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Éléments de pathologie interne et de thérapeutique v. 2, 1866
Le livre de iM. Xiemeyer que les traducteurs ont bien voulu me coramuniquer, en me priant de dire ici ce qu'il m'en semble, jouit en Allemagne d*une grande faveur en tant que livre élé* mentaire. Parvenu à sa sixième édition , il a déjà initié à l'étude de la médecine de nombreuses générations et, par conséquent, ne fût-ce qu'à ce titre, il doit exciter un véritable intérêt, puisqu'il montre sous quel guide et par quelle voie commence pour nos voisins le voyage à travers la science médicale. Mais il n'est pas, je crois, destiné seulement à nous procurer une satisfaction de curiosité purement esthétique, une occasion de remarques et de comparaisons plus ou moins banales et plus ou moias inutiles sur la marche de l'esprit humain, ou sur le mouvement des idées dans les pays allemands, étudiées du haut de ce qu'on appelle la philosophie générale; il peut servir, selon moi, ànou5 aider dans la pratique d'un devoir qui a été peut-être un peu négligé ou, du moins, un peu mollement accompH depuis quelques années dans notre pays.
Pendant le commencement de la première moitié de ce siécicj la médecine en France a brillé d'un éclat incontestable et incon* testé. Elle le dut certainement, pour une forte part, au besoin qu'éprouvèrent les esprits de restreindre et de contenir la théorie
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que Broussais avait lancée dans la science et à laquelle il avait voué le respect, qu'en 1806, dans sa préface de V Histoire desphlegmasies chroîiiques, il conseillait aux médecins pour ce « résultat des faits réduit en principes, o Servi par des hommes comme Laennec, Reynaud, Dalmas, Ghomel, Magendie, Bérard, MM. Andral, Louis Bouillaud, Rostan et Piorry, ce mouvement de réaction et les luttes qu'il fit naître furent l'occasion de travaux qui, appuyés sur l'observation rigoureuse des faits, sur les éludes analomo-palliolopiques, sur les connaissances physiologiques dont le goût avait élf» réveillé par le nom que Broussais avait inscrit sur le drapeau de sa doctrine, amenèrent la science à un degré remarquable de progrès, et dotèrent la pratique de procédés ou de méthodes pleins de netteté et singulièrement efficaces.
L^œuvre était grande, elle avait amené des résultats précieux, et on comprend un peu que les générations qui suivirent, composées surtout des élèves de ceux-là mêmes qui avaient accompli ces trayant, se soient un peu arrêtées dans le respect et dans la contemplation. Elles y étaient conviées encore par l'influence de deux ordres d'esprits, lesquels surgissent toujours après qu'un mouvement un peu prononcé s'est accompli dans l'une des sciences ou dans Fnn des arts qui exercent et captivent l'esprit humain : je yenx dire les partisans de la méditation inductive et les enthoustestes de l'inspiration artistique et prime-sautière.
Ces esprits, souvent distingués sans nul doute, ne sont pas aussi différents qu'il semblerait tout d'abord. Un lien commun les unit, c^est un même dédain, une même ingratitude facile et comme instinctive pour les travaux de leurs devanciers qui les ont fait ce (ffik sont Les uns et les autres, je le crains, accordent à l'esprit humain des perfections trop sûres et une valeur trop incontestable. Ik oublient trop ce mot si vrai et si grand par son humilité même : nmu) sum ! et ils ne se tiennent pas assez en garde, les uns contre riûfàillibilité prétendue de leurs combinaisons philosophiquement tfiflimétiqnes, les autres contre les entraînantes facilités de leurs
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inspirations mal surveillées. Nul n'était plus clairvoyant, nul n avait plus de tact et de sens que Broussais, quand il faisait trêve un moment à sa passion. Or il avait bien reconnu et redouté pour la marche de la médecine ces deux écueils c égale-
> ment dangereux » comme il les appelle, c Ce n'est pas assez,
> disait-il dans cette même préface que je citais plus haut, » pour le médecin qui veut reculer les limites de la science, d'être
> né avec les plus heureuses dispositions, de beaucoup lire, de
> beaucoup voir, de beaucoup méditer...; s*il est fanatique de ses
> opinions ou de celles d'autrui, il forcera tous les faits de se plier » à sa fausse théorie et marchera d'erreur en erreur jusqu'àl'ex- » trémité de sa carrière : s'il est naturellement inconstant, ou s'il
> conserve encore assez de liberté dans le jugement pour aperce- » voir les nombreuses contradictions que les faits mal observés ne
> manquent jamais de présenter, il abandonnera toute espèce de » doctrine, se livrera à l'empirisme le plus aveugle, ou tombera
> dans un scepticisme déplorable. »
Ce mouvement si vif que je rappelais tout à l'heure et qui au commencement de ce siècle a agité la médecine d'nne façon si salutaire, mouvement assez français pour que nous ayons un peu le droit d'en être fiers, a retenti chez nos voisins, comme y retentit, quoi qu'on dise, toute idée, tout mouvement, bon ou mauvais, qui éclatent dans notre pays, et il a imprimé aux esprits une impui* sion nouvelle qui, chez eux, il ne faut pas nous le cacher, s'est continuée alors qu'elle se ralentissait un peu chez nous. Cette impulsion s'est même attestée par de remarquables travaux.
C'est une part de ces travaux que le livre de M. Niemeyer est appelé à vulgariser parmi nous. Il est destiné, et c'est pour cela que je suis charmé qu'il ait été traduit, il est destiné, dis-je, à nous montrer le parti que nos voisins d'Allemagne cherchent i tirer pour l'enseignement de la pathologie interne, des études nom* breuses qui ont été faites chez eux sur la physiologie et sur l'histologie normale ou pathologique.
IV INTRODUCTION
Deux sortes de lin de non-recevoîr sont encore, je le sais, présentées journellement contre Tintroduction parmi nous de plusieurs de ces méthodes appliquées à Tétude de la médecine et contre la valeur des enseignements qu'elles peuvent fournir.
c A quoi bon ces recherches d'une physiologie méticuleuse et
> finement expérimentale? Qu'est-ce que les éludes hislologiques D vous apprennent de sérieux? Avez-vous besoin de leur aide pour 1 vous tirer d'affaire? Est-ce que vous ne savez pas beaucoup déjà,
> et ce que vous savez ne l'avez-vous pas appris sans elles? L'ana- » tomie normale, l'anatomie pathologique n'ont pas attendu l'u- » sage du microscope pour se constituer bien légitimement à l'état » de parties importantes de la science. La médecine n'a pas at-
> tendu la connaissance de certaines intoxications du sang, de 1 certaines subordinations physiologiques entre tels et tels sym- » ptômes pour faire de grands pas en avant, etc. »
Ces paroles, dictées par un quiétisme regrettable, ne peuvent é(re acceptées, selon moi. Elles sont dites de très-bonne foi, sans aucun doute, mais elles traduisent une erreur qui me semble impossible à soutenir. Non, dès que nous prétendons à l'honneur de servir lascience, nous n'avons pas le droit de repousser à priori telle méthode d'exploration, si peu importante qu'elle nous paraisse tout d'abord, si déraisonnable même qu'elle nous semble. Nul n'est autorisé à dire : « Non de minimis curât prœtor* »
Et d'ailleurs est-il bien vrai que les recherches suivies à l'aide de ce microscope tant raillé conduisent seulement à la constatation de petits faits, de détails presque méticuleux? Il y a là, je le crains, une grande injustice et une erreur nouvelle. Ces sortes de recherches bien menées et sagement accomplies me paraissent au contraire capables de permettre la constatation des propriétés plus intimes des tissus, et de nous éclairer sur les véritables caractères de certains actes organiques profonds. Or, en étendant ainsi le cercle de nos investigations et partant en multipliant nos moyens de comparaison, je crois qu'elles peuvent nous conduire
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avec plus de sûreté à une connaissance meilleure et mieux assise (les lois qui régissent bon nombre d'actes par leur domination généralisée. Ce seraient donc les grandes vérités que ces petites recherches tendraient à servir le mieux.
Il faut le dire nettement, plus on est élevé par le savoir, plus on a le devoir de regarder à tout et nul ne peut répudier un seul fait parce que la connaissance n'en est pas encore venue jusqu'à Jui, ou parce qu'il faut une étude particulière et préalable pour contrôler et pour apprécier sûrement la valeur des travaux sur lesquels repose la connaissance de ce fait. S'il en était autrement, la science deviendrait inévitablement ce qu'elle pouvait être en Chine, et je ne sache pas que \di grande muraille ait beaucoup servi la civilisation qu'elle abritait et qu'elle isolait des barbares. Ce n'est certes pas être réellement utile à la science que de travailler à en faire une sorte de chché immuable, pour s'éviter les remaniements à venir.
L'autre objection à l'introduction parmi nous de ces méthodes d'importation étrangère est volontiers mise en avant par ceux que, il y a peu de jours encore, dans une circonstance récente, on entendait avec chagrin se targuer, pour repousser tout mouvement, du titre de praticiens. « Vous, vous faites de la science, disaientils. Bien I Mais nous, nous sommes praticiens. Allez à votre science, laissez-nous à notre pratique et ne nous troublez pas de vos idées nouvelles, elles nous sont inutiles et même nuisibles. > Praticiens ! Mais est-ce que par hasard la pratique peut vivre sans la science? Est-ce que la science de son côté peut se constituer (la nôtre surtout) sans le secours et l'incessant contrôle de la pratique? Se vouer à rester praticien de celte sorte, n'est-ce pas confesser un culte irréfléchi, pour une immobilité qui mènerait bien vite à une sorte d'ignorance relative? Ces praticiens resteront-ils donc toujours sur leur même fond, et une fois la moisson, qui le couvre, dévorée, à qui demanderont-ils alors une nouvelle semaille ? Quoi qu'ils fassent, les produits seront bienlôl abâtardis et dégénérés s'ils n'em-
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pruntent pas au-dehors des matériaux d'amendement ou des méthodes de culture sans cesse perfectionnée. On ne peut ruminer que peu de fois la même luzerne sous peine de mâcher bientôt à vide. Non, non! Nous ne pouvons, sans être extrêmement coupables, repousser les assertions scientifiques d'autrui sans examen et de parti pris. Le faire, pour nous Français en particulier, ce serait, en outre, abdiquer volontairement une des prérogatives non contestées de l'esprit qui distingue notre nation. Voués à une critique qui nous est naturelle et qui d'ordinaire est exercée sans passion, c'est souvent chez nous que se juge la valeur des découvertes, c'est chez nous que les exagérations des inventeurs sont contenues et comme émondées ; c'est souvent chez nous que se donne une sorte de consécration aux doctrines et aux idées, comme c'est devant notre pubUc que s'établissent ou que se détruisent souvent, dans les arts, les réputations et les succès.
Je ne dis pas cependant que tout me paraisse bon à accepter et à conserver dans le Hvre de M. Niemeyer, non certes. Je crois par exemple qu'il y a là, comme dans beaucoup d'autres ouvrages de ses compatriotes, une certaine exagération quant à la façon dont sont poussées au loin les déductions et les applications de certaines doctrines. Mais je ne vois là aucun danger : la science, par le temps qui court, n'accepte guère quoi que ce soit que sous bénéfice d'inventaire. Elle a le droit et le pouvoir d'agir ainsi et elle le fait d'autant plus facilement qu'elle ne procède pas au nom d'une doctrine unique, qui soit déclarée et reconnue comme étant la seule orthodoxe et comme offrant la seule voie de salut.
Tout compte fait, il y a pour nous grandement à apprendre dans ce Hvre; il nous montre particulièrement, à chaque pas, que les découvertes récentes de la physiologie et de l'anatomie, même aidée par le microscope, sont d'une application féconde pour interpréter les faits en pathologie et pour dégager les indications véritables dans la thérapeutique. Cette voie, nous ne pouvons refuser de la suivre, nous ne pouvons murer la porte qui en masque
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rentrée, que celte porte soit peinte aux couleurs prussiennes oi? qu'elle soit surmontée du pavillon britannique.
Mais tout en reconnaissant et en proclamant tout haut la valeur de ce livre, je ne saurais, je Tavoue, regarder comme démontré ce que dit M. Niemeyer dans sa préface : i C'est à Virchow, a-t-il » écrit quelque part, que revient l'honneur d'avoir transformé la > pathologie générale et de l'avoir mise en harmonie avec la phy- » siologie moderne. » C'est là une rédaction et une prétention un peu trop allemandes. Au delà du Rhin, je le sais, il n'y a plus de physiologie que celle de Berlin ou de Gollingue, comme Jean MùUer, Kolliker, Ludwig et Donders sont les seuls auteurs de pathologie que le monde entier doive connaître et qu'il connaisse en effet, selon tout bon Allemand.
Nous avons bien à cela quelque petite chose à dire. Nous acceptons tout à fait que M. Virchow soit un homme d'un rare esprit, d'un incontestable et grand mérite et d'une infatigable activité; nous n'avons nulle intention de déprécier les travaux de M. Kolliker, non plus que ceux de Ludwig et de Donders, mais, sans trop de vanité, nous pouvons ajouter que nous avons en deçà du Rhin, du grand Rhin allemand, pour faire progresser la science en anatomie, en physiologie, en histologie et en pathologie interne, la seule qui puisse être ici en question, quelques ressources qui ne dépareraient pas les choses, même en Allemagne. Nous pouvons utiliser en effet dans ce but : le scalpel de MM. Milne Edwards, Velpeau, Cruveilhier, Gosselin, Jarjavay et Sappey; l'habitude expérimentale de MM. Flourens, Claude Bernard, Coste, Vulpian, Jobert, Gavarret; l'esprit d'analyse de M. Béclard ; le microscope de M. Robin; l'expérience médicale de MM. Andral, Bouillaud, Grisolle, NataUs Guillot, Monneret et Piorry.
C'est là une cohorte assez rassurante, on en conviendra; c'est, encore et surtout, sa présence parmi nous qui fait que nous devons accueillir avec empressement et sans restriction systématique les travaux étrangers, et les différentes opinions en quelque langue
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qu'elles se formaient. Noas devons donc considérer que le livre de M. Niemeyer, compagnon habitnel du médecin allemand^ est une bonne fronvaillc ponr nous. Remercions les traducteurs de la patiente et lafaoriense campagne qu'ils ont entreprise, et sachons gré, en particulier, à M. ComiL Dans des notes bien choiâes, ii a pris soin de rappeler beaucoup de faits qui, vulgaires en Allemagne, mais moins bien connus des lecteurs français, auraient constitué pour eux des lacunes qui auraient nui à r»ntellîgencf des doctrines que renferme cet ouvrage.
BÉHIEB.
Paris, 15 juillet 1865.
PRÉFACE DE L'AUTEUR
Ce serait en vain que Ton chercherait dans ce livre de nouveaux éléments pour le diagnostic ou de nouveaux moyens pour la guérison des maladies. Il n'y sera question que des phénomènes morbides que l'analyse de nombreuses observations a fait reconnaître les plus constants et les plus essentiels; quant aux méthodes curatîves et aux médicaments, je n'ai mentionné que ceux qui ont reçu la sanction de l'expérience.
Malgré cela, on ne sera pas en droit d'appeler mon livre un extrait d'autres traités de pathologie plus anciens et plus étendus ; cxir partout on reconnaîtra avec facilité la direction bien déterminée qui a été imprimée à ce travail, la tendance â utiliser la physiologie moderne pour f explication des faits patholof/iques et thérapeutiques et à représenter les symptômes comme les -suites nécessaires de la maladie.
A Virchow revient le mérite d'avoir transformé la jxitholoyie générale et de l'avoir mise en harmonie avec la physiologie moderne. Ses travaux m'ont singulièrement facilité la tâche que je m'étais imposée. Souvent il suffisait d'appliquer les lois générales aux maladies des organes particuliers, pour acquérir de nouveaux points de vue à l'interprétation physiologique des symptômes et prêter un nouvel aspect aux divers chapitres. La voie dans^laquelle
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je suis entré n'est pas nouvelle non plus pour la pathologie et la thérapeutique spéciales. Les Iravaux de Romberg, de Frérichs, de Traube et d'autres fournissent l'éclatant témoignage de ce qu'il est possible d'alteindre en poursuivant une pareille direction dans l'élude de ces deux sciences. Loin de moi la prétention d'élever ce traité au même niveau que les excellentes monographies des savants que je viens de citer; mais un mérite que je me crois en droit de revendiquer, c'est d'avoir exposé le premier, dans les proportions restreintes d'un manuel tout l'ensemble de la pathologie et de la thérapeutique spéciales sous le point de vue indiqué plus haut.
Pour ce qui concerne la rédaction, je me suis dispensé de faire précéder les divers chapitres d'un résumé bibliographique des maladies qui en font l'objet. Il n'était pas dans le plan du livre de donner ces résumés d'une manière complète et je renvoie aux ouvrages plus étendus ceux qui veulent connaître la littérature médicale. Mais encore les ouvrages que j'ai consultés le plus souvent pour la rédaction de ce traité n'ont pas été mentionnés, afin que le court espace dont je pouvais disposer ne fût pas rempli de citations. Les ouvrages que j'aurais dû citer le plus souvent sont ceux de Jean Mûller, de Kolliker, de Ludwig, de Donders et d'autres physiologistes.
Je n'ai pas relaté d'observations de maladies pour ne pas augmenter inutilement le détail des cas particuliers; par contre, j'ai essayé de reproduire aussi fidèlement et aussi complètement que possible le tableau des maladies tel qu'il se présentait devant mon esprit, et sans entrer dans une classification des symptômes. C'est précisément cette séparation qui souvent empêche le commençant d'embrasser d'un seul coup d'œil les faits qu'il vient d'étudier et de reconnaître la maladie dans la description qu'il a sous les yeux.
Dans l'exposé de la thérapeutique, j'ai évilé de fatiguer le lecteur par l'énuméralion de tous les moyens qui ont été préconisés
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contre les diflférenles affeclions; j*ai, au contraire, conseillé pour chaque phase des maladies l'emploi des remèdes que ma propre expérience et celle des auteurs qui me semblaient dignes de confiance me permettaient de recommander.
Les chapitres u Fièvre, Inflammations, etc. » qui figurent dans la plupart des traités de pathologie, ont été supprimés dans celui-ci, vu qu'ils restent dans le domaine de la pathologie générale. — J'en dirai autant des introductions et des prolégomènes qu'on a l'habitude de mettre en tête des différentes sections, car là aussi il est question d'objets qui rentrent, les uns dans la pathologie générale, les autres dans l'anatomie et la physiologie. — Le diagnostic physique n'est pas non plus traité dans des chapitres séparés. La signification des symptômes physiques a été donnée partout où il y avait lieu de les mentionner pour la première fois Les débats qui ne sont pas encore vidés sur ce terrain ne devaient pas me préoccuper dans ce livre ; j'ai cherché, au contraire, à exposer sous une forme aussi simple et aussi inteUigible que possible, pour l'explication des divers phénomènes, l'opinion à laquelle je me rallie moi-même. 11 nie semble qu'il importe avant tout pour le commençant d'étudier et de bien connaître une seule manière de voir. — Tout ce qui rentre dans le domaine de la pathologie externe et se trouve exposé dans les traités de chirurgie a été passé sous silence ou seulement mentionné en peu de mots. Enfin j'ai laissé de côté les empoisonnements et les maladies mentales. En efTel, s'il avait fallu traiter ces sujets aussi explicitement que le reste, s'il avait encore fallu ici faire appel, non à la mémoire mais au raisonnement, expliquer les symptômes au lieu de les énumérer purement et simplement, il aurait été nécessaire d'entrer dans des développements chimiques et psychologiques tellement étendus, que les chapitres relatifs à ces maladies auraient pris une extension peu en rapport avec le reste du livre.
Cette limitation de la matière m'a permis de traiter les divers chapitres de la pathologie et de la thérapeutique spéciales d'une
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manière sufGsamment explicite et approfondie et d'éviter une brièveté aphoristique et inintelligible.
Enfin, pour ce qui concerne l'ordre que j'ai suivi, je dirai que j'ai préféré traiter les maladies des divers organes avant les maladies générales que j'ai désignées sous le nom de maladies constitutionnelles, et cela pour la raison très-simple que ces dernières conduisent presque toujours à des troubles locaux de la nutrition, et seront, par conséquent, d'une intelligence beaucou[> plus facile si l'on a eu soin d'exposer d'abord les maladies de chaque organe en particulier.
F. Niemeyer.
WANT-PROPOS DES TRADUCTEURS
L'auteur de ce traité a résumé, dans la préface qui précède, le plan de son travail et l'esprit dans lequel il Ta conçu. Ce que nous pourrions dire à ce sujet sera donc lu avec plus d'intérêt dans Texposé de notre auteur. Quant au livre, le lecteur jugera si cet ouvrage, qui lui offre en deux volumes tout l'ensemble des matériaux dont se compose aujourd'hui l'édifice de la pathologie interne, tient sa promesse, si dans un cadre aussi restreint il a été possible de resserrer tant de faits en un ordre qui laisse à chacun son importance relative, et d'en donner une description qui, en évitant les longueurs, devienne un tableau vivant et animé dans lequel rien ne rappelle l'aridité du résumé, la nudité de l'aphorisme. Le lecteur jugera encore s'il ne s'agit ici d'un livre d'une importance plus théorique que pratique, d'ingénieuses hypothèses, de subtils raisonnements se substituant à l'observation des faits positifs et aux légitimes conclusions qu il est permis d'en tirer. — Les résultats des recherches microscopiques qui, dans ces derniers temps, ont pris un développement si énorme et qui forment l'objet de la préoccu-
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pation exclusive d'un grand nombre de médecins et des plus illustres, ces résultats ne pouvaient être' laissés dans Tombre par un esprit impartial des temps modernes. Mais nous croyons rester dans le vrai en disant que Fauteur a vu simplement dans le microscope tin moyen d'une très-grande utilité, indispensable même pour arriver à la connaissance intime d'un grand nombre de maladies. L'auteur est du nombre de ceux qui acceptent ce nouveau moyen pour le plus grand bien de la science, sans tomber dans l'exclusivisme, sans arrêter le progrès en voulant renfermer dans une seule voie. Les recherches microscopiques ont pour lui la valeur de tant d'autres ressources précieuses, telles que l'analyse chimique, la percussion et l'auscultation, l'emploi du laryngoscope, de l'ophthalmoscope, comme en général tous ces ingénieux procédés qui nous facilitent le diagnostic anatomique des maladies. Mais qu'on lise dans les différents chapitres les paragraphes consacrés à la pathogénie et à Tétiologie, aux symptômes et à la marche, au traitement ; qu'on suive l'auteur dans l'exposé lumineux des indications, et l'on comprendra bientôt pourquoi ce livre a eu un si immense succès en Allemagne, pourquoi cinq éditions y ont été épuisées en quatre ans, pourquoi les hommes de l'art, vieillis dans la pratique, aiment à le lire et à le consulter, aussi bien que la jeunesse studieuse des écoles.
M. Niemeyer nous a dit en plusieurs circonstances qu'une traduction de son livre en notre langue ne lui était pas indifférente. En offrant cette traduction aux lecteurs français, nous avons le droit de dire que nous avons fidèlement rendu la pensée de l'auteur; notre ambition ne saurait aller au delà. Un autre que nous, M. le docteur Cornil, s'est chargé de compléter ce travail en y ajoutant des notes dont l'importance ne saurait être méconnue, car elles tiennent le lecteur, d'une part au courant des faits découverts depuis la publication de ce livre, et d'un autre côté elles mettent souvent en parallèle des opinions reçues en France avec les doctrines médicales allemandes. Ces utiles commentaires ont
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reçu la pleine approbation de M. Niemeyer, qui a bien voulu exprimer sa satisfaction à ce stijet comme au sujet de la traduction en elle-même. Pour ce qui est de cette dernière, nous croyons devoir rappeler que nous n'avons pu nous dispenser d'adopter les termes scientifiques dont se sert Fauteur et dont quelques-uns ne sont pas usités dans notre langage médical. Si nous disons pneumonie croupale, pyléphlébite , etc., c'est que chacune de ces expressions comporte en quelque sorte une définition. Ce n'est pas qu'il s'agisse ici d'une de ces tendances h la systématisation, d'une de ces nomenclatures de nosologistc, qui rappellent trop bien l'époque où l'on s'efforçait de faire rentrer dans un cadre imaginaire les faits multiples de la pathologie. Dans cet ouvrage, les noms nouveaux ne sont employés que pour désigner des faits nouveaux, ils répondent à de nouveaux besoins, et partout où ces besoins n'ont pas été sentis, l'auteur n'a pas voulu supprimer les dénominations consacrées par le temps et Thabitude. Ainsi il continue de dire rhumatisme articulaire aigu, croup, scarlatine, rougeole, etc.; il eût été irrationnel de changer ces noms, car il n'y avait rien de nouveau à exprimer sur la matière. Mais dans le cours de l'ouvrage, on verra ce que signifie pyléphlébite, pneumonie croupale, pneumonie interstitielle, etc., et si les faits anatomo-pathologiques ont suggéré ces noms nouveaux, il n'en est pas moins vrai que la préoccupation de l'auteur a été loin d'être dirigée exclusivement de ce côté et que cette division anatomique n'exclut pas, comme déjà nous l'avons dit plus haut, que les phénomènes morbides et leur mode de production soient analysés avec un soin consciencieux. L'auteur a foi dans les ressources de notre art. Rappelons ici le chapitre relatif à la tuberculose qui, mieux que tout ce que nous pourrions dire à ce sujet, prouve que Niemeyer envisage la médecine à un point de vue humanitaire et élevé, qu'il en fait un art aussi bien qu'une science, qu'il ne désespère pas de notre force, qu'il combat le nihilisme, qu'en un mot il nous console en ouvrant devant nous
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la perspective des puissantes ressources que nous possédons pour combattre un des plus redoutables fléaux du genre humain.
Tel étant Tesprit du livre, nous le livrons à l'appréciation du public médical français, trop heureux si nous avons pu contribuer dans la mesure de nos forces, à lui préparer en France un accueil qui rappelle celui qu'il a trouvé en Allemagne.
CuLifAN:« et Sengel.
Forbach, le 1" août 1865.
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J 1®*'. — Pathogénie et éliologie.
Partout où les vaisseaux des muqueuses sont remplis d'une trop grande quantité de sang, il se développe un catarrhe, c'est-à-dire une sécrétion anormale, un gonQement et une imbibition du tissu, il y a chute de Tépithélium, et formation d'un grand nombre déjeunes cellules. Même les hypérémies mécaniques des muqueuses donnent lieu au catarrhe. Les
(1) Le mot catarrhe est employé, dans tout le cours de cet ouvrage, pour désigner une inflammation superficielle avec une irritation sécrétoire des membranes muqueuses. C'est par conséquent le synonyme des mots terminés en ite, comme laryn* gîte, bronchite, etc., dont nous nous servons habituellement. Les inflammations citarrhales diffèrent asses des inflammations profondes dont le type est le phlegmon, par la structure des parties envahies, aussi bien que par les prodais exsudés, pour HunuTCi* 1
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la perspeclive des puissantes ressources que nous possédons pour combattre un des plus redoutables fléaux du genre humain.
Tel étant l'esprit du livre, nous le livrons à l'appréciation du public médical français, trop heureux si nous avons pu contribuer dans la mesure de nos forces, à lui préparer en France un accueil qui rappelle celui qu'il a trouvé en Allemagne.
CULMANN et SeNGEL.
Forbach, le 1" août 1865.
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J l^*". — Palhogénie et élîologie.
Partout où les vaisseaux des muqueuses sont remplis d*une trop grande quantité de sang, il se développe un catarrhe, c'est-à-dire une sécrétion anormale, un gonQement et une imbibition du tissu, il y a chute de Tépithélium, et formation d*un grand nombre déjeunes cellules. Même les hypérémies mécaniques des muqueuses donnent lieu au catarrhe. Les
(1) Le mot catarrhe est employé, dans tout le cours de cet ouvrage, pour désigner une inflammation superficielle avec une irritation sécrétoire des membranes muqueuses. C'est par conséquent le synonyme des mots terminés en ite, comme laryu* gîte, bronchite, etc., dont nous nous servons habituellement. Les inflammations citarrhales diffèrent asses des inflammations profondes dont le type est le phlegmon» par la structure des parties envahies, aussi bien que par les prodais exsudés, pour
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catarrhes de l*estomac et de Tintestin sont souvent la conséquence d^une compression de la veine-porte, et le catarrhe des bronches suit fréquemment le retour incomplet du sang des veines pulmonaires dans le cœur malade. On est donc en droit de décrire dans un seul et même chapitre Thfpérémie et le catarrhe du larynx, des bronches, etc., à moins qu'on ne veuille suivre les idées du public et ne désigner, comme catarrhe, que les inflammations des muqueuses qu'on est obligé de combattre par les infusions de sureau et la flanelle.
Nous observons que difl'érents individus, exposés aux mêmes agents nuisibles, montrent une prédisposition diflérente pour les hypérémies et les catarrhes, et que, sous Tinfluence des mêmes causes morbifiques, tantôt c'est telle surface muqueuse, tantôt telle autre qui est atteinte, selon la disposition individuelle. La prédisposition aux catarrhes, en général, semble coïncider dans quelques cas avec le peu d'épaisseur de répiderme et la grande tendance aux transpirations; dans d'autres cas, rien ne peut nous en donner la raison ; il semble encore que la disposition au catarrhe est augmentée par des habitudes trop molles, et nous voyons les gens de la campagne, les bergers, etc., qui sont exposés continuellement aux variations de température et aux intempéries de l'air, être affectés en proportion moins souvent de catarrhes que les personnes qui sont toujours renfermées dans les chambres et qui ne s'exposent à ces intempéries qu'exceptionnellement. Que les mêmes causes déterminent chez certaines personnes presque exclusivement un catarrhe du larjnx, tandis que chez d'autres elles donnent lieu au rhumatisme ou à une diarrhée catarrhale, c'est encore M un fait qui, dans la plupart des cas, ne peut pas être expliqué. Des ulcérations
jusiifler une dénomination différente. Nous croyons seulement qu'il est utile d'avertir 1b lecteur que, sous la plume de Niemeyer, le mot catarrhe est rexpretsion pure et ample du fait aoatomique, et qu'il n'a, par exemple, aucun rapport avec la signification que lui donnaient les épidermiograpbes du siècle dernier. Ceux-ci, dont M. Fuster (Monographie de Vaffeciion catarrhale, MontpeUier, 1861) a adopté et résumé les idées, faisaient rentrer dans l'affection catarrhale toutes les maladies nées dans une eoBstitulion médicale saisonnière, annuelle ou stationnaire, pendant laqueUe prédominait le fond humide. C'est ainsi que l'érysipèle et la majeure partie des rhumatismes et dm fièvres typhoïdes étaieot des maladies caUrrfaales. Od le voit, le larme catarrhe est défini dans cette école par l'étiolofie, tandis qu'au contraire Niemeyer et lat auteurs aUdmands le définissent par l'anatomie patholof ique. Noua adoptons pleinement cette manière de voir qui n'eanpéche pas de reconnaître l'importance du froid et de l'humidité, des saisons et des épidéoiet, dans la production des maladies catarrhalet.
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et d'autres maladies chroniques du larynx semblent augmenter la disposition au catarrhe de cet organe. Des inflammations répétées de cette muqueuse Texposent évidemment davantage aux récidives et en font une partie faible. Enfin, des dyscrasies chroniques, et surtout la syphilis et le mercurialisme , augmentent encore la dispoMtion au catarrhe laryngien, sans que ce dernier puisse être regardé, dans ces cas, comme un symptôme direct de la syphilis secondaire ou de Tempoisonnement hydrargyreux.
Parmi les causes occasionnelles ^ il faut mentionner, en premier lieu, les agents morbifiques locaux qui, en irritant la muqueuse, produisent le catarrhe. C'est à cette catégorie qu'appartiennent l'inspiration d'un air très-froid ou chargé de poussière, la respiration de vapeurs irritantes, ainsi que des cris trop forts, le commandement militaire^ le chant et la toux violente. Dans ces derniers cas l'air est poussé avec une grande force par la glotte rélrécie, il se fait un frottement violent aux bords libres de cet organe, ce qui donne lieu à une irritation aussi directe que les agents mentionnés plus haut peuvent la produire. Si des liquides irritants ou de l'eau chaude entrent dans le larynx, ils donnent lieu aux formes les plus violentes de la laryngite catarrhale.
En second lieu, les refroidissements de la peau, et surtout des pieds, du cou, donnent lieu au catarrhe du larynx. Le fait qu'une personne qui ôte aujourd'hui sa cravate ou ses bas de laine, souffre demain d'un catarrhe du larynx, s'observe tous les jours. On ne peut pas nier les rapports de cause à effet entre ces deux ordres de phénomènes, mais il est très-difficile d'en donner une explication physiologique qui puisse satisfaire l'esprit.
En troisième lieu, les catarrhes se propagent souvent de la muqueuse des organes voisins sur celle du larynx. Très-souvent nous observons cette translation pour le catarrhe du nez et des bronches sans qu'une nouvelle cause morbifique soit venue s'y ajouter. Il est plus rare que des catarrhes du pharynx se propagent à la muqueuse laryngienne ; il n'y a que la pharyngite catarrhale due à l'irritation directe par les spiritueux pris en excès, qui se transmette facilement au larynx. Nous voyons les symptômes d'une laryngite catarrhale aiguë, et surtout la raucité de la voix succéder aux excès de boisson, même quand ceux qui s'y sont livrés n'ont ni chanté ni crié. Les buveurs sont presque toujours atteints d'un catarrhe chronique du pharynx, auquel participe aussi la muqueuse laryngienne.
En quatrième lieu, le catarrhe laryngien est souvent lé symptôme
à MALADIES DU LART?n[.
d'une affection générale constitutionnelle. Parmi les maladies constitutionnelles aiguës ce sont avant tout la rougeole, la variole, le typhus exanthémalique, plus rarement la scarlatine qui se < localisent > sur la muqueuse du larynx sous la forme d'un catarrhe aigu. Nous ne connaissons pas encore les rapports physiologiques qu'il y a entre les troubles de la nutrition que nous observons dans ces maladies sur la peau et les muqueuses, et entre les modifications du sang qui forment réléineiit principal de ces maladies.
C'est à cette catégorie qu'il faut rattacher le catarrhe laryngien qu'on observe dans la grippe {influenza) à côté d'autres catarrhes très-répandus et très-intenses. Cetïe maladie épidémique a une grande ressemblance avec les exanthèmes aigus par son début, son extension et l'état général si grave qui l'accompagne. Les catarrhes dans la grippe doivent aussi être regardés comme symptômes d'une maladie constitutionnelle.
§ 2. — Anatomie paUiologique.
Dans le catarrhe aigu du larynx la muqueuse ne présente pas toujours le degré de rougeur et d'hypérémie auquel on pouvait s'attendre d'après l'intensité des phénomènes observés pendant la vie. Cette particularité dépend de la richesse de cette muqueuse en fibres élastiques (Rheiner), qui distendues pendant la vie par l'afflux sanguin, se contractent après la mort et chassent le sang des capillaires. Cependant il arrive souvent dans des cas très-intenses que de petites apoplexies (ecchymoses) se forment dans le tissu de la muqueuse, et alors cette membrane peut présenter même après la mort une rougeur uniforme ou des taches rougeàtres. La surface de la muqueuse est souvent privée des cellules épithéliales cylindriques, garnies de cils vibratiles et qui forment la couche supérieure de l'épithélium du larynx. Dans la sécrétion légèrement trouble qui recouvre la muqueuse, uuus observons sous le microscope des cellules nombreuses, transparentes, la plupart à un seul noyau, ce sont déjeunes cellules épithéliales qui se sont détachées des couches inférieures, et qu'on désigne généralement sous le nom de c corpuscules rouqueux ». Le tissu de la muqueuse elle-même est gonflé, plus humide, relâché; le tissu sous-rouqueux n'est que dans des cas rares le siège d'une infiltration séreuse considérable, état que nous décrirons séparément sous le nom d'oedème de la glotte. Enfin, dans le catarrhe aigu déjà, on rencontre quelquefois sur le larynx des pertes de substance
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petites y superficielles, irrégulières de la muqueuse, des ulcérations catarrhaUs aiguës.
Dans le catarrhe chronique la couleur de la muqueuse est plus ou moins Toncée, d'un aspect bleu-rougeâtre sale, ou brun (dépôt pigmentaire par suite d*ecchymoses formées antérieurement). Les vaisseaux présentent quelquefois une dilatation varii{ueuse et sont gorgés de sang, parce que la muqueuse relâchée a perdu son élasticité. Le tissu en est le plus souvent épaissi, plus dense, hypertrophié. La surfnce enfin est souvent inégale et granulée par le gonflement et l'augmentation du contenu des nombreux petits follicules muqueux qui se trouvent dans le larynx. Elle est couverte tantôt d'un mucus glaireux peu abondant, tantôt d'un produit de sécrétion jaune et copieux. Le trouble et la coloration jaune de celte sécrétion c mucoso-purul^nte > augmentent en raison de la quantité des jeunes cellules épitliéliales qui s'y mêlent. Celles-ci sont moins transparentes, granulées, leur noyau est souvent divisé; elles sont tout à fait identiques aux jeunes cellules qu'on observe dans les abcès; alors on ne les appelle plus corpuscules muqueux, mais corpuscules de pus , bien qu'il ne soit pas toujours possible d'indiquer dans un cas donné la différence exacte de ces deux formes. Si la maladie existe depuis longtemps, on trouve dans quelques cas, outre les modifications indiquées, d'autres lésions plus profondes; telles sont :
1° Les ulcérations calarrhales chroniques. Tantôt ce sont des pertes de substance superficielles qui se font aux dépens de la muqueuse privée de son épithélium ; au commencement elles ont une forme ronde ou allongée selon la direction des fibres élastiques qu'elles suivent, devien* nent plus tard confluentes et déterminent des ulcérations superficielles, étendues, irrégulières (érosions catarrhales). Tantôt ce sont de petits ulcères infundibuliformes de configuration ronde, irrégulière, qui ont pris naissance par la destruction de quelques follicules muqueux, gonflés et enflammés [ulcères foUiculeux), Ces derniers montrent une grande tendance à aller en profondeur, et peuvent donner lieu à des lésions des cartilages du larynx ; par contre, il est rare que ces ulcères se réunissent les uns aux autres pour conduire à des destructions diffuses de la muqueuse laryngienne, à la phlhisie laryngée caiarrhale.
2° Végétations polypeuses. Ce sont tantôi des excroissances en forme de verrue ou en forme de choux-flcurs (tumeurs papillaires) qui sont produites essentiellement par la végétation de l'épithélium vibratile, et qui malgré leur grande ressemblance extérieure avec les condylomes syphi-
Ktiques, n'ont rien de comman atec eox ; tmtôl ce sont de TéritaUes polypes muqueuXy des hypertrophies partielles de la iMqDCOsc pousie en dehors par un liqnide séreux oo colloide. Les pohpes flBsqoeax sont tantôt pédicules, tantôt ils s'insèrent par une bse piss om moios laife •t leur grosseur varie entre celle d^mie tête dPépia^ et ceDe d*iine noisette.
3** Êpaiêsissemeni et tii(fiirafùm du tissa soos-iiniqvevx, transfcR*mation de ce tissu en une masse fibro-lardacée, par laquelle le larynx est souvent considérablement rétréci, et par laquelle les cordes vocales deviennent roides et immobiles. Rokitanskj admet que celte allection est la conséquence d'un processus spécifique, d*ui catarrhe Meanor* rhagique.
Le emiarrhe aigu du imrymx débvte raremeat par mm frissoii ; même dans la plupart des cas, où il ne s'étend pas à la raiMpeose braocliiqae, la fièvre qu'on a rhabitnde d'appeler fièvre catarrbale, manqoe pen^nt tonte la maladie. L'étal général n'est pas modifié, et les sympUtanes de la maladie dépendent nniqnemenl dn trouUe fonctionnel de Torfane jdEedé. Les malades se plaignent d^abord d*nn sentiment de cbatonillement, et, dans les cas intenses d^nne sensation de brûlure et d*écircbnre dans le con, qni augmente par faction de parler, de tousser, etc. La sensibilité de la moquenae respiratoire ne s'éteint qne dans les bronches de second ordre.
D s'y joint nn symptôme pathognomoniqne des maladies du larynx, les altéraliotts de la voix ; elle devient plus grare, moins piffe, enronée, et peut devenir aphone. La formation de la voix, comme on le sait, se &it exclusivement dans le larynx, qni est analogue à nn instrument à anche, è languettes membraneuses. Les cordes vocales infitiienm se rap|;»«client leHement, quand on parle, qu'elles proéminent dans Tintérieur dn brynx ponr former des membranes vibrantes. Quand dies sont mises en vflwalion par le courant de l'air fortement expiré, il se produit nn ton dont b haulenr ehex le même individu, c'est-à-dire à longuenr égale des tordes vocales, dépend du degré de tendon de ces cordes. Hons avons vn dans le § 2, qne pendant le catarrhe du larynx la muqueuse est goniée et pins relâchée, qu'elle est recouverte d'une sécrétion pins on moins abondante ; si cet épaississement a Keo sur les cordas voeabs, b tension qni peut leur être donnée par les muscles dn larynx.
ne SQflSt pas pour arriver à un nombre de vibrations capable de produire la hauteur du ton qui se produisait à tension égale, lorsque les cordes vocales n'étaient pas gonflées : la voix devient plus grave. Par suite du gonflement plus fort à un point qu'à un autre, par suite des mucosités qui recouvrent les cordes vocales et qui rendent leur surface inégale, les tons deviennent impurs, voilés^ la voix s'enroue, par le môme mécanisme que le son d'une corde de violon devient impur, si on l'enduit d'une substance visqueuse. Enfin le relâchement et l'épaississement des cordes vocales deviennent parfois si considérables, que la plus forte tension dans laquelle elles peuvent être mises par les muscles laryngiens, ne suffit plus pour produire des vibrations sonores; la voix devient aphone, elle s'éteint. L'extinction de la voix peut aussi dépendre d'un gonflement considérable des cordes vocales supérieures, parce qu'elles peuvent s'appliquer sur les cordes inférieures et empêcher ces dernières d'entrer en vibration. La voix enrouée des malades prend quelquefois subitement le timbre de la voix de tête; cela provient de ce que les cordes vocales gonflées et couvertes de mucosités se touchent par instants, des nœuds de vibration se forment, le nombre de ces vibrations devient plus considérable, et par conséquent, le son plus aigu (Jean Mûller).
A la sensation de chatouillement, de brûlure, etc., à l'enrouement se joint encore une toux violente. A la suite de fortes irritations de la muqueuse laryngienne â l'état normal (par l'introduction de corps étrangers, par exemple), nous voyons se produire par un phénomène réflexe des accès de toux violents. Mais quand celte muqueuse est le siège d'une irritation catarrhale, des accès tout à fait semblables prennent naissance par la cause la plus légère, la plus futile, au point qu'ils paraissent se développer spontanément. Quelquefois, pendant ces accès, les muscles de la glotte entrent dans une contraction tétanique si considérable que l'air ne peut pénétrer que lentement, et avec un bruit de sifflement, à travers la glotte rétrécie pendant l'inspiration qui commence l'accès. L'expiration qui suit cette inspiration lente et sonore se fait par secousses successives, parce qu'elle ne peut ouvrir que momentanément la glotte rétrécie, et elle produit ainsi les intermittences brèves et éclatantes de la toux. Par suite de ces expirations pénibles, la glotte étant rétrécie, le même phénomène se produit que dans les épreintes ou dans l'acte de jouer d'un instrument à vent; les organes intra-thoraciques sont comprimés, la déplétion des veiliei qui entrent dans le thorax se fait difficilement; la foee des malades devient rouge, même bleue quand ils toussent, les
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fMief j«f«birei fMt forpftei. Imk 4*jfllref catf^ d svrlMt a 1b si; Ae 4aie 4e loeftemps b Ion ^eticat jhb phv ^nvr tameol 4ei air4« «Kaks , et eBo^osée par rîaéfiSlê ^ Amcz Mimreaty quand sa frcMf ^//«^rt if ezpmtÎM ponsse les cirdes vocjlef es hast et le» bombe, elles sonl H^es dass «■ eut de lession pkif forte, ia Umi noqae devient aboraale. oa biea elle ptead sabîtemeot le timbre de la roii de iète, quand les cordes vocales se toactait peod«nt la iom.
L'espeetoration est pea coDàiinMe^ qoaad le cafarrbe est liaûlê aa larjrnY. Au commeseeflieDt de la niabdie elle nuaqoe coaiplcteaieat, ou bien elle est claire et vitreuse. Ces c cracbats §laîreax >, spatau) erudufii des anciens, ne renferment que rarement de répitbélium vibratile détaché, il s'jr trouve mêlé beaucoup plus souvent une certaine quantité de jeunes cellules provenant des profondeurs de la coucbe êpitbéliale, ce sont les corpuscules muqueux. Dans le cours de la maladie et surtout quand elle rétrograde, Texpecturation devient plus épaisse, jaunâtre, les jeunes cellules s'y trouvent en plus grande quantité et se rapprochent des corpuscules purulents. Cette espèce d'expectoration, € crachats muco-purulents f, correspond au sputum coctum des anciens. Comme le tissu sous-muqueux n'est que rarement très-gonflé et infiltré, un ne voit jamais survenir chez l'adulte de la dyspnée pendant un simple catarrhe aigu du larynx. La glotte chez eux, surtout le tiers postérieur, parité retplratoire de Longel, qui, limité par la base des cartilages arythénoTdes, forme un espace triangulaire assez étendu, ne peut être rendue imperméable à l'air par le fait seul du gonflement de la muqueutfe. Même chez les enfants, il est rare de rencontrer la dyspnée dans le catarrhe laryngien simple. Il est vrai que chez eux la glotte est plus réirécie et forme dans toute son étendue une fente étroite; cependant si le fonctionnement des muscles crico-arythénoîdiens postérieurs qui entrent en action à chaque inspiration n'est pas troublé, les cordes vocales gonflées sont suffisamment écartées l'une de l'autre pour laisser un libre passage à l'entrée de l'air. On n'a qu'à se servir une fois du laryngoscope pour se convaincre que pendant l'activité normale des muscles de la glotte, la fente s'ouvre tellement pendant l'inspiration qu'un simple gonflement de la muqueuse ne peut pas rendre l'entrée de l'air sensiblement plus difficile, et produire des symptômes de dyspnée. Quelquefois on observo que des enfants, qui pendant le jour ont tousm\et étaient enroués sans se trouver malades, se réveillent tout d'un coup avec une dyspnée considérable. L'inspiration est pénible, prolongée;
les enfants effrayés, se jettent de côté et d'autre dans leur lit, ou se lèvent en sursaut, portant avec anxiété leurs mains au cou; la toux est enrouée, aboyante. Ces accès, qui sont souvent confondus avec le croup, ou qui sont décrits comme pseudocroup, disparaissent ordinairement après quelques heures, souvent plus tôt, sans laisser de traces. C'est à ces accès que le lait chaud, les éponges chaudes appliquées sur le cou, et « les vomitifs donnés en temps opportun » doivent la réputation d'ôtre des panacées contre le croup, et d'arrêter sûrement cette maladie quand ils sont présentés en temp>$ utile. On pourrait admettre que ces accès sont déterminés par un gonflement hors de toute proportion, mais passager de la muqueuse, et que le rétrécissement de la glotte ne peut pas être vaincu par l'action musculaire ; ce fitit serait semblable à celui que nous observons dans le coryza, où nous voyons souvent une occlusion complète et instantanée de Tune ou de l'autre des fosses nasales. On pourrait encore supposer, qu'à l'irritation de la muqueuse il s'ajoute par un mouvement réflexe une occlusion spasmodique de la glotte, que nous décrirons à part sous le nom de laryngite striduleuse. Mais une autre explication est plus vraisemblable : les accès dont nous venons de parler se déclarent presque exclusivement pendant le sommeil, et cessent dès que l'enfant est éveillé pendant quelque temps, qu'il a crié, toussé, rendu, et se reproduisent si l'enfant retombe dans un sommeil profond. D'après cela, il est plus naturel d'admettre qu'une sécrétion visqueuse s'accumule dans la glotte, qu'elle s'y dessèche peut-être et agglutine les deux lèvres, et donne ainsi lieu à ces accès de dyspnée. Dans tous les cas, cette hypothèse explique le mieux l'action des remèdes cités plus haut et vantés à juste titre. Assez souvent de pareils accès se répètent quelques nuits de suite, tandis que les enfants jouent gaiement le jour et paraissent bien se porter, à un léger enrouement près.
Quant à la marche, à la durée et à la terminaûon du catarrhe laryngien aigu, on voit la sensibilité du larynx, l'enrouement, la toux, diminuer après peu de jours déjà, en même temps que l'expectoration devient plus colorée ; la maladie se termine par la guérison après une durée de tout au plus huit jours. Dans d'autres cas, la maladie se prolonge peu* dant plusieurs semaines ; pendant le jour, le malade est un peu enroué, mais bien portant du reste, ce n'est que le matin et le soir qu'il est accablé d'accès de toux longs et violents ; l'expectoration reste à l'état de crudité, jusqu'à ce qu'enfin la maladie s'épuise, souvent par suite d'un changement de température. Dans d'autres cas encore, après des récidives répétées, il reste un catarrhe chronique du larynx. Il est très-
rare d'observer une terminaison fatale sans une complication qui puisse rendre compte de la mort.
Catarrhe chronique du larynx, — Nous atons vu qu'avec Tappari* tion de Texpectoration purulente la sensibilité de la muqueuse laryngienne diminue dans le catarrhe aigu; dans le catarrhe chronique nous ne rencontrons presque jamais cette sensation anormale de chatouille* menty de brûlure et d'écorchure. Par contre, l'hypertrophie de la muqueuse et l'épaississement permanent des cordes vocales que nous avons décrits dans le § 2^ entraînent nécessairement une modiûcation permanente de la voix qui devient creuse et enrouée. Cet enroyement chronique qui est resté après des catarrhes aigus répétés est le signe le plus important et dans beaucoup de cas, le seul qui nous indique l'existence d'un catarrhe laryngien chronique. Chez les malades qui sont affectés d'enrouement pendant des années, nous observons encore ce changement de timbre dans la voix qui passe instantanément d'un son trèsbas à une note aiguë. Une aggravation légère, une forte excitation intercurrente de la muqueuse du larynx épaissit les cordes vocales au point que les malades perdent totalement de temps en temps l'usage de la parole, qu'ils parlent presque sans voix. A ces symptômes vient s'ajouter quelquefois une toux convulsive périodique telle que nous l'avons déjà décrite pour le catarrhe aigu ; seulement les accès paraissent, dans ce cas, être provoqués plutôt par une accumulation de sécrétion dans les ventricules du larynx, et ils cessent après l'expectoration d'une petite quantité d'une mucosité jaun&tre et pelotonnée d'une manière spéciale. Dans cette affection, la toux peut devenir rauque et aboyante dans les paroxysmes par les raisons déjà indiquées.
Il peut s'y joindre une inspiration et une expiration sifflantes et comme certainement ce symptôme ne dépend pas uniquement d'un gonflement et d'une hypertrophie de la muqueuse, nous y voyons la preuve que nous avons affaire à une complication, et on peut soupçonner l'existence d'un néoplasme rétrécissant la lumière de la glotte : d'une laryngite syphilitique (voy. chap. III) ou de l'hypertrophie et de l'induration du tissu cellulaire sous-muqueux, dont nous avons parlé plus haut. Si aux symptômes décrits du catarrhe laryngien chronique il venait se joindre de l'amaigrissement et des sueurs nocturnes, nous devons soupçonner une affection pulmonaire qui nous a échappé, et examiner la poitrine à plusieurs reprises, car la phthisie laryngée catarrhale est excessivement rare, comme maladie isolée.
La durée de la laryngite catarrhale chronique est d'ordinaire longue ;
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et ce n'est que par un traitement prudent et bien suivi qu'on peut parvenir à rétablir lentement les malades, et même alors il persiste une grande prédisposition aux récidives.
Les ukéraiiofiê catarrkales du larynx peuvent être soupçonnées avec une certaine vraisemblance, si le catarrhe chronique existe depuis {on; (empa. Quelquefois un examen attentif de Farriére-gorge fournit des données plus exactes pour le diagnostic : l'expérience apprend que les ulcères folliculeux du larynx coexistent avec des ulcères de même nature dans le pharynx ; si Ton trouve, comme cela arrive fréquemment cbei les prédicateurs, les chanteurs, etc., que la muqueuse rougie du voile du palais est couverte de petites ulcérations rondes, jaunâtres, on peut supposer que des ulcères folliculeux se trouvent dans le larynx, comme conséquence du catarrhe chronique. Si des symptômes de dysphagie s'ajoutent au catarrhe, on peut encore soupçonner des ulcérations dans le larynx. Ces difficultés dans la déglutition et surtout la tendance «à avaler de travers, » dépendent au moins en partie de la rigidité de l'épiglotte, et c*est un fait anatomique que la rigidité et l'ossificalion des cartilages du larynx coexist^al souvent avec des ulcérations de la muqueuse laryngienne.
Les végitaitons papiUaira et polypeuses se distinguent peu par leurs symptômes du catarrhe chronique simple, à moins qu'elles ne rétrécissent la glotte par leurs dimensions. Hais par leur extension au voisinage de la glotte, elles donnent lieu à une grande dyspnée et à cette respiration prolongée, pénible et sifflante, si caractéristique pour la la laryngostenose. Les variations dans la quantité du sang qui se trouve dans ces productions pathologiques donnent aux symptômes qui en dérivent le caractère de la rémission et de l'exacerba tion. Si elles sont pédiculées, des changements subits dans leur position peuvent donner lieu au rétrécissement ou à l'occlusion de la glotte et à des accès de suffocation, dont le retour périodique a été considéré, à bon droit, comme un symptôme pathognomonique.
Quant à Vinduraîion et à Vépaississement du tis9u sous-muqueux, ils peuvent conduire à des rétrécissements considérables et persistants de la glotte avec inspiration et expiration sifflantes. Comme les cordes vocales deviennent rigides et immobiles par suite de ces modifications, une aphonie persistante, une voix éteinte doivent se joindre aux autres symptômes.
Le diagnostic des ulcérations catarrhales du larynx, des végétations papillaîres et polypeuses, des indurations et des épaississements du tissu
soQS-moqaeux ne devient certain que par Vexamen au moyen du laryngoicope. Il est temps qu'un plus grand nombre de médecins s'occupent de larjngoscopie, et qu'ils n'abandonnent pas cet art si utile pour le diagnostic des maladies du larynx, et du reste si facile à apprendre, aux mains de quelques spécialistes. Avec l'aide des excellents ouvrages de Czermak, de Tûrk, de Bruns, on acquiert par un exercice assidu et en peu de temps, l'habileté nécessaire pour appliquer cet instrument et pour réussir à poser le diagnostic dans les cas douteux. Il est inutile d'examiner au laryngoscope chaque malade qui présente les symptômes d'un catarrhe aigu du larynx. C'est presque de la cruauté que de soumettre à cet examen toujours désagréable des personnes atteintes d'une phthisie pulmonaire avancée qui sont en même temps enrouées et aphones, et qui, dans leur triste position, s'adressent le plus souvent aux spécialistes. Mais si l'enrouement, la toux rauque et d'autres symptômes qu'on croyait dépendants d'un simple catarrhe laryngien, traînent en longueur malgré un traitement bien suivi, il ne faut pas négliger de s'assurer au moyen du laryngoscope, s'il n'y a pas des ulcérations ou un néoplasme ne rétrécissant pas encore la lumière de la glotte, qui déterminent les symptômes précités. Hais l'examen laryngoscopique est absolument nécessaire dans tous les cas, où à côté de la voix et de la toux enrouées ou de l'aphonie complète on entend, pendant la respiration, ce bruit prolongé, sifflant, si caractéristique de la laryngostenose. Il est vrai que dans ces cas on peut exclure, sans avoir recours à ce moyen d'exploration, le simple catarrhe et les ulcérations catarrhales et tuberculeuses, parce qu'elles ne rétrécissent jamais la lumière du larynx; mais la connaissance exacte des maladies diverses qui rétrécissent la glotte ne peut ôtre obtenue qu'au moyeu de l'examen au laryngoscope.
S A. — Diagnostic.
Il est facile de distinguer le catarrhe du larynx des catarrhes du nez et du pharynx qui peuvent modifier également la voix. Dans ces derniers c'est la résonnance dans les cavités nasales et buccales rétrécies, le timbre de la voix, qui est modifié, la parole devient nasillarde, gutturale. Dans le premier c'est le ton lui-môme qui est modifié, la voix devient plus basse, impure, enrouée.
On confond plus fréquemment le catarrhe aigu du larynx et rm/Iammation croupale de la muqueuse laryngienne : pour des mères peureuses, la raucité de la voix et la toux aboyante, môme quand les enfants
sont bien portants du reste, sont les symptômes .redoutés de cette dernière maladie. Si les accès nocturnes de dyspnée viennent s'y ajouter, des médecins mêmes croient dans beaucoup de cas à l'existence de la forme croupale de l'inflammation, et ainsi nous pouvons nous expliquer cette phrase que nous entendons journellement : que des enfants ont eu le croup huit, dix fois et plus. L'inflammation croupale de la muqueuse du larynx est une maladie ni assez fréquente ni assez bénigne, pour nous permettre de rapporter à son existence ces nombreuses guérisons. Dans ces cas il faut admettre de fréquentes erreurs de diagnostic. Nous renvoyons, pour la distinction de ces deux formes d'inflammation muqueuse, au chapitre de l'inflammation croupale, et nous voulons encore attirer l'attention sur un points auquel les personnes étrangères à la médecine accordent habituellement une plus grande valeur diagnostique que les médecins eux-mêmes. La coexistence d'un catarrhe nasal nous annonce la forme catarrhale de l'inflammation laryngienne presque aussi sûrement que le croup du pharynx nous fait admettre l'inflammation croupale du larynx. La joie que la mère éprouve en voyant « couler le nez > de son enfant est justifiée, et l'immunité que l'inflammation catarrhale d'une seule et même expansion muqueuse oppose à l'invasion du croup à d'autres endroits de cette muqueuse, peut motiver les félicitations d'usage en étemuant.
Nous parlerons plus tard du diagnostic différentiel de Y inflammation catarrhale chronique^ simple, primitive^ et des affections tuberculeuses et syphilitiques du larynx.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic du catarrhe laryngien aigu et chronique, de même que celui des affections secondaires qu'il détermine, découle de In description de la marche de ces affections. Presque jamais la maladie en elle-même n'a une terminaison fatale. Ce ne sont que les polypes et les tumeurs papillaires qui par un rétrécissement successif de la glotte peuvent mettre la vie en danger, ou peuvent même donner lieu à une suffocation très-rapide si par leur changement de position ils produisent l'occlusion instantanée de la glotte.
Le pronostic quoad valetudinem completam est favorable pour le catarrhe aigu, bien qu'il persiste une tendance aux récidives. Il est plus défavorable dans le catarrhe chronique et dans les ulcérations du larynx.
lA VALABIES DU LARTlfX.
L'induration chronique du tissu sous-muqueux n*est pas susceptible d'une évolution régressive.
S 6. — Traitement.
Prophylaxie. — Il vaut mieux s'habituer avec prudence aux agents nuisibles qui provoquent le catarrhe laryngien, que de prendre des précautions exagérées qui disposent le corps à contracter la maladie par les causes les plus légères. On ne doit pas retenir dans la chambre les petits enfants même quand ils ont été affectés de catarrhe laryngien, on doit les envoyer dehors journellement, on les habillera chaudement par un temps froid, mais on n'exagérera pas ces précautions en leur entortillant le cou par d'épais châles de laine. (Un ruban de soie porté autour du cou a la réputation d'être un prophylactique jouissant d'une vertu sympathique!) Quand il y a disposition à contracter celte maladie, on ne
eut pas assez recommander les lotions froides sur le cou, des bains froids de rivière et de mer ; ce sont les meilleurs prophylactiques. Hais il faut faire des prescriptions précises et sévères, on déterminera exactement le temps, la durée et la température. Les malades suivent vos ordonnances d'autant plus exactement, qu'elles sont plus précises.
Indication causale. — Si des irritants directs sont la cause du catarrhe laryngien, on tâchera d'éloigner des malades l'influence ultérieure de ces agents. Pour écarter toute cause d'irritation de la muqueuse laryngienne malade, on aura soin de maintenir dans la chambre une température égale, réglée par le thermomètre. On défendra de chanter, de parler trop haut et trop longtemps; avant tout, on recommandera au malade de combattre l'envie de tousser. Si cela ne réussit pas toujours, on peut cependant attendre beaucoup d'une ferme volonté du patient. On ne doit pas se laisser arrêter par ces paroles du malade : Il faut que je tousse ; on lui répétera de nouveau, qu'il faut ne pas tousser. Contre les accès de toux violents, qui sont la conséquence du catarrhe et qui deviennent la cause de sa persistance, les sirops chauds, si habituellement employés, et les loochs au soufre doré, etc., sont sans effet. Si les mesures indiquées plus haut ne suffisent pas, on prescrira les narcotiques. Évidemment chez les enfants il faut être très-prudent dans leur emploi *, mais chez les adultes on est loin de les ordonner assez souvent et avec assez de hardiesse. Il est beaucoup plus rationnel et plus utile de donner le soir 0^,50 de poudre de Dower, ou de temps en temps de petites doses de morphine (morphine 0'',0ô dans eau de
laarier-cerise 8 grammes; à prendre 10 gouttes toutes les trois beureâ) à des hommes affectés du catarrhe laryngien et toussant beaucoup, que de les traiter avec des pâtes pectorales, du réglisse, du soufre doré et du sel ammoniac.
Si des refroidissements de la peau, des pieds, du coa ont été la cause du catarrhe laryngien, l'indication causale exige une médication diaphorétique générale. Ce qu'il y a de mieux et de plus simple, c'est une infusion de sureau et la chaleur du lit. On pourra employer des bains de pieds chauds, on pourra couvrir le cou avec un linge de laine, on appliquera des sinapismes répétés de temps en temps, ou bien un cataplasme dont on évitera soigneusement le refroidissement. L'enveloppement du corps dans des draps froids, mouillés, mais bien tordus, l'emploi de bains de pieds froids, mais de courte durée, l'application de compresses froides sur le cou, ont un effet tout à fait semblable à celui des remèdes indiqués plus haut; ils doivent être considérés comme des remèdes réchauffants et des excitants de la peau. Les avantages que cette méthode doit avoir ont été exagérés de beaucoup par les bydropathes ; cependant on peut la mettre en usage chez les personnes qui ont assez d'habileté et d'exercice pour l'employer méthodiquement, et ensuite, comme c'est le cas le plus fréquent, chez ceux qui sont fanatiques de cette manière d'agir.
Enfin, dans les cas où un catarrhe du pharynx s'est transmis au larynx, l'indication causale commande l'emploi de gargarismes astringents, ou Tapplication au pinceau d'une solution de pierre infernale ou d'alun sur l'arrière -gorge.
Vindicalion morbide dans le catarrhe aigu du larynx, non compliqué d'oedème de la glotte n'exige presque jamais les antiphlogistiques généraux ni locaux, pour l'emploi desquels les manuels renferment des conseils très-circonstanciés. Dans la plupart des cas, il suffit de provoquer, au moyen des excitants de la peau déjà indiqués, une fluxion vers la peau, par laquelle on modère Thypérémie de la muqueuse; d'ordinaire, la maladie se termine favorablement sans traitement, et quelquefois malgré le traitement. On peut employer la teinture de boucage (tiiict. pimpinel.) vantée comme spécifique; mais il ne faut pas trop en espérer. — Comme boisson, on donnera de préférence l'eau de Selts pure ou mélangée avee parties égales de lait chaud. L'expérience vulgaire a démontré qoe les substances huileuses ont un mauvais effet, et que les substances salées ont une influence favorable sur le catarrhe aigu du larynx. Un hareng salé est un remède populaire bien connu, et il produit peut-être une
aussi forte dérivation sur la muqueuse plianngienne, que le sinapisme sur la peau du cou.
Contre le catarrhe chronique du larynx on vantait autrefois les poudres de Plummer (calomel avec soufre doré), associées à la belladone ou à la jusquiame, comme un remède spécifique. L'addition de ces dernières substances peut être utile, en ce qu'elles modèrent les accès de toux. Il est douteux qu'elles soient plus actives que les préparations opiacées. Le soufre doré est superflu, et le calomel doit être rejeté dans l'inflammation catarrhale. Au lieu des excitants légers de la peau, comme le sinapisme, etc., on a recours, dans le catarrhe chronique, à des dérivations plus fortes. Le plus souvent on emploie l'huile de croton (soit seule, soit mélangée avec 5 parties d*huile de térébenthine), avec laquelle on frictionne, plusieurs fois par jour, la peau qui recouvre le laryui jusqu'à production de vésicules uu de pustules.
Quand le catarrhe chronique du larynx n'est pas très-invctéré, surtout quand il est accompagné d'une toux opiniâtre, on recommandera encore l'eau de Seitz, avec du lait, comme moyen hygiénique, ou bien l'on suivra la méihode usitée aux eaux et on prescrira l'eau de Ober-Salzbrunnen^ d'Ems (source Krânchen) ou l'eau de Seltz avec du lait, à prendre 5 ou 6 verres le matin à jeun. L'influence de ces eaux, si manifestement favorable dans beaucoup de cas, ne peut pas être expliquée d'une manière suffisante par la physiologie.
Dans les catarrhes opiniâtres et invétérés le traitement local de la muqueuse laryngienne, au moyen des astringents, mérite une large application ; on fera respirer des vapeurs balsamiques, et surtout on insufflera du sucre seul ou additionné d'une petite quantité de nitrate d'argent (nitr. arg. 0'%10 sur sucre de lait 8 grammes). On met, dans un tuyau de plume, coupé aux deux bouts et assez long, (H%20 de cette poudre, on l'introduit au fond de la bouche après avoir abaissé la langue, et, pendant qu'on pince le nez du malade, on engage ce dernier à faire une inspiration rapide et forte, ou bien on souffle dans le bout extérieur du tuyau. Si ce moyen provoque des accès de toux violents, on est sûr que le remède a été appliqué sur la place malade. C'est d'un effet encore plus sûr, si Ton imbibe une petite éponge fixée à l'extrémité d'une tige en baleine avec une solution de nitrate d'argent (1 gramme sur 30 grammes), et qu'on l'exprime à l'ouverture supérieure du larynx. Le succès de ce traitement est souvent presque instantané et très-brillant, et il a une analogie frappante avec l'heureuse application des solutions de nitrate d'argent dans les conjonctivites catarrhales. Celui qui a l'habitude
du laryngoscope, a le grand avantage de pouvoir vérifier par l'inspection directe, s'il porte l'éponge derrière l'épiglotte.
Le régime doit être le même dans le catarrhe chronique du larynx que dans le catarrhe aigu ; les choses salées, et surtout la laitance de hareng prise le malin à jeun, ont, dans les cas chroniques, une plus grande réputation encore quant à leur action spécifique, que dans les cas aigus.
Vindicatian symptomatique exige de combattre les accès de toux^ mais surtout d'intervenir rapidement contre ces accès de dyspnée qui se présentent la nuit, subitement, et dont nous avons déji parlé. L^application de sangsues au cou, moyen employé très-souvent, est superflue. L'application d'une éponge trempée dans l'eau chaude, qu'on répète, jusqu'à ce que la peau soit rouge, des boissons chaudes en grande quan* titéy et avant tout un émétique, sont indiqués dans beaucoup de cas et sont d'un effet surprenant. Comme vomitif, en emploie de préférence l'ipécacuanha et le tartre stibié , mais non le sulfate de cuivre, et l'on donne ces remèdes i des doses assez fortes pour agir sûrement ; on prescrira le mieux le vomitif de Hufeland (1).
Si l'accès se renouvelle, on reprendra le vomitif. Il est utile de ne pas laisser les enfants s'endormir trop profondément, mais de les asseoir de temps en temps pour les faire boire. D'ordinaire ils toussent, et on évite ainsi que les mucosités s'accumulent et se dessèchent sur les bords de la glotte.
Le traitement des ulcérations du larynx est le même que celui du catarrhe chronique. Les spécialistes se font une gloire de toucher avec une solution de nitrate d'argent chaque ulcération en particulier, en se servant du laryngoscope ; cependant cette pratique s'acquiert facilement avec un peu d'exercice, et ensuite elle n'a pas un avantage essentiel sur l'application des médicaments au moyen de l'éponge, car dans ce cas on touche en même temps la muqueuse malade qui entoure les ulcérations.
Les polypes et les tumeurs papillaires, mettant la vie en danger, peuvent nécessiter l'intervention chirurgicale, et c'est dans ces cas que la laryngoscopie a rendu des services signalés.
(1) Prenez : Poudre de racine d'ipéca 1 gram.
Tartre Mibié 5 centi^^am.
Oxymel scillitique 12 gram.
Eau distillée. A5 gram.
M. s. a. Rien agiter la bouteille et prendre toutes les quinze minutes une cuillerée è café jusqu'à effet vomitif.
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CHAPITRE IL
CROtP, ANGIMB MSMMUIIBIISC, ULBTKGITS GBOSTiU (1).
§ l*^ — PHIitiéAie «I éâkakopm.
L'inflammation croupale est celte modification des tissus par laquelle un exsudai riche en fibrine et très-coa£;ulabIe se dépose à la suriace libre des muqueuses, n'enfermant en loi que répilbefiom. Si la membrane croupale qui prend naissance de cette façon, est éliminée» répitbéliiun se régénère immédiatement; il ne se fait jamais nne perte de sobsUace de la muqueuse même; le cronp ne laisse pas de cicatrice après loi. La diphlhérite, qu*on n'observe que rarement sur la miiqiieiise respiratoire, se caractérise aussi par Texsudation d'une matière riche en fibrine el se coagulant rapidement, mais elle se distingue du croup en ce queTexsu^ dal n*est pas déposé ^tir la muqueuse, mais imms la muqueuse, le tissu lui-même en est infiltré, ses vaisseaux sont comiNriméSy de sorte que la muqueuse malade se mortifie et est transfonnée en eschare. L'eecbare tombe, il reste une perte de substance et plus tard une cicatrice. Ce n'est que le croup secondaire, c'est- i-dire la laryngite croupale, sjmptomatique d*une afloction générale constitutionelle, d'une dyscrasie aiguë et qui accompagne quelquefois la rougeole, la variole, le typhus et avant tout la scarlatine ; ce n'est que ce croup, dis-je, qui nous montre des
(t) Les termes diphthérUû et cnmp possèdent, dans li kofue médicale des auteurs aUemands, une valeur bien différente de ceUe que nous leur atlnlMions. En France, noua désignons la diphthérite ou diphthérie, par sa nature, eomme une maladie générale, non inoculable, nuôs oootafieuse, spécifique par exceUenee (Trousseau), pou« vant envabir les muqueuses des voies rospiraloires et digustives, la tuIto, le prépaca, les conjonctives et la peau. Le mot de croup est uniquement employé pour déaignor la locafisatîon au larynx de la dipblhérie. En Allemagne, au contraire, on applique les mots ofoup et inflammation croupale k la production k la surface des muqueuses d*un exsudai riche en fibrine. C'est ainsi que la pneumonie aiguë flranebe, qui est le type des inflammations avec exsudât fibiineaz, est appelée pneiimoiMS croufMiis dans tous les livres de patbologie.'Le mot de diphthérite sert à désigner les cas dans lesquels l'exsudation Ûbrineuse se fait non-seulement à la surface, mais aussi dans la profondeur de la muqueuse. Les inflammations diphtbéritiques s'accompagnent ordinairement d'ulcérations et de mortification des parties, ce qui n'a pas lieu dans les inflammations croupales*
Mais il y a là, dans U valeur si diflérente assignée aux mentes termes en France et en AUemagne, plus qu'une diff'érence de définition ; on y voit la teadanee opposée de
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passages de la forme croupale A la forme dipliiliérîtiqiie de rinHammalmi muqueuse, el qu*on observe très-souveDi au pkarynx dans les cas malîoa de scarlatine.
Le croup, qu'on observe beaucoup plus rarement sur les antres muqueuses que sur celle des organes delà respiration, montre cette partico* larité qu'il atteint dans l'eniance presque exclusivement le larynx et la trachée, et très-rarement les alvéoles pnlnonaires^ tandis que la pne»* monie croupale, le vrai croup des alvéoles, est une des maladies les plna fréquentes de l'âge adulte, pendant lequel le larynx et la trachée ne sooi presque jamais atteints de cette affection.
La laryngite croupale appartient donc presque exclusivemeni à l'enfance; cependant la dùposilion à contracter cette maladie est moia» dre pendant la période de l'allaitement, de même la maladie devient pfa» rare après la seconde dentition ; et ainsi la plus forte disposition povr le croup tombe entre la deuxième et la septième année. Les garçons tombent plus souvent malades que les filles, mais c'est une erreor da croire que les enfants robustes, bien nourris et d'une santé florissante, sont le plus prédisposés à contracter cette maladie ; au contraire, les enfants faibles, délicats, qui proviennent de parents tuberculeux, qui sont mal nourris, dont les veines se voient facilement à travers la pean (mauvais signe pour le public aussi), qui sont disposés à contracter des dartres humides, des engorgements ganglionnaires ou l'hydrocéphale aiguë : ces enfants tombent plus facilement malades du croup. Un lait qu'on peut observer journellement c'est que dans certaines ûimilles rav*»
la médecûM dam les deux pays et la dhersité du point de départ. Nos Toisint se basent sur ranatomie pathologique qu'ils |dacent au premier plan ; ils donnent le non commun ù' inflammation croupalô à la laryngite pseudo-membraneuse et à la pneumonie aiguë franche, parce que l'exsudat qu'ils trouvent à la surface du larynx ci dans les alvéoles pulmonaires est le même. Nous fondant au contraire sur l'étiologie, nous constatons que dans la première de ces maladies, la cause est une épidémie ou la contagion ; tandis que dans la pneumonie, ta cause évidente est Timpressien du firoid. Plaçant en première ligne l'étîologie de la maladie pour déterminer sa nature, nous faisons du croup une maladie générale, spécifique, et de la pneumonie une inflammation localisée. Nous pensons que l'interprétation donnée en France à l'observation des faits est la meilleure, pour ne pas dire la seule qui soit conforme à la vérité. La clinique nous apprend, en effet, que dans le croup, la surfisice dénudée des vésicatoires se recouvre bientôt de pseudo-membranes, que celles-ci se généralisent souvent aux orifices muquevL, tels que les parties génitales, la coiqonetive, etc., tandis qu'en ae voit rien de semblable dans la pneumonie. Aussi noua crayons qn'oa deit consenFer une distinction si justement établie par les médecins français. V. C.
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gies par une grande mortalUé, une partie des enfants succombent à Thydrocéphale, une autre au croup, tandis que chez les survivants il se développe plus tard une tuberculose pulmonaire (voy. chap. Tuberculose du poumon). Assez souvent le croup parait se développer peu de temps après la disparition d'une dartre humide de la tête ou de la face.
Le croup s'observe plus fréquemment dans les endroits situés au nord, au bord de l'eau, exposés à l'humidité et aux vents, que dans les contrées plus chaudes, situées plus au sud et protégées contre les vents. Souvent il se déclare d'une manière épidémique; alors beaucoup d'enfants tom* bent malades, même dans de petites localités, et assez souvent plusieurs enfants de la même famille, en peu de temps, et en présentant les formes les plus intenses et les plus pernicieuses. C'est précisément le croup épldémique du larynx qui paraît le plus souvent être compliqué du croup du pharynx.
Les causes occasionnelles de la laryngite croupale ne peuvent pas être indiquées dans la plupart des cas; dans d'autres cas, des irritations directes de la muqueuse laryngienne ou des refroidissements semblent provoquer la maladie. C'est surtout un vent fort venant du nord ou du nord* est qui a la réputation de le faire nattre. Enfin, nous avons déjà fait mention du croup qui accompagne la fièvre scarlatine, etc.
§ 2. — Anatomie pathologique.
La muqueuse malade nous montre différents degrés de rougeur dae en partie à l'injection, en partie à des ecchymoses. On prétend que cette ougeu r diminue si l'exsudat augmente ; on a fondé même sur l'absence de rougeur inflammatoire dans le croup, l'hypothèse que le croup représente une forme particulière d'inflammation qui peut se développer sans hypérémie. Nous avons déjà indiqué plus haut qu'après la mort, la pâleur des muqueuses qui, pendant la vie, étaient hypérémiées, dépendait principalement de la richesse de ces tissus en fibres élastiques.
La muqueuse est privée de son épithélium, elle est tuméfiée et rellchée de même que le tissu sous-muqueux ; les muscles du larynx noua apparaissent humides , pâles et plus mous. Très-souvent, mais p<u toujours^ la surface de la muqueuse est encore couverte sur le cadavre d'un exsudât croupal. L'absence de ce dépôt membraneux sur le cadavre de beaucoup de malades morts avec les symptômes du croup a donné lieu à la distinction artificielle du vrai et du faux croup, et beaucoup de médecins prétendent encore aujourd'hui, que dans les cas nombreux, où l'autopsie n'a pas découvert de membranes dans le larynx, le malade
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ii*était pas mort du «vrai > croup. Il s'entend de soi-même, que dans le croup aussi, le plasma est liquide en s'exsudant, et qu'il ne se coagule qu'après l'exsudation. S'il se coagule avant la mort ou s'il est rejeté dans sa forme liquide, on n'en trouve pas de traces à l'autopsie, et, malgré cela, on a aflTaire à la même maladie que dans les cas où la muqueuse est encore recouverte d'un exsudât coagulé. L'exsudat croupal nous montre tantôt la consistance d'une crème visqueuse, tantôt il forme des membranes compactes, tenaces, tantôt il revêt sous forme d'une peau continue la surface inférieure du larynx, se continue quelquefois dans la trachée et les bronches, en formant des coagulums tubulés, ramifiés ; tantôt on ne voit que des flocons isolés, de petits lambeaux qui adhèrent par-ci par-là à la muqueuse. Les pseudomembranes molles et minces se laissent d'ordinaire séparer facilement de la muqueuse ; celles qui sont plus denses, plus cohérentes adhèrent plus solidement. A la surface externe des pseudo-membranes denses, solides, souvent épaisses de 2 millimètres et plus, on voit fréquemment de nombreux points et des stries rouges provenant d'un peu de sang adhérent et qui correspondent à de petites places saignantes de la muqueuse, sur la couche fibreuse de laquelle l'exsudat est immédiatement déposé. Après un temps plus ou moins long les pseudomembranes sont détachées peu à peu par une exsudation séreuse qui se fait sur la surface de la muqueuse et sont rejetées sous forme de tubes, de membranes et dans d'autres cas, sous forme de petits fragments et de flocons. Si l'issue est favorable, l'épithélium vibratile se reconstitue bientôt, et la muqueuse laryngienne revient à son état normal. Dans d'autres cas, après l'élimination des premières fausses membranes il se fait une nouvelle exsudation, et de cette façon, ces phénomènes peuvent se reproduire souvent, jusqu'à ce que cette formation réitérée cesse, ou que le malade succombe.
La fausse membrane, examinée sous le microscope, consiste en fibrine amorphe ou finement striée, dans laquelle se trouvent renfermées de jeunes cellules très-nombreuses que l'exsudat a englobées pendant sa formation.
La fréquente complication de cette maladie avec le croup du pharynx est très-importante, autant pour le diapostic du croup que pour l'explication physiologique de ses symptômes. Les Français n'appellent vrai croup que celui où cette complication peut être constatée, et tous les autres cas sont appelés faux croup (1). Hais aussi, en Allemagne, on a
(1) Nous rectifions ici une erreur que commet Niemeyer, lorsqu'il dit que les médecins français ne donnent à la laryngite croupale le nom de vrai croup, que lorsqu'on
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constaCé U fréquence de l'apparition simnltanée de ces deux affections, depuis que l'attention a été attirée sur ce sujet.
Presque toujours on trouve sur les cadavres d'enfants morts du croup une très-grande hypérémie de la muqueuse bronchique et du tissu pulmonaire^ très-souvent on rencontre le croup des bronches et des foyers de pneumonie. Nous tâcherons d'expliqué* comment ces modifications sont les conséquences forcées du croup laryngien.
§ s. — Symptômes et marche.
Dans beaucoup de cas la maladie est précédée de prodrùmes; les enflants sont maussades, ont une fièvre légère, sont enroués et leur toux a un timbre suspect. Ces symptômes peuvent appartenir à un léger catarrhe du larynx et être sans conséquences, de même qu'ils peuvent être les précurseurs d'une des maladies les plus pernicieuses de l'enfance. Hais le médecin attentif saura déjà à cette époque distinguer les deux cas. Il faut toujours examiner Varrière-gorge^ même quand les enfants n'accusent pas de difficultés dans la déglutition. Si l'on trouve le fond de la gorge rouge, les tonsilles augmentées de volume, si ces derniers organes sont couverts par-ci par-là de petites plaques blanchâtres, résistantes, c'est un ensemble de symptômes aussi pathognomonique pour le croup commençant, que le sont pour le catarrhe du larynx un éternûment fréquent, un écoulement abondant du nez à côté des symptômes communs aux deux cas. Le diagnostic du catarrhe laryngien et des prodromes du croup peut encore s'appuyer sur les dispositions morbides des individus. Quand on voit des enfants qui après chaque refroidissement sont devenus enroués, qui ont eu une toux aboyante, sans que jamais le croup se soit développé à la suite de ces symptômes, dont les frères et sœurs n'ont jamais montré de disposition pour avoir cette maladie, on peut être plus tranquille que dans les cas dans lesquels l'enfant malade a déjà eu des attaques de croup violentes, ou bien des frères ou des sœurs morts de cette maladie.
Ces symptômes précurseurs peuvent précéder de un ou plusieurs jours l'attaque véiitable du croup; mais dans un égal nombre de cas les
peut voir des fausses membranes dans le pharynx. Cela n*est pas : nous appelons vrai croup toute laryngite pseudo-membraneuse, que le pliarynx soit ou non envahi par la môme lésion. Aussi ne désignons-nous pas sous le nom de fimx croup la laryngite croupale isolée, mais bien la laryngite striduleuse que Miemeyer a décrite prècédemmant tous le titre de catarrhe aigu du larynx, V. C
CROUP, ÀNGnnS MKWBAltgP», tLiMMGITE CROUPALE. 98
ppodrÂKoaa iiMii<iuwif At la maladia m 4éelATe Mfaîtameiit anec iom ms sgxofUmô$ effrayioitei. L# {dus aouneot ilea enfanU se oégnUiwi dant la soikâa oa m ipUieii 4le la outt ajwot la arok voilée) .enrouAe oa rayaat perdue conpléteme^t» quelfttefius ié^i elle paaae aobitement d'oa ton bas à uo k)Q aig« 4iéchina»t, panoe fue les oerdea vooalea genflées et et aouvenl déjà coavertes d'un exsudât ee touchent monentaiiément pendant qu'ils f^rteot. La teHx^ d'abord brève et éclatante, demnt bienlét enrouée, et ce n'est que pendant les quintes violcmlae fMdaatieaqtteUes l'iniiulsion de J'air bombe et tend les 4kerdes vocales, qu'elle devient aboyaAte; à la iia la toux aussi devient aphone, on eait les enfants tousser et parler^ mais on ne les entend pas.
Ces symptAmes, qui sont déterminés par le relàcbemenl «t l'épaisaissèment des cordes vocales et par l'exsudat qui les recouvre, sont et doivent nécessairement être ies mêmes que ceux 40e nous avons décrits dans le caitamhe du Jarynx; jnais Âl Vy aijoute la dyapoée, HUe dyspnée «entioue, menaçante, qui est patbognomonîque pour le croup, et qui ne se remarque dans le catarrhe du larynx que narement et d'une oianîèBe passagèce. (Voy. p. ii«) Cette dyspnée, qui provient d'un rétrécissement 4e la glotte, et dont nous indiquerons la cause dans les cas où les fausses jnembranes manquent, est tout à fait spéciale, et peut diftcilement ètare ^sonfondoe iivec d'autres formes de dyspnée. D'abord la respiration est tnéa-pémUe, on voit les efforts que reniant est «ablif é de (aire. Tous les muscies qui sont susceptibles 4e dilater le thorax sont en action ; les entEmts ae redaesseot, tendent la colonne vertébrale pour rendre la dilatation du thorax plus efficace en soulevant les cétes. Malgré ces efforts pénèUes, l'air ao s'iAtrodiût que lentement par la (^otte rétrécie ; les îttspîmiMine sont ainguUènemeat fmûUmféei^ enfin le passage violent de l'air par la glelte rétréeâe donne lieu à un brêût sifflât^ irèê-tarae" térii^ique (fu'il suffit d'avoir entendu une aeule fois pour le isetenir. Pear dant ces inspirations pénibles et fatigantes les muscles élévateurs de l'aile du nés aa contracteai et dilatent les narines (sans cette contractien instÎACinie les narines tendraient à se fermer , p«rce que l'air des OMisaes nasales est subitement dilaté) ; aï ce va-et-vient des ailes du nés ne peut (las àtne ^considéré «eomme pathegnomonique de la dyspnée «roupale, nous ^diaervons dans (cette maladie un signe particulier et caraeiérîatiqiie, Démarque faeileaaeat même par eaux qui ne sont pas habilnés i voir des midades, et qui repose sur la raréfaction de Véx dans le tbocax, teUe qu'elle se produit quand cette cage se dilate et que la jglotia «et rétréôe. JMons fOfans q^i chaque inspiration l'épigaalre et
lA kàladies du larynx.
même la partie inférieure du sternum sont fortement attirés &ï dedans. Par la raréfaction de l'air du thorax, la résistance du diaphragme est vainouOi ce muscle est violemment tiré en haut, parce que la pression exercée sur sa face supérieure est beaucoup moindre que cdle qui agit sur sa face inférieure. En même temps les cêtes inférieures sont attirées |>eudant Tinspiration vers le centre phrénîque par suite de la contraction du diaphragme qui ne peut pas s'aplatir, et ainsi louverture inférieure du thorax est rétrécie.
Tout, dans Tenfant, exprime le besoin d'avoir de l'air, et les efforts pour atteindre ce but, et le désespoir que produisent ces peines inutiles. Lfi$ enfants demandent à sortir du lit, veulent être portés par leur gardemalade, redemandent à se coucher ; le plus grand effroi se peint sur li^uni traits, ils se débattent, se jettent de côté et d'autre, portent leurs niainii au cou, saisissent leur langue pour éloigner tout ce qu'ils croient capable d'empêcher la respiration; leur face est couverte de sueur et diHIgurtto. L'aspect d'un enfant atteint du croup est un des spectacles les plus triples et les plus douloureux.
Houvent des enfants morts du croup, et qui pendant la vie ont eu les ayniptôines de la plus forte dyspnée, n'ont présenté à l'autopsie ni hiUMas membranes sur la muqueuse, ni gonflement considérable de cette manihrane et du tissu sous-muqueux ; c'est ce qui a fait natire l'hypolhi\«0 t|Uti dans de pareils cas une contraction spasmodique des muscles du laryiu avait rétréci la glotte. Cependant cette assertion est en con- Iradiutiun avec les données de la physiologie pathologique. Partout où liuii4 voyons une inflammation intense des membranes muqueuses ou M^riiuiiaii, ce n'ait pas seulement le tissu cellulaire sous-muqueux ou auus-séreux, mais encore les muscles recouverts par ces membranes «lUlNnuiiées qui sont plus humides, infiltrés de sérosités, plus pâles. A priori, on ne peut déjà pas admettre que des muscles dans cet état aiiiiikui susceptibles de contractions spasmodiques, et Rokitansky dit wxiiïM eu parlant c du tissu musculaire infiltré, pâli, relâché > dans les iullauuuations croupales, « qu'il est paralysé. > Le fait que les muscles ^^t iMi trouvent dans cet état ont perdu réellement la faculté de se coniruc^lur, nous est prouvé par ce que nous remarquons dans la pleurésie aur \i^ muscles intercostaux, qui se bombent en dehors, parce qu'ils ^iUài^fufyji^; nous voyons le même fait sur les muscles intestinaux dau:i la péritonite et la dysenterie ; dans ces maladies les mouvements piWuUlù^ues cessent dans les parties où la membrane séreuse ou muqui^uaa ^t itti&amméei parce que les muscles intestinaux recouverts par
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une membrane enflammée sont paralysés. D'après ces faits el d'autres analogues il est peu vraisemblable que les muscles du larynx, quand ils sont recouverts d'une muqueuse très-enflammée, entrent en contraction spasmodique plutôt que d'être paralysés. Une paralysie des muscles du larynx donne lieu à la dyspnée, c'est ce qui est prouvé jusqu'à l'évidence par la section des nerfs vagues chez de jeunes animaux ; la dyspnée qu'on remarque à la suite de cette expérience a une si grande ressemblance avec ce que nous voyons dans le croup, elle coïncide si complètement avec les inspirations prolongées, sifflantes, etc., de cette maladie que la ressemblance doit frapper l'observateur le moins attentif. L'examen anatomique du larynx chez les enfants ne peut pas davantage nous laisser dans le doute sur ce fait, que, dans tous les cas où la glotte n'est pas dilatée pendant l'inspiration par la contraction musculaire, elle est forcée de se rétrécir, de se fermer pendant les fortes inspirations. Dans l'en^ fance il n'y a pas cet espace triangulaire, partie respiratoire de Longet, formée par la base des cartilages arythénoîdiens se prolongeant en avant et en dedans vers les cordes vocales. Chez les enfants la base de ces cartilages n'a pas d'étendue, la glotte forme dans toute sa longueur une fente étroite qui est limitée par la muqueuse recouvrant les cordes vocales. Comme ces membranes sont inclinées l'une vers l'autre, la fente doit nécessairement être rétrécie et à la fm oblitérée, si 4'air de la trachée est raréGé par une forte inspiration sans que la glotte soit dilatée en même temps sous l'influence de la contraction musculaire. Lorsqu'on enlève le larynx du cadavre d'un enfant, on peut toujours fermer la glotte en exerçant une forte succion sur la trachée. Il est d'un intérêt capital pour la thérapeutique du croup, de savoir si des fausses membranes rétrécissent la glotte, ou si la paralysie des muscles du larynx due à une infiltration œdémateuse est la cause principale de la dyspnée. Pour arriver à ce résultat on n'a qu'à observer si l'inspiration et l'expiration sont difliciles au même degré, ou bien si l'inspiration est pénible et sifflante et l'expiration facile. Dans le premier cas, des fausses membranes rétrécissent la glotte et rendent l'entrée et la sortie de l'air également difliciles ; dans le dernier cas, la paralysie des muscles est la cause de la dyspnée; pendant l'inspiration, l'air qui vient des cavités nasales et buccales presse sur la glotte et la ferme, si la pression dans la trachée est moindre ; mais l'expiration se fait librement, parce que l'air expiré écarte lés cordes vocales, sans que l'intervention de l'action musculaire soit nécessaire. Enfin, nous rappellerons que les muscles crico-arythénoîdicns postérieurs, qui sont dilatateurs de la glotte, se
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paraljsent le plus facileBieiit, fiiasd la muqiievfie du flkarpkx qui les rocouvre] pread part à rinOimmaiiMi. De U il ressort que lae cm 4e croup auxquels les Français donneat le nom de vrai croup (1), les cas où Ton découvre des fausses membranes sur la muqueuse pharpigiewiie doivent iètre de beaucoup les plus dangereux.
Ma confiance dans la Justesse de cette théorie a été grandement affermie par le fait de la grande dilatation de la glotte pendant Tinspiralîoii^ si les muscles laryngiens fonctionnent normalenent; et depuis que, le premier^ j'ai établi que la paralysie des muscles de la glotte est un élément essentiel dans la dyspnée croupale, j'ai pu me convaincre de ee iaiti chaque fois que j'ai eu recours au laryngoscope.
il est difficile de dire si aux symptômes précité du croup il s'ajoute une véritable douleur du larynx. La tendance des enfants à saisir leur cou, peut aussi reposer sur ce qu'ils veulent éloigner l'obsAacle qui s'oppose à la respiration et qu*ils y cherchent instinctivement. Au débat de la maladie, l'expectoration, ordinairement peu abendante, ne renferme que rarement des lambeaux de membrane ou des masses cohé<rentes. Le pouls est ordinairement plein, dur et fréquent au conunenca* ment de la maladie, la face est rouge, la température du corps est considérablement augmentée.
Dans un grand nombre de cas, on remarque le matin et dans la journée une rémission considérable, qui rappelle jusqu'à un certain point l'intermittence. (Les homéopathes en profitent pour avancer que leurs remèdes n'auroujt leur effet BMrveilleax qu'au bout de quelques heures.) Vers le matin la respiraiion devient ptos lihre, ki voix revient, la toux se fait entendre plus rarement, elle ast enrouée mais non aphone, la fièvre diminue, l'état général paraît presque normal, un sifQem^t lé^ ger et le timbre encore suspect de la 4oux, r^ppelleat seuls les scènes de terreur de la nuit passée. On se gardera de fonder trop d'espoir sur ces rémissions; li( nuit suivante peut ramener les mêmes pbénomènest si elle ne met pas la vie de l'enfant dans un plus grand danger. La cou* tinuation de la fièvre même à un léger degré, mais suiteiU les pseudO'membranes dans le pharynx éveilleront en nous la plus grande inquiet tuda.
Quelquefois le croup nous montre pendant toute son existence cette marche rhythmique; après des journées fMssaUes ifieuoent des nuits mauvaises, jusqu'à ce que, dans les cas nalhaureux, les rémissions de-
(1) Vi^yexla note rectificative précMenke (p. Si). V.€.
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fUBAOït plus iiicoinplètes et plos courtes et que les exacerbations de la nuit amènent de nouveaux dangers. Dans d'autres cas et surtout dans les plus dangereux, les symptômes du croup prennent dès le début une marche continue. La rémission du matin ne se montre pas et au bout de deux on trois jours déjà, la maladie peut se terminer par la mort.
Si la maladie ne s'amende pas, si elle marche vers une terminaison fiitale, comme cela n'arriTe que trop souvent dans la forme croupale de la laryngite, les symptômes décrits jusqu'ici se modifient. La face rouge de l'enfinit devient pâle, les lèvres se décolorent, le regard, qui avait l'expression de la peur, devient abattu ; souvent il survient des vomissements spontanés, pendant que les vomitifs restent sans effet et que l'enfant est insensible aux sinapismes et aux autres excitants de la peau. Les mouvements respiratoires deviennent incomplets et souvent même le ton sifflant de l'inspiration disparait, l'enfant épuisé est dans un demi-sommeil, les symptômes du croup semblent disparus, on dirait qu'il n'a plus de dyspnée, jusqu'au moment où, après s'être réveillé ou avoir toussé, il essaie de faire une forte inspiration : alors la glotte se ferme, l'enfant est près de suffoquer, il se lève en sursaut, s'appuie convulsive* ment sur ses mains, jette autour de lui un regard désespéré, fait de nouveau de violents efforts pour inspirer, enfin, il retombe épuisé et entre de nouveau dans un demi-sommeil. (On observe exactement les mêmes phénomènes sur les jeunes animaux auxquels on a coupé les nerfe vagues : la respiration est presque libre, quand ils respirent légèrement, mais elle est très-difficile quand ils cherchent à faire de fortes inspirations. C'est un fait qui se comprend facilement après les explications que D0«s avons données.)
Ces changements, qui surviennent dans l'état de l'enfant pendant cette seconde phase de la maladie, sont dus à V empoisonnement graduel du §an$ pmr taeide earbomquey et le danger de la maladie provient avant tout de la trop grande abondance de ce gaz dans le système circulatmre. Ce n'est nullement la trop grande quantité de sang dans le cerveau on ses enveloppes, comme on l'admet généralement, qui peut expliquer les phénomènes décrits ; les enfants malades du croup ne sont pas cyanoses, quand ils ne toussent pas, qu'ils ne compriment pas les organes thoradques et empéehent par là la déplétion des veines jugulaires.
Tous les enfents atteints du croup doivent nécetsairemeni être pèles et le sont en effet, aussi longtemps que l'inspiration est difficile, jusqu'au moment oà le cœur commence à être paralysé, oA les artères se
vident, où les veines deviennent de pins en plus gonflées et donnent aux lèvres pâles un aspect livide.
Le sang des veines du thorax est sous une pression moins forte qae le sang des veines en dehors de cette cage, parce que le poumon, par suite de son élasticité, tend à occuper un volume moins considérable et tâche, pour ainsi dire, de dilater les vaisseaux qui l'environnent ; cette force de succion du poumon croit à chaque inspiration profonde, parce que par la dilatation du poumon le courant sanguin vers le cœur augmente ; mais ce courant doit atteindre son maximum, le sang des veines en dehors du thorax doit être attiré avec une plus grande force dans les veines renfermées dans le thorax, dès qu'un homme dont la glotte est rétrécie cherche è inspirer profondément et dilate l'air dans le poumon. Jamais par ce mécanisme la cyanose ou la déplétion incomplète des veines cérébrales ne peut se produire ; le contraire doit arriver.*
L'échange des gaz dans le poumon dépend principalement du renouvellement de l'air dans les alvéoles; le sang ne rejette l'acide carbonique et n'absorbe l'oxygène qu'à la condition que l'air dans les alvéoles soit plus pauvre en acide carbonique et plus riche en oxygène que le sang renfermé dans le réseau capillaire qui entoure les alvéoles. Il découle de ces faits que la respiration incomplète dans le croup, le renouvellement insuffisant de l'air dans les alvéoles conduisent forcément à ce que Tacide carbonique qui se forme sans cesse dans le sang, ne puisse plus se dégager de ce liquide, qu'il ne puisse plus se mêler à l'air des alvéoles déjà saturé d'acide carbonique. Les symptômes décrits sont exactement les mêmes que ceux qu'on observe sur un homme qui respire de la vapeur de charbon. Dans le croup c'est V acide carbonique produit dans le corps méme^ qui empoisonne, tandis que dans l'autre cas le poison est absorbé avec l'air.
La distribution du sang se fait tout autrement, quand l'inspiration et Texpiration sont également difficiles. Si la glotte est rétrécie par des fausses membranes, au point que très-peu d'air puisse entrer dans le poumon et très-peu en sortir, et si l'inspiration et l'expiration s'accomplissent à l'aide de tous les moyens que la nature a mis à notre disposition, la dernière l'emportera, parce que nous pouvons expirer avec beaucoup plus de force que nous n'inspirons; l'effet de cette prédominance se fera sentir sur le retour du sang dans le thorax, et la cyanose se produira. Si à cette période on fait la trachéotomie, on éprouvera de grandes difficultés dans l'opération, parce que les veines du cou sont gorgées de sang.
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Dans le plus grand nombre des cas où la maladie se termine par la mort, celte dernière survient au milieu des symptômes déjà décrits; elle est due à une paralysie générale qui s*est développée lentement, et qui est la conséquence de Tempoisonnement par Tacide carbonique. Dans quelques cas rares, Feutrée de Tair dans les poumons est arrêtée subitement et d'une manière absolue par une fausse membrane détachée qui recouvre la glotte, et la mort arrive promptement par suffocation.
Si le croup prend une terminaison favorable, l'amélioration peut se faire progressivement ; de temps en temps les malades expectorent des crachats plus ou moins abondants, visqueux, mêlés de flocons coagulés, la toux devient plus facile, la voix plus claire, les symptômes de somnolence disparaissent, la respiration est plus libre, plus profonde.
Hais dans d'autres cas, dont la fréquence est loin d'être aussi grande qu'on l'admet généralement , de grandes quantités de fausses membranes, souvent même des concrétions tubulées, sont rejetées par une toux violente ou par le vomissement, et la respiration qui, peu d'instants auparavant, était encore extrêmement difficile, devient subitement beaucoup plus libre ; les enfants échappent à l'imminence de la mort, à moins qu'une nouvelle exsudation ne referme la glotte ou qu'une nouvelle exacerbation de l'inflammation ne provoque de nouveau l'œdème des muscles du larynx.
Après que les formations de fausses membranes ont cessé dans le larynx, surtout si la période de leur évolution a été longue, beaucoup d'enfants succombent encore à l'bypérémie pulmonaire, à l'œdème du poumon, ou à un catarrhe intense des bronches. Les succès, en proportion peu considérables, de la trachéotomie dans les cas de croup prolongés doivent être attribués principalement à cette complication, dont la fréquence est une conséquence forcée de la maladie. Si le thorax se dilate, si les alvéoles du poumon augmentent de dimension, tandis que l'air ne peut pas les remplir au fur et à mesure, le gaz renfermé dans les alvéoles et les bronches doit se dilater, se raréfier ; le tissu pulmonaire et la muqueuse des bronches se trouvent ainsi pendant le croup dans les mêmes conditions que la peau sur laquelle on applique une ventouse : l'hypérémie et l'augmentation de la transsud'ation sont les conséquences forcées de la pression fortement diminuée que subissent les parois des capillaires.
30 ]UIJU>IES DU LARIHX.
S A. — Dîagno&tic.
En parlant des symptômes et de la marche de la maladie en question, BOUS avons déjà indiqué la ressemblance que le croup a nécessairement avec le catarrhe du larynx, de même que nous avons décrit les différences dans les symptômes et la OMUrche de ces deux affections. Nous voulons faire remarquer encore une fois que les fausses membranes, que nous trouvons dans le pharynx sont pour le diagnostic presque aussi importantes, que les exsudats membraneux qui sont rejetés par la toux ou le vomissement. Nous faisons remarquer que la dyspnée ne s'observe que rarement et d*une manière passagère dans le catarrhe laryngien, enfin^ que, dans la plupart des cas, le catarrhe laryngien n'est pas fébrile, tandis que le croup est accompagné d'une forte fièvre.
§ 5. — Pronostic.
Les enfants qui ont dépassé la septième année, peuvent survivre même à des formes intenses de la laryngite croupale. Mais lorsque cette maladie frappe des enfants plus jeunes, elle devient une des plus meurtrières. Nous avons déjà indiqué que les succès brillants, dont quelques médecins se vantent, doivent être acceptés avec beaucoup de réserve, parce que, dans beaucoup de cas, ils reposent sur des erreurs de diagnostic. Le pronostic du croup, déjà mauvais en lui-même, devient |rius CSicheux encore quand la maladie se déclare d'une manière épidémique, et si l'on va trop loin en désignant comme nécessairement mortels tous les cas de laryngite croupale, compliquée du croup du pharynx, on ne peut pourtant pas nier que cette complication aggrave le pronostic.
Parmi les symptômes du croup, l'anxiété, l'agitation, le pouls plein, la face colorée, l'enrouement, ou l'aphonie ont une signification moins f&cheuse pour le pronostic que les premiers signes de l'empoisonnement du sang : si la face devient pâle, si les lèvres se décolorent, si l'enfant devient somnolent, si la tête se prend, si les vomitifs restent sans effet, et que l'enfant ait des vomissements spontanéSi il est très-rarement permis d'espérer une issue favorable.
§ 6. — Traitement.
La prophylaxie de la laryngite croupale commande les mêmes mesures de précaution que nous avons recommandées pour le catarrhe laryngien. Les enfants qui ont déjà subi une atteinte du croup ne doivent
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pas être enfermés GontinifeUemeot ëant la chambre, on ne doil pas les rendre trop délicats en les couvrant de vêtements tr^p chauds. Cependant, on conseillera à la mère de ne pas m laisser prendre aux seuls appas d'un beau soleil, et de ne pas envoyer ses enfants dehors sans s^inquiéter de la direction du vent ; lorsque les enfants sont prédisposés an cronp, il bot jM^ndre les précautions nécessaires pour les préserver de rinflaence d'un vent du nord ou du nord-est. Il est tout aussi utile d'éloigner, pendant un certain temps, les enfants de la rue après le coucher dv soleil. Enfin, des lotions froides sur le cou et la poitrine, en ayant la précaution de bien essuyer la peau, sont un excellent moyen prophylactique dans les cas de prédisposition.
Vindieation causale^ dans la plupart des cas, ne peut pas être remplie, parce que la véritable cause du croup est peu connue. Pour le public, il est vrai, c'est une chose certaine que le croup est la censéqnence d'an refroidissement. C'est avec un véritable fanatisme qu'on gorge les enfants, dès qu'ils sont enroués, avec une quantité incroyable de lait chattd sucré, auquel on donne, dans ce cas, la préffirence sur le thé de sureau. Ce n'est que quand les enbnts transpirent, qu'on croit les avoir sauvés et fait battre en retraite cet ennemi imaginahre. De semblables succès sont revendiqués par les savants de village qui font de l'hydrothérapie, en enveloppant le corps dans des draps mouillés ; par ce ttoyen, ils prétendent obtenir, < dans un grand nombre de cas les résuU tats les plus étonnants, > parce que l'activité de la peau supprimée serait le plus sûrement rétablie par leur procédé. Supposons même que le refroidissement de la peau soit la cause de beaucoup de cas de croup, le phénomène qui se passe n*est certainement pas asses simple, pour que la modification de nutrition si grave de la muqueuse laryngienne soit réparée, dès que le corps entre en trans(dration. Pour le catarrhe, il peut en être autrement; si l'hypérémie est suffisante pour gonfler la. muqueuse, etc., on produira une déplétion des muqueuses, en favorisant la circulation à la périphérie; et, par là, on éloignera les causes du catarrhe. Il est difficile, impossible même au public, de distinguer la laryngite croupale de la laryngite catarrhale; le médecin même, appelé la nuit chez un enfant qui est enroué et ches lequel des accès subits de dyspnée sont venus s'ajouter à une toux rauque et aboyante, ne peut distinguer avec certitude les deux fermes de maladie que par la suite ; U faut donc approuver qu'on conseille à ses clients de donner à Tenfiint malade des boissons chaudes dans les accès, jusqu'à l'arrivée du médecin, de le couvrn* soigneusement et d'appliquer sur le cou une
^9m a mise à flm^iemn nfrisn <|B «• a fTprif r afrâ.
Ddw piuMtMfc ca«, ci mnoml imtÊ le aw^ 10m em av««s <k}j parie, «i«e 1 wlhnmnhoa dm larnu. bass <c» ciroMsIaacesT Tiodkatm caosale eii|e fat k iif inMaae très-iésief^pqaeacat, «iii ^'îl aperçait les pliq^rr im les aiarpiales : fui ae p«fde pas soa temps à appKqMr saofsiMs an ow, ■ojea^ da reste, d'à» mccw très-dcMleu; aaii fiï ^ioqpM ka fiiasfies membraMs Jes lattsidss et ft'il tavdbe aeaft aiec le aitrafie 4'èr^emL h iiimMur milWf im pharvn, •nsdé de heottciiap le Doeîllearr ci fu est pe«l-éCre le pks sèr ^ûti^M par «le <ie Tactioa astnafcnle ^«e le aîtrale d*arfeai eserce sor lesrwww.
Qeaaââ rimdUmiiam mtcrUde^ hcntnqp de flKdcdos, et nrtooC cen •ie U fiMpeff ooi l^kabitode de preacrifc d'afance des saagacs ei des foiiùtSy ei de ùkt os^e des denx reiaêdes oa de Faa d*caz, dés >{Be ies pcesiêres traces du croap se ■oatreat : les saagaacs dsiveai ■ilfrrr nnâaïaaiafaiia, le voaûlif doit ëaipier les Eusses aMakraacs; /rt miif peraoaae n'a iecnarafc de rester en dpedatM» devaai le craap, jasffa'ea oMoienc «m des accideals spédaax eii^eat des aesares dëlcr* laiaecs. !ievs «ieveos phadpaleaieai aax hiwéopnlhei rezpêrieace fae Jes cBÛai:» maiadrs da cnwp peaieai piérir aasâ aaas aaafSKS ei saas vaaûiiis. Les «ja^^ices, qu'oa a Thahilade de placer à la focrcfceite >ta steraaai «a aa coa. se preschieai de I ca 2 cKei les caÊMls aa» desâMs d'an aa; aa-dessas, oa aafayate le aooiiire ea prapertisa de Jàseï mais le saccês qu*oa ea attend daas le croap csi très-deaieax ; daas b plupart des cas elles soat aaisihies. Ea les ordoaaaai, ca s'a^ paie priocipaleaient sur cette bypolliêse erronée qae rhjpcréaûeei Fii* ilaflunatian sont deax Êiits coïncidants, ei qn'ea dtaat da saaf oa ékii^ae rîadaaiaiatHMi. L'ioflammauon en eUennâaie n*est pas mn'liirr par la «û^aée : mais cette demiaire pent modérer les hfpérémies coBaiênIes ^ cflbHireat Tendruti enflammé. Si daas les Taiaseaax de la larrn;mnne il v a stise, si le coarant sao^pnn ▼ est arrélé, le affiliera avec one pins ^ade force daas les i aisseanx des tissas avoisînants ei j produira aoe an^menUtion Je la tranâiuiatioay da goaAeflMBi et de r«iiéflae. De ce dernier ivmpi6me aons a^oas pa dédaire ea partie ie danser 4|ai appartient an croap: si doae aoas avoas a&ire à des enûats âirts, bien aoorrisy mais sealement daas ce cas, aoas paavoas Appiufaer <pirii|af î saacsnes à la âiarcfcette da steraam. Jamais on ne
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doit les appliquer au larynx même, parce que Thémorrhagie y est trop difficile à arrêter; dans tous les cas, il faut appliquer soi-même les sangsues, à moins qu'on n*ait une personne de confiance qui sache arrêter l'hémorrliagie. Chez les enfants faibles, mal nourris, les saignées sont eontre-indiquées ; il est très-dangereux d'enlever les forces de l'enfant, car de leur conservation dépendra plus tard, en grande partie, la possibilité d'expectorer avec énergie. Les antiphlogistiques ne sont pas capables d'empêcher la formation de l'exsudat.
Quant à l'emploi des vomitifs^ l'action révulsive par laquelle ils doivent avoir une influence sur le croup, est très problématique; il faut encore moins attendre de leur effet diaphorétique : ils ne sont indiqués que dans les cas, oà des faussa membranes obturani la glotte sont une cause essentielle de la dyspnée^ et oà les efforts de toux que fait Venfani ne suffisent pas pour éloigner cet obstacle. Nous avons mentionné dans la description des symptômes, que si l'expiration est également difficile, on peut en attribuer la cause avec une grande vraisemblance aux fausses membranes qui rétrécissent la glotte, et nous attachons à ce symptôme une grande importance au point de vue de Tindication des vomitifs. Comme la formation des fausses membranes peut se faire très tôt, on peut donner, dans les circonstances indiquées, de bonne heure un vomitif. Dans le traitement du croup, on préfère, comme vomitif, le sulfate de cuivre à l'ipécacuanha et au tartre stibié, et avec raison à ce qu'il paraît ; mais qu'on se garde de donner ce remède à trop petites doses, parce que son action étant alors plus incertaine, il provoque beaucoup plus facilement des symptômes d'empoisonnement que si on le donne à des doses plus fortes. On prescrira 0*%50 à O'^Tô de sulfate de cuivre sur 60 grammes d'eau, et l'on fera prendre toutes les cinq minutes une bonne cuillerée à café jusqu'à effet vomitif. Si la rémission qui succède au vomissement est complète, si les fausses membranes rejetées sont abondantes, on se décidera à répéter le vomitif aussitôt que la dyspnée augmente de nouveau et présente les particularités indiquées. Si la rémission ne se fait pas, si aucune fausse membrane n'est rejetée, si l'obstacle à l'expiration n'existe pas, la répétition du vomitif est contreindiquée. On pèche beaucoup contre cette règle. Que de fois ne voit-on pas des enfants qui ne peuvent plus vomir, gorgés de cette solution empirique qui ne produit plus d'effet ! Ils sont baignés dans cette liqueur bleue, rendue par les selles et mêlée de lait caillé, ils détournent inutilement la tête, repoussent la cuiller qui contient cette médecine dés-* agréable, cause de leurs coliques et de leurs nausées.
xmnuiTii. 3
Le froid $ou$ la forme de compresees iouvent renouvelées qu'on applique sur le cou de renfaiit, dès qu^on remarque des traces de la laryngite croupale, niérile une application étendue. Dans les familles où l'on ne recule pas devant remploi de ce moyen, on aura des succès beaucoup plus marqués que dans d'autres où l'on ne parvient pas à vaincre le préjugé qui existe sur ce traitement. L'application du froid sur la peau contre l'inflammation des organes internes^ moyen recommandé d'abord par Kiwiscb dans les cas de péritonite puerpérale, parait avoir réellement une action antiphlogistique directe, quoique nous ne puissions pas en comprendre Teffet sur des organes séparés du lieu d'application par la peau, les muscles, etc.; l'expérience a, dans ces cas, plus de poids que les raisonnements physiologiques (voy. Traitement de la pneumonie). Le point de vue restreint où se placent les hydropathes a été plutôt nuisible qu'utile à cette méthode, ils ne peuvent se décider que diflirilement à appliquer le froid sur les organes enflammés, sans ajouter en même temps d'autres manœuvres hydrothérapiques.
Nous avons déjà recommandé, comme moyen antiphlogistique direct, la cautérisation de la muqueuse du pharynx avec le nitrate d'argent ; quant A V application d'une solution de nitrate d'argent sur la muqueuse enflammée du larynx^ telle qu'elle se fait souvent en France et trop peu chez nous, nous ne pouvons pas assez en recommander l'essai d'après nos propres expériences. Bretonneau, qui a introduit, en médecine, ce traitement local du croup, se sert d'une tige de baleine recourbée, à l'extrémité inférieure de laquelle est fixée une petite éponge. OnTimbibe d'une solution concentrée de nitrate d'argent (2 grammes sur 8), on abaisse la langue de l'enfant, et l'on essaye de parvenir avec l'éponge à l'entrée de la glotte; les muscles qui entrent immédiatement en contraction expriment cette éponge, et il est sûr qu'une partie du liquide, si même elle est petite, parvient dans le larynx.
Le calomel a-t-il en effet une action antiphlogistique ou même une influence spécifique sur le croup, c'est ce qui est problématique; il faut avouer cependant que l'effet favorable de ce remède est soutenu par des hommes d'une grande autorité, et moi-même je l'emploie dans la plupart des cas de croup à la dose de 0^',01 à 0'',03, toutes les deux heures, tandis que je crains, d'après mon expérience, d'employer, comme on le fait ordinairement, de petites doses de tartre stiiftié ou de sulfate de cuivre.
Si l'on est appelé auprès d'un enfrnt atteint depuis peu du croup, il ne
C; OUP, ANGINE MEMBRANEUSE, LARYNGITE CROUPALE. S
liKii pas se persuader que Tenfiint va mourir au bout de quelques heures, si Fou u'iatervient pas d'une manière énergique. Ce n'est que dans les cireonslamces indiquées plus haut qu'on appliquera quelques sangsues, et Tas aura soin que Técoulement de s^ang ne soit pas trop considérable. Dans la plupart des cas oo se bornera à Tapplicution du froid, ou ne craindra pas de mettre soi-même les premières compresses sur le cou de l'enfaot, jusqu'à ce que les parents s'aperçoivent qu'il est soulagé par ce moyen. S'il est constipé, on lui fera donner un lavement, et le mieux sera de l'administrer froid et de le faire avec trois parties d'eau et une partie de vinaigre-, de cette façon, le diaphragme aura plus libre jeu. SiJadvspnée augmente, si l'expiration à son tour devient difficile, on donnera un vomitiià forte dose» sans cesser les applications sur le cou. Dans lescircoasiamces mentionnées plus haut on reviendra au vomitif; mais si la remissioA ne se fait pas après le traitenoent indiqué, on appliquera à plusieurs reprises et à quelques heures d'intervalle une solution de nitrate d'argent sur l'ouverture de la glotte. On n'oubliera pas, pendant la nuit^ que k matin amène, dans beaucoup de cas, une rémission, de même ob oc jierdra pas de vue pendant la journée qui suit, que malgré Tamélioration la nuit prochaine pourra ramener de grands dangers. Quelque bien qut l'enfant paraisse être, il ne doit pas quitter le lit, la température de la chambre doit être toujours la même et réglée au Ihermomèire, elle doit être maintenue humide par des vases remplis d'eau qu'on pose découverts à différents endroits de la chambre. On donnera toutes les deux heures 2 à 3 centigrammes de calomel, on fera changer moins souvent les compresses qu'on recouvrira d'un tissu de laine, enfin, on continuera l'emploi de la sohition de nitrate d'argent en éloignant les époques de son application. Si dans la nuit suivante il y a une exacerbation des symptômes, on emploiera les mêmes mesures.
Si ce traitement reste sans succès, si au bout de dix à dooie heures il n'y a pas d'amélioration, on ne doit pas perdre son temps à applîi|ner éet vésicatoires, et à prescrire du soufre doré ou d'autres expectorant», on le Me de soufre renommé daas le temps comme spécifique : msM on passera à la iraekéot^mie. Moins on attendra pour la faire, plus on «ra f espoir de ne pas voir le pronostic de l'opération compliqué par le câtarriie bronchique, i'hypérémie pulmonaire, l'oedème du poomon {foy. plus haut). Quelque grand que soit le nombre des insuccès, il n'est permis 4ians aucun cas de ne pas entreprendre l'opération, si les Mires remèdes ne nous donnent pas de résultats. La mort mémtf» si elle sur» vient, arrive avec des apparences beaucoup moins cruelles pour l'oa&int
et pour les assistants, si Topératioii a été faite, que dans le cas contraire. Vindicaiion symptomaiique commande, à côté des prescriptions mentionnées en parlant de la dyspnée et de Tindication morbide, de prendre en considération les phénomènes de paralysie, que nous avons désignés comme conséquence de l'empoisonnement du sang par Tacide carbonique. Nous recommanderons les affusions froides dans un bain chaud, comme Texcitant le plus énergique, moyen qui jouit également d'une réputation méritée dans les empoisonnements par la vapeur de charbon. On ne doit pas négliger ce moyen, dès que Tenfant devient somnolent, que sa tète se prend, que sa peau devient froide, et que les vomitifs dont l'emploi est souvent indiqué le plus impérieusement à ce moment, restent sans effi t. D'autres excitants, tels que le camphre, le musc, sont beaucoup moins efficaces et ne doivent être employés que dans les cas où des préjugés insurmontables s'opposent aux affusions; dans ces circonstances il faut les prescrire à fortes doses, surtout quand on veut les faire suivre d'un vomitif. Deux seaux d'eau froide versés d'une hauteur peu considérable sur la tète, la nuque, le dos de l'enfant, ont presque toujours pour effet de le faire revenir, il tousse avec plus de force, et quelquefois il expectore immédiatement après le bain, de grandes quantités de fausses membranes.
ULCÉRATIONS DU LARYNX DANS LES MALADIES D*INFEGTION
§ 1*'. — PaUiogénie et étiologie.
Parmi les maladies dans lesquelles nous sommes obligés d'admettre comme élément primitif et essentiel une composition morbide du sang, et d'en déduire les troubles de nutrition qui se rencontrent sur la peau sous forme d'exanthèmes et sur les muqueuses sous forme de gonflement des follicules et d'ulcérations, etc. ; en un mot, parmi les maladies infectieuses, aiguës et chroniques, c'est le typhus, la variole et la syphilis qui conduisent à des ulcérations du larynx. La physiologie ne nous éclaire pas sur ce fait que le sang malade fait naître dans des parties bien déterminées du corps des modifications de tissu tout à fait spéciales, et ainsi nous manquons de données exactes sur la pathogénie des ulcères c dyscrasiques. »
ULCÉRATIONS DU LARYNX
Vulcère iyphique du larynx a son siège dans les nombreuses glandes muqueuses qui se trouvent à la paroi postérieure du larynx entre les cordes vocales et qui nous présentent le même état morbide que nous remarquons dans l'intestin sur les follicules isolés et les plaques de Peyer. Cet ulcère se développe le plus souvent dans le second septénaire du typhus, il n'appartient nullement aux phénomènes rares, cependant on n'est pas autorisé à en faire une espèce à part {laryngotyphus).
Vulcère variolique est dû h la propagation de l'exanthème qui se trouve sur la peau et la muqueuse buccale. Nous avons affaire dans ce cas à des boutons varioliques sur la muqueuse du larynx.
Enfin, nous avons vu que la syphilis augmentait la disposition au catarrhe du larynx, mais il y a aussi des ulcères syphilitiques dans le larynx, qui ne sont pas le résultat d'une simple prédisposition provenant de la syphilis, mais qui sont une véritable manifestation extérieure de la syphilis constitutionelle, un symptôme de l'infection.
S 2. — Ânatomie pathologique.
Vulcère typhique du larynx forme une perte de substance irrégulièrement dentelée, à bords et à fond tomenteux, qui a son siège dans la muqueuse du larynx à l'endroit que nous avons désigné plus haut. Le plus souvent cet ulcère, procédant de la mortification et de l'élimination des glandes muqueuses infiltrées d'une substance pulpeuse, n'a que quelques millimètres de circonférence et ne s'étend pas en profondeur; dans quelques cas rares, il peut prendre plus d'extension ou gagner en profondeur, et peut, de cette façon, donner lieu à l'œdème de la glotte (voy. chap. YI) et à la périchondrite du larynx (voy. chap. VU).
Vulcère variolique prend naissance par la formation de pustules molles, plates (non ombiliquées), qui crèvent bientôt et laissent après elles des ulcères superficiels, ronds, qui guérissent facilement.
Vulcère syphilitique a presque toujours son point de départ à la muqueuse du pharynx d'où il se propage au larynx, il commence constamment à l'épiglotte et s'étend de là sur les cartilages arythénoïdcs et les cordes vocales. Il est caractérisé par des bords renversés, des contours irrégulièrement dentelés, un fond lardacé ; il peut détruire des parties plus ou moins grandes de l'épiglotte, et en s'étendant en profondeur, il peut donner lieu à la carie et à la nécrose des cartilages du larynx. Si l'ulcère syphilitique, à côté duquel on observe presque constamment des excroissances condylomateuses, guérit, il reste ordinairement des cica-
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trices calleuses par lesquelles la lumière du larynx est retrécie et la glotte défonnée.
{ 3. — SjmpAdmes et marche.
Si Vuleère typhique du larynx ne conduit pas au gonflement et à la boursouflure des cordes vocales^ il ne peut pas altérer la voix à canae du siège qu'il occupe. La douleur ou d'autres sensations anormales sont peu considérables ou manquent totalement *, dans tous les cas, les malades qui sont dans un état de somnolence, ne s'en plaignent pas. Il eu résulte que l'ulcère typhique du larynx n'est pas et ne peut pas être diagnostiqué dans beaucoup de cas pendant la vie, et n'est reconnu que par hasard, pendant l'autopsie. (On ne doit jamais négliger d'examiner le larynx sur des personnes mortes du typhus) Dans d'autres cas le gonflement et la boursouflure des cordes vocales sont si considérables, que la voix devient enrou<^e, et dans le cas où l'état soporeux est peu prononcé, on voit survenir des accès de toux violents, ou une toux rauque, aphone. Ces phénomènes, il est vrai, ne sont pas des symptômes de Tulcère typhique du larynx en lui-même, mais del'afiection de la muqueuse des cordes vocales dont l'ulcère est le point de départ, cependant il est permis de porter le diagnostic c laryngo-typhus », toutes les fois que ces phénomènes se montrent pendant le deuxième ou le troisième septénaire de la maladie. Ces ulcères n'ont généralement aucune importance en eux-mêmes, cependant lorsqu'ils sont compliqués d'œdème de la glotte, ou que dans la convalescence encore il se déclare une périchondrite laryngienne, ils peuvent menacer la vie.
Vuleère variolique doit avoir les mêmes symplônrïes qu'un catarrhe intense du larynx. On ne pourrait pas distinguer les deux maladies, si l'exanihème sur la peau et les pustules dans la bouche et sur le pharynx ne nous donnaient pas des éléments précis pour le diagnostic.
Vulc're syphilitique produit les symplômes du catarrhe laryngien chronique, dont nous avons parlé en détail . Mais comme les bords de l'ulcère sont renversés et que dans presque tous les cas il existe en même temps des excroissances sur la muqueuse, il s'y ajoute les symptômes de la laryngosténose : inspiration et expiration prolongées, profondes, sifflantes. Le diagnostic est facile dans la plupart des cas, il se fonde en partie sur les anamnesliq'.es, en partie sur les ulcères syphilitiques du pharynx qui existent presque toujours en même temps. Dans beaucoup de cas, on peut découvrir par le toucher une perte de substance irrégulière k
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répiglotte; enfin le diagnoslir. exjupanîihuê et nocentibui est confirmé notamment pnr la prompte amélioration qui se fait sous Tinfluence d'«i traitement mercariel, et il est mis hors de doute par Teiamea an laryagoscope.
S 4. — Traitement.
Les ulcères (yphique et variolique guérissent d'ordinaire en même temps qae la maladie qui les a produits, et n'ont pas besoin d'un traitement spécial.
Vulcêre syphilitiqttey au contraire, exige un traitement antisyphiiitique énerj^iqce. Surtout dans ces cas nous ne pouvons pas assez recommander, d'après nos propres expériences, l'emploi de fortes doses de calomel^ d*après la méihoile de Weinhold. Si tous les deux ou trob jours on donne le soir 1 gramme de calomel divisé en 2 doses, on verra le plus souvent, après la première semaine déj^i et avec les premiers indices de la salivation, que les bords des ulcères du pharynx s'apfahtissenl, que leur fond se nettoie, et en même temps on remarquera ime amélioration dans les symptômes de la maladie du larynx.
ULCÈRE TUBERCULEUX DU LARYNX
§ 1*''. — Palhogénie et éliologie.
Dans la moitié des cas de tuberculose avancée du poumon, on trouve des ulcères dans le larynx, qui Jusque dans es derniers temps ont été consitérés généralement comme le résultat d'une tuberculose du larynx. Récemment on a hésité ^Rheifier) à désigner comme tuberculose laryngienne, les cas dans lesquels la maladie ne débute pas par de petites tumeurs isolées (tubercules), mais par une dégénérescence difluse de la muqueuse du larynx, qu^ou remarque, il est vrai, dans le plus grand nombre des cas. Nous aussi, iiou!< avons quelques scrupules de croire qu'une formation de cellules difluse et abondante entre les éléments des tissus, suivie de mort*fication de ces tissus (tuberculose pnr infiltration) puisse être identifiée avec la formation discrête d'atjrégatt^ d'ameu de noyaux et de cellules agglutinés (tuberculose miliare); mais nous ne pouvons pas nier qne ces deux formes de dégénérescence se rencontrent
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dans la plupart des cas Vune à côté de Vautre^ et paraissent dépmidre de la même maladie. Nous désignerons dans la suite, jusqu'à ce qu'une nouvelle nomenclature soit adoptée, la première forme sous le nom de tuberculose par infiltration^ la dernière sous le nom de tuberculose miliaire. (Voy. section : Tuberculose pulmonaire.)
Le fait que Taflection en question ne se montre jamais, lorsque le poumon n*esl pas le siège d'une tuberculose, contredit l'opinion d'après laquelle elle serait la conséquence de Firritation que fait naître sur la place malade la toux ou l'accumulation d'une sécrétion acre. La toux qui d'ordinaire accompagne les cavernes bronchectasiques est souvent beaucoup plus violente que la toux chez les tuberculeux ; la sé^^rétion des cavernes bronchectasiques est souvent plus décomposée, plus acre, plus irritante que celle des cavernes tuberculeuses, et cependant l'ulcération en question ne se remarque jamais dans la bronchectasie, ni dans la gangrène pulmonaire. Nous ne douions pas que la tuberculose laryngienne, même la forme diffuse, ne tienne aux mêmes causes inconnues qui déterminent la tuberculose pulmonaire.
§ 2. — Anaiomie pathologique.
Le siège de la tuberculose du larynx est, dans la grande majorité des cas^ cet endroit de la muqueuse qui couvre le muscle arylhénoïdien et les cartilages du même nom; cependant assez souvent ces ulcères tuberculeux se trouvent encore à la- face inférieure de l'épiglotte et à d'autres endroits. On remarque dans quelques cas, aux places indiquées, des nodosités de la grosseur d'un grain de millet, de couleur grise, de forme ronde, qui plus tard deviennent jaunes, se ramollissent, se fondent et laissent après elles des ulcères ronds de la grosseur d'un grain de millet à celle d'un grain de chènevis (ulcère tuberculeux primitif de Rokilansky). Par suite d'un nouveau dépôt de petites tumeurs dans le voisinage, par suite de la fusion de plusieurs ulcères, il se forme plus tard une perte de substance irrégulière, à bords festonnés (ulcère tuberculeux secondaire de Rokilansky).
Beaucoup plus souvent on observe d'abord aux endroits indiqués une coloration jaune de la muqueuse, déterminée par l'infiltration de son tissu par de petites cellules très-nombreuses. Le tissu de la muqueuse perd peu à peu sa consistance, il se forme d'abord une perte de substance superficielle, qui plus tard devient souvent très-étendue en surface et en profondeur. Assez souvent cette destruction s'étend sur les cordes
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vocales, dont la commissure postérieure est détruite, même dans quelques cas rares elles subissent des pertes de substance considérables. Plus tard le périchondre et enfin les cartilages eux-mêmes sont envahis par la destruction.
Avec la tuberculose du larynx on rencontre très-souvent l'ossification des cartilages; si l'ulcération s'étend jusqu'à ces derniers, s'ils se carient et se nécrosent, on voit assez souvent se détacher des fragments de cartilages ossifiés; les ulcérations tuberculeuses peuvent même traverser le larynx, et conduire à l'emphysème sous-cutané et aux fistules laryngiennes.
I 3. — Symptômes et marche.
Si aux symptômes d'une tuberculose pulmonaire qui dure depuis longtemps, il s'ajoute une disposition à devenir enroué, on peut coQclure avec une certaine vraisemblance, que la tuberculose du larynx s'est développée. Dans ce cas encore, l'enrouement n'est pas la conséquence immédiate de ces destructions qui se font à la paroi postérieure du larynx, mais il est causé par l'imbibition et l'augmentation de volume des cordes vocales, et par la sécrétion qui les recouvre. C'est ce qui explique pourquoi l'enrouement apparaît et disparaît tandis que les ulcères persistent et se développent sans cesse. La muqueuse du larynx malade est plus sensible que la muqueuse saine ; il suilTit d'une cause beaucoup plus insignifiante pour provoquer une aiïection catarrhale de cette membrane. Nous voyons que de temps en temps les contours d'un ulcère chronique de la peau se congestionnent sans cause connue, qu'ils enflent, deviennent plus sensibles; le même fait semble se produire sur la muqueuse laryngienne quand un ulcère chronique s'y trouve, elle gonfle et se dégonfle alternativement. Plus la destruction s'approche des cordes vocales, plus l'enrouement devient persistant et opiniâtre. Si les progrès de l'ulcération détachent les insertions postérieures, il n'est plus possible que les cordes vocales soient tendues et entrent en vibration sonore : la voix s'éteint complètement, la parole devient aphone, et ne se fait plus que des lèvres.
Dans d'autres cas, et surtout dans ceux où la maladie a une marche plus aiguë, il s'y ajoute les symptômes d'une hypérémie considérable de la muqueuse laryngienne, hypérémie caractérisée par une grande excitabilité et par des phénomènes réflexes d'une grande intensité ; des accès de toux violents provoqués par des causes insignifiantes, souvent inaperçues, des accès de suffocation semblables à ceux de la coqueluche, et
qui se terminent souvent par des efforts suivis de vomissement, à côté de cela l'enrouement ou l'aphonie; tous ces symptômes si frappants, si douloureux, apparaissent avec une telle intensité, que la tuberculose pulmonaire, quand elle n'est pas encore trop avancée, est un peu perdue de vue. Les malades prétendent que la poitrine est saine ; « ils rient de nous voir ausculter et percuter ; » la phthisie laryngée est le seul mal dont ils croient souffrir et dont ils craignent le développement. Il est rare que la douleur brûlante ou lancinante dans le larynx soit assez considérable pour que les malades s'en plaignent d'eux-mêmes; d'ordinaire cet organe est peu sensible à la pression, même quand on le presse contre la colonne vertébrale. La sensation de crépitation qu'on éprouve pendant cette manœuvre se rencontre aussi chez l'homme sain et n'a pas de valeur pour le diagnostic. Enfin l'expectoration ne nous fournit pas des données plus importantes pour te diagnostic (à moins que des fragments de cartilage soient rejetés), car il n'y a qu'une faible partie de l'expectoration qui provienne du larynx. La dyspnée, la fièvre hectique, les sueurs nocturnes, l'amaigrissement dépendent aussi en grande partie de la tuberculose coexistante du poumon.
Presque toujours l'examen du pharynx nous révèle l'existence d'un catarrhe chronique de cet organe; on y trouve des vaisseaux variqueux, on voit de petites vésicules jaunes, des phlvctènes, ou bien de petites érosions superficielles, rondes; les malades, à tout moment, tâchent de détacher des mucosités de l'arrière gorge, la déglutition est plus difficile. Souvent il est impossible au malade de prendre des choses liquides sans avaler de travers, t:m<iis que les substances solides passent plus facilement. Dans ces cas l'occlusion de la glotte se fait incomplétf*ment. Dans quelques cas rares c'est une coinmunic«)tion fistuleuse entre le larynx et l'œsophage qui est la cause de ce que les malades avalent de travers.
Tous les symptômes susnommés ne permettent nullement de diagnostiquer une tuberculose du larynx, avant qu'on ne parvienne à décoU"> vrir l'affection du poumon; ils peuvent tous être le résultat d'autres maladies du larynx. On a donc parfaitement raison, dans chaque affection chronique du larynx, de procéder à un examen physique exact de la poitrine, et de ne poser le diagnostic que si les résultats de la percussion et de l'auscultation nous y autorisent. Les symptômes subjectifs de la tuberculose ne nous fournissent rien de sûr, parce que les symptômes communs à toute irritation du larynx les rendent obscurs; ce n'est que la fièvre hectique et l'amaigrissement qui peuvent nous
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perroeitre de poser un diagnostic presque certain en l'absence de la preuve physique de la tuberculose pulmonaire; car ces deux symptômes n'accompagnent guère d'autre maladie chronique du larynx, si ce n'est la dégénérescence cancéreuse si rare dans cet organe.
La guérison de cette afTecdon est rare. Les cas de guérison de phtbisie laryngée qu'on cite, les grands éloges qu'on donne aux remèdes spécifîqoes, reposent en grande partie sur des erreurs de diagnostic. La mort survient dans la plupart des cas par épuisement, et avec les symptômes de la consomption dont nous parlerons plus en détail quand nous traiterons de la tuberculose pulmonaire. Dans quelques cas rares il se développe subitement un œdème de la glotte, auquel le malade succombe en pea de temps. (Voy. chap. YL)
§ 4 . — Traitement.
Dans le traitement de la tuberculose du larynx, nous ne pouvons remplir ni Vindication cansah y ni Vindicadon morbide. L'indication symptomalique exige avant tout de combattre les accès de toux et de suflocalion si pénibles, qui privent le malade du repos de la nuit.
Au fond, le irnitement doit être le môme que celui que nous avons recommandé contre le cat<irrhe laryngien chronique, quoique le résultat que nous pouvons en attendre s< il peu satisfiiisant. L'eau minérale de Ober-Salzbrunnen, du Kraenchen d'Ems, mêlée à parties r'gales de lait chaud, et hue le matin à jeun ou dans le courant de la journée, semble modérer un peu l'irritation qui provoque la toux. On ne s'opposera pas i ce que le malade prenne le malin à jeun de la laitance de hareng, on ne détruira pas les espérances qu'il fonde sur ce traitement. Si le pharynx est rouge, si les vaisseaux en sont variqueux, si l'on y remarque des phlyctènes et des ulcérations, on badigeonnera cet organe avec une solution concentrée de nitrate d'argent, et le malade se gargarisera souvent avec une solution d'alun. Par là on évitera les trop fréquents efforts d'expectoration, et l'on éloignera ainsi une des causes de ces quintes violentes. L'insufflation de pierre infernale, Temploi d'une solution de nitrate d'argent qu*on exprime avec une petite éponge à l'entrée de la glotte, ont quelquefois un effet palliatif, parce que ces moyens employés plusieurs fois modèrent la toux ; dans quelques cas très-rares, dans lesquels la phthisie pulmonaire marche aussi vers la guérison, ce traitement peut avoir un succès complet.
Les médicaments les plus importants dans le traitement de la tubercu-
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lose du larjnx sont les narcotiques. Quoiqu'ils n'aient aucune influence curative sur les ulcères, ils sont pourtant indispensables par leur eflet palliatif sur les symptômes si fâcheux de cette maladie. Dans ces cas encore on a l'habitude de donner la préférence à la jusquiame et à la belladone et non aux opiacés ; cependant les différentes préparations de ces remèdes ont rarement une composition aussi constante et, par conséquent, des effets aussi sûrs que ceux que nous donne l'opium.
Il est évident que les malades dont la muqueuse laryngienne est d'une sensibilité excessive par suite des ulcères tuberculeux, doivent séjourner dans un air chaud, un peu humide et maintenu à une température con* stanle ; on leur défendra de parler longtemps, et dans des cas très-graves on les condamnera à un silence absolu pendant des semaines. Si l'on pense qu'à chaque son de voix les bords des cordes vocales subissent un frottement par le passage de l'air, les précautions que nous venons de recommander doivent paraître aussi conformes à la raison qu'elles sont justifiées par l'expérience.
CANCER DU LARYNX
§ 1*'.-— Pathogénie et éliologie.
Le squirrhe et le cancer encéphaloîde ne s'observent que très-rarement dans le larynx, et presque toujours encore ce sont des cas où un cancer qui s'est développé dans l'œsophage ou dans le tissu cellulaire du cou, vient du dehors envahir le larynx. On voit plus souvent dans le larynx le cancer épithélial^ sous la forme d'excroissances molles, d'un blanc rosé, qui recouvrent la muqueuse uniformément, détruisent assez souvent les cartilages, et donnent lieu à des hémorrhagies ; ou bien c'est une tumeur isolée qui rétrécit considérablement la lumière de la glotte. Il n'y a pas de symptômes caractéristiques par lesquels nous puissions distinguer le cancer du catarrhe chronique, ni le rétrécissement qui en est la conséquence, d'autres formes de lai7ngosténose; ce n'est que le laryngoscope qui peut nous donner des éclaircissements, à moins que quelques particules de ce produit dégénéré ne soient rejetées, et que la nature en soit reconnue au moyen du microscope. Quand les symptômes de la laryngosténose se joignent à l'existence d'un cancer du cou ou du
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pharynx, on sera en droit de conclure, même avant Texamen laryngoscopique, que le néoplasme a traversé la paroi du larynx et qu'il continue à se développer sur la muqueuse de ce dernier. La thérapeutique est impuissante devant une pareille maladie ; tout au plus faut-il se résoudre à faire la trachéotomie, si des accès de suffocation menacent la vie du malade.
ŒDÈME DE LA GLOTTE
§ 1*'. — Patliogénie et étiologie.
Quand une inflammation se développe dans les endroits où la peau est unie aux parties sous-jacenles au moyen d'un tissu cellulaire lâche, nous voyons se produire autour des points enflammés, et souvent avec une rapidité extraordinaire, des épanchemenls séreux dans le tissu cellulaire sous-cutané. Nous n'avons qu'à citer l'œdème qui entoure l'œil, quand une plaie enflammée se trouve dans cette région ; le gonflement du pénis d'une forme si particulière, quand un œdème du prépuce vient compliquer un chancre du frein. Cet œdème, nommé justement œdème collatéral par Yirchov^, est la conséquence de l'augmentation de la pression latérale qui se fait dans les capillaires avoisinant les points enflammés, et qui est la conséquence de la stase sanguine dans les capillaires de l'endroit enflammé. Plus les tissus cèdent facilement, plus «nssi le sérum transsudé sera abondant.
La muqueuse du larynx adhère presque partout aux cartilages et aux muscles de cet organe par un tissu cellulaire dense, à flbres courtes ; on ne rencontre le tissu sous-muqueux lâche, si prédisposé aux infiltrations œdémateuses, qu'à l'épiglotte, surtout à sa racine, et principalement au-dessus des ligaments qui s'étendent de l'épiglotte aux cartilages arythénoîdes (ligaments arythéno-épiglol tiques) ; au-dessous de ces replis jusqu'aux cordes vocales supérieures on trouve un tissu cellulaire sousmuqaeux un peu moins lâche, mais encore favorable au gonflement œdémateux.
Les causes déterminantes qui provoquent, le plus souvent subitement et d'une manière inattendue, une transsudation séreuse dans ce tissu sons«muqueux, un œdème de la glotte, sont tantôt des maladies aiguës du larynx, tantôt des maladies chroniques. Parmi les premières, le
catarrhe aigu j donne raremeni lieu, plus souvent la laryngite pustuleuse qui accorapagne la variole et les ulcères typhiques du larynx. Parmi les maladies chroniques, ce sont les ulcères syphilitiques et tuberculeux, et le plus souvent la périchondrile laryngienne qui peuvent élre la cause d'un développement subit de l'oedème, de même qu'on voit brusquement se former un œdème du prépuce à côté d'un chancre qui existe depuis longtemps. Enfm, dans quelques cas rares, une forte angine, une inflammation étendue du tissu cellulaire du cou, l'érysipèle même, peuvent mettre subitement la vie en danger par suite de leur complication par jn œdème de la glotte. Dans tous ces cas, nous avons encore affaire à un œdème collatéral, et l'on ne connaît que peu d'exemples où l'œdème de la glotte dépendait d'une hydropisie générale, se greffait sur une maîadie de Bright, etc. Les maladies indiquées sont, à l'exception de la variole, beaucoup plus fréquentes chez les adultes que chez les enfints, et, par conséquent, on observe l'œdème de glotte presque exclusivement sur les adultes.
L'infiltration séreuse qui se développe aux endroits cités plus haut est souvent si considérable, que l'épiglotte gondée fait saillie au-dessus de la racine de la langue, et que, de sa b^se, partent deux grosses tumeurs flasques qui se dirigent en arrière vers les cartilages «rythénoîdes et le pharynx. Elles peuvent atteindre presque la grosseur d'un œuf de pigeon, et se toucher par une surface si grande, que l'entrée de l'air dans la glotte devient très- difficile et même impossible.. Il est rare qu'il n'y ait quune tumeur; celle-ci parait se former lorsqu'il n'y a qu'une moitié du larynx qui est malade ; elle se développe vers l'intérieur, et rétrécit plus ou moins rentrée de la glotte. Ces tumeurs sont tantôt pâles, tantôt plus ou moins rouges. Si on les incise, il s'écoule une sérosité quelquefois limpide, d autres fois trouble et jaunâtre, les tumeurs s'affaissent et la muqueuse se montre plissée. Quelquefois on trouve, après la mort, ces tumeurs vides affaissées, la muqueuse est ridée sans qu'on ait fait des incisions, et le résultat nécroscopique répond peu aux modifications anatomiques que peu de temps avant la mort on a touchées du doigt. Dans la partie supérieure du larynx, dont le tissu sousmuqueux est moins lâche et â mailles plus petites, le gonflement est moindre; la muqueuse elle-même se trouve couverte de flocons ou d'une couche d'une exsudation plastique ; les muscles du larynx sont décolorés, pâles et infiltrés.
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§ 3. — » SympiAmes et marche.
Aux symptômes des ulcères aigus ou chroniques du larynx, il 8*djoute, dans les eas où uo œdème de la glotte se développe, un enrouement qui croit rapidement et qui passe bientôt à une aphonie complète, la toux devit^nt rauque, aboyante. (Ces symptômes prouvent que les cordes vocales aussi sont gonflées par Tœdème, ou que les muscles infiltrés du larynx ne peuvent plus tendre les cordes vocales.) Hais en même temps que ces symptômes se déclarent, on Toit survenir la dyspnée la plus effirayanle. Dès que Tair est dilaté dans la trachée, les tumeurs décrites dans le § 2, se placent devant Touverture supérieure du larynx, et une inspiration pénible, prolongée, sifflante, ne fournit qu'un peu d'air aux poumons. Cette inspiration qu'on entend au loin, que le malade tâche de faciliter en penchant le corps en avant, en s'appuyant sur les bras, en s'aidant de l'action de tous les muscles accessoires, cette inspiration est suivie d'une expiration presque libre, quelquefois bruyante. L'air expiré repousse les tumeurs que l'inspiration rapproche.
D'après cela les symptômes de l'œdème de la glotte sont tout à fait semblables ou plutôt identiques avec ceux que uous avons décrits conune appartenant au croup, et ils sont forcément les mêmes d'après Texplication physiologique que nous avons donnée des deux maladies. Cependant on ne pourra pas confondre ces affections, si l'on fait attention : l*" à ce que le croup se déclare presque exclusivement dans l'enfance, et que l'œdème de la glotte appartient presque exclusivement à l'âge adulte; i"* que le croup atteint presque toujours des individus bien portants auparavant, et l'œdème de la glotte des sujets qui souffrent déjà d*une affection aiguë ou chronique du larynx, etc. ; enfin, 3*" on parvient quelquefois à voir derrière la racine de la langue l'épiglotte gonflée présentant l'aspect d'une tumeur rougeâtre, piriforme; mais beaucoup plus souvent on parvient à toucher la tumeitr indiquée, si l'on ose introduire hardiment le doigt.
La dyspnée, souvent accompagnée de la sensation d'un corps étranger dans le larynx, augmente de minute eu minute; la peur et le désespoir du malade se peignent dans tout son être, il se jette de côté et d'autre» se relèf e brusquement, se lameute, gémit jusqu'à ce que peu à peu la face devienne livide, plombée, les extrémités froides, le pouls petit et irrégulier, et que le sensorium se prenne ; enfm le malade tombe dans un état soporeux, on entend des râles dans la poitrine, et le malade meurt d'œdème
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(lu poumon. Ces phénomènes sont encore identiques avec ceux que nous avons appris à connaître dans le croup, et ne dépendent pas d*une déplétion incomplète des veines du cerveau, mais d'un empoisonnement du sang par l'acide carbonique (voy. plus haut).
S 4. — Traitement.
Les saignées, les sangsues mises au cou en quantités énormes, les vésicatoires à la nuque, les vomitifs, les purgatifs drastiques, les bains de pied chauds : voilà les prescriptions usitées qu'on emploie ordinairement pêle-mêle, dès que cette maladie terrible s'est complètement développée. Ces moyens ne réussissent presque jamais dans l'œdème de la glotte, qui est influencé tout aussi peu par ce traitement que ne le serait l'œdème du prépuce, si l'on employait les mêmes prescriptions. Dans les seuls cas où le danger n'est pas imminent, on diminuera la masse du sang par une bonne saignée, et l'on donnera toutes les heures une demigoutte d'huile de croton, pour produire une transsudalion considérable de sérosité dans l'intestin. L'expérience apprend que par suite de fortes déplélions sanguines, par suite de l'épaississement du sang dû à des pertes aqueuses considérables, les vaisseaux absorbent avidement les liquides contenus dans les organes; ainsi, on a vu des épanchements très-considérables être résorbés pendant le choléra. C'est ainsi que le traitement indiqué peut être justifié, au moins théoriquement, quand même il ne s'appuie pas sur les résultats les plus brillants.
Le traitement local est beaucoup plus important. On essayera, chaque fois qu'on peut, la scariGcation des tumeurs au moyen d'un bistouri recourbé sur le tranchant et enveloppé de sparadrap jusque près de la pointe, ou, si cela ne réussit pas, on emploiera l'ongle. Si la scarification reste sans succès, ou qu'on ne puisse pas la faire, si l'on voit apparaître des symptômes qui appartiennent à l'empoisonnement du sang par l'acide carbonique, si le pouls devient petit, irrégulier, que le cerveau se prenne, on fera la trachéotomie et on laissera une canule jusqu'à ce que le danger soit passé. Les résultats de cette opération sont en général plus favorables dans cette maladie que dans le croup, et l'on a pu conserver la vie pendant des mois, même dans les cas où l'œdème de la glotte était dû à une tuberculose du larynx.
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CHAPITRE VII
PÉRICHONDRITE LARTMCIBNIfE.
S i*'. — Pathogénie et éliologie.
Le périchoDdre, ce tissu fibreux qui recouvre immédiatement les cartilages, est assez dense et assez résistant pour s'opposer pendant quelque temps aux envahissements des ulcérations de la muqueuse. Si, à la fin, il est détruit à Tendroit ulcéré, le cartilage est dénudé et ses rapports avec les vaisseaux sont rompus ; la partie ainsi dénudée et privée de nutrition meurt et est éliminée. Nous avons déjà dit que ces fragments de cartilage nécrosé présentent le plus souvent des traces d'ossification, dont le développement prématuré est dû i Tulcération de la muqueuse du larynx.
Mais sous le nom de périchondrite laryngienne^ on n'entend pas d'ordinaire celte inflammation partielle, cette ulcération du périchondre qui s'avance du dehors en dedans ; on emploie cette dénomination plutôt pour désigner celte forme d'inflammation, dans laquelle un exsudât est déposé entre le cartilage et le périchondre et provoque une séparation étendue de celte membrane d'avec les cartilages du larynx (il est trèsrare que le périchondre dont la solidité et la résistance sont assez considérables, soit rompu par répancliement). Il est évident que le cartilage séparé sur une large surface de ses vaisseaux nourriciers, se nécrose sur une étendue considérable.
Les causes déterminantes de cette forme de périchondrite laryngienne sont quelquefois les ulcérations déjà citées de la muqueuse du larynx; dans ce cas, le périchondre n'est pas entamé par le dehors, mais il est le siège d'une inflammation suppurative qui dépose son exsudât entre le cartilage et le périchondre.
Dans d'autres cas, la maladie se déclare spontanément ou du moins sans être précédée d'une affection de la muqueuse, surtout chez des personnes cachectiques, ou affiaiblies par la syphilis et le mercure, dans le cours des maladies infectieuses, telles que le typhus, la septicémie, etc., enfin chez des personnes qui ont toutes les apparences de la santé. Il est évident que dans ce dernier cas bien des personnes trouveront les refroidissements comme cause, donneront à Tinflammation un caractère rhumatismal, et désigneront la destruction du larynx qui succède, du nom de phthme laryngée rhumatismale.
NIEWETER. h
§ 2. -* ABatompe pa^lofiq^e.
Le siège principal de U m^hâie est )e fétichonàre du cartilage cricoïde, mais de là elle s'avance rapidement sur Tenveloppe des autres cartilages. Au commencement, on ne trouve qu'un peu de pus entre le cartilage et son enveloppe^ mais bientôt les cartilages baignent dans nu abcès renfermé dans le périchoadre; ils devienneAt rudes, tom^teux, d'une couleiir terne, plus tard ils s'amincisseiity se ramollisseot et tombent alors souvent en plusieurs fragments. Enfin, le pus ^ fiûl un passage à travers le périchondre, se répand dans le tissu sousrmugueux du larynx, rétrécit ou ferme complètement la glotte. Quelquefois la muqueuse aussi se perfore, le pus et les fragments de cartilage se font jour dans le larynx et peuvept être rejetés par la toux; ou bien le pus cherche une issue vers l'extérieur, il se forme des fusées purulentes, des abcès au cou, et la collection de pus avec les fragments carlils^gineux se vide au dehors, au cou ou dans l'intérieur du pharynx.
Dans quelques cas rares, la guérison se fait après l'élimination des cartilages nécrosés qui sont remplacjés par une masse fibreuse solide.
$ 3. -- SymptAmes et guurehe.
Pendant que l'inflammation et la suppuration du périchondre se développent, les symptômes sont obscurs; cependant la périchondrite laryngienne, comme toute inflammation d'un tissu dense et résistant, est accompagnée de douleurs beaucoup plus fortes que toute autre forme d'inflammation du larynx. C'est ce fait, surtout si la douleur est circonscrite, qui peut expliquer la possibilité de soupçonner quelquefois un corps étranger dans le larynx. A cette douleur s'sgoute un bjesoin insurmontable de tousser, dont on cherche en vain la raison, et qui peut devenir une nouvelle cause de l'erreur dont nous venons de parler.
Si le pus qui a traversé le périchondre se répand dans le tissu sousmuqueux, on voit survenir subitement, par suite du gonflement excessif des cordes vocales, de l'enrouement ou de l'aphonie, une toux rauque, aboyante et de la dyspnée, accompagnée de tous les sypmtômes dont nous avons parlé dans l'œdème de la glotte et dans le croup. J'ai vu, moimême, tous ces symptômes d'une laryngosténose excessive s'évanouir comme par enchantement, lorsque le pus accumulé sous la muqueuse se fit jour à travers cette membrane et fut expectoré avec le cartilage arythénoide gauche, complètement macéré.
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S 4. — TraitemeiU.
Le traitement 4e laf>ériclion<lrite laryngienne ne peut être évidemment que syraptematiqiie, d'autant plus que la maladie n'est le plus souvent reconnue que lorsqu^il s'est fait un épanchement dans le tissu sousmuqoenx. Dans ce cas, il ne reste d'autre ressource que de faire la trachéetomie, et cette opération, de même que l'ouTerture des abcès du cou, s'il y en a, est le seul secours qu'on puisse donner et le plus souvent il n'est que palliatif.
NÉVROSES DU LARYNX
Les névroses de la sensibilité dans le larynx, c'est-i-dire l'excitabilité de ses fibres sensitives augmentée excessivement (hyperestbésie), et Texcitabilité diminuée d'une manière anormale (aneslhésie), Jie s'observent jamais comme maladies isolées. On peut fa re rentrer sous la première forme quelques cas de globe hystérique et de toux spasmodique chez des personnes hystériques. Dans ce dernier cas, il est vrai, les malades ne se plaignent pas de sensations anormales daus le larynx, mais les accès de toux qu'elles ont, doivent être considérés comme des phénomènes réflexes qui sont dus à l'excitation maladive des fibres sensitives du larynx, conséquence de l'hyperesthésie.
Parmi les névroses de la motilîté, les cas d'une véritable paralysie (akinésie) (1) des nerfs moteurs du larynx, sans maladie concomitante de la muqueuse laryngienne sont rares, et pour beaucoup des cas publiés on peut se demander si l'on n'a pas eu aflfaire à une contracture des muscles de la glotte (hyperkinésie) (2). Romberg indique comme symptômes de la paralysie du récurrent des accès d'oppression qui peuvent aller jusqu'à rimminenoe de la suffocation, des inspirations sonores, si£Dantes, la voix chuchotante, enrouée, mais surtout la recrudescence de la dyspnée, dès qu'on veut faire des efforts de respiration un peu considérables ; nous comprenons facilement ces symptômes, lorsque la maladie
(1) Akinésie (de a privatif, et »tvDo^, mouvement), jpandysie d« Jamoiflité.
(2) Hyperkinésie (de (nnp qui indique excès, et td^at^ moMveii^aat), ccntractame* Ces deux mots ne sont pas usités dans la langue médicale fcaiifiaise. V. C
se montre chez les enfants. En parlant de la dyspnée du croup, nous ayons fait mention qu'elle avait la plus grande ressemblance avec la dyspnée de jeunes animaux sur lesquels on a coupé les nerfs vagues ou les récurreniSy et nous avons donné Texplication physiologique de celle similitude des symptômes. (Voy. page 25.) Au moyen de rexamen laryngoscopique, on a pu constater une paralysie unilatérale des cordes vocales^ comme cause, très-rare il est vrai, d'un enrouement chronique, et Ton a même proposé de soumettre des cas pareils à un traitement par Télectricité, attendu que Ton pouvait, à Taide du laryngoscope, mettre les électrodes directement en contact avec les muscles paralysés (I).
La névrose la plus fréquente du larynx est une hyperkinésie et nous allons en parler avec plus de détails.
CHAPITRE IX
SPASME DE LA GLOTTE, ASTHME LARYNGIEN, ASTHME AIGU DE MILLAR, ASTHME THYMIQUE, LARYNGISME STRIDULEUX (1).
§ 1''. — Paibogénie et étiologie.
La maladie dépend d'une excitation des nerfs qui président à la contraction des muscles de la glotte. Par un raccourcissement uniforme de tous les muscles du larynx les cordes vocales sont fortement tendues et la glotte est fermée. Si un pareil état se présente comme phénomène réflexe des inflammations de la muqueuse laryngienne, on le note parmi les symptômes de ces maladies, mais on ne le désigne plus sous le nom d'asthme laryngien ou de laryngisme striduleux. Cette affection représente plutôt un état morhide, propre aux nerfs vague et récurrent, que ces nerfs soient comprimés sur leur trajet, ou que l'origine encéphalique du nerf vague soit irritée, ou bien qu'on soit obligé de considérer l'excitalion augmentée du nerf vague comme un phénomène réflexe dû i l'irritation d'autres nerfs. Dans la plupart des cas, la pathogénie est obscure, et la preuve c'est qu'on est obligé d'admettre Texifitence de ces phénomènes réflexes pour l'explication du spasme de la glotte.
(1) Nous rappelons ici qu*oa doit se garder de confondre Texpression de laryngisme •iriduleux que Niemeyer emploie comme synonyme de spasme de la glotte, avec la maladie désignée, en Fhince, sous le nom de laryngite strlduleuse ou faux croup, «laladie décrite précédemment sous le nom de catarrhe aigu du larynx. V. C.
SPASMES DE LA GLOTTE
Cette maladie apparaît presque exclusivement dansTenfance et surtout dans les premières années, elle paraît surtout fréquente pendant la première dentition. Romberg admet comme certaine une prédisposition innée, parce que dans un certain nombre de familles presque tous les enfants sont atteints de celte maladie. Elle parait plus fréquente dans les grandes villes et chez les enfants sevrés prématurément, qu'i la campagne et chez les enfants nourris au sein. — Parmi les adultes, ce ne sont que les femmes hystériques qui sont affectées de spasme de la glotte, et encore chez celles-ci ce mal est excessivement rare \ il existe même quelques observations d'après lesquelles Thystérie a amené la mort par suite d'une occlusion spasmodique et prolongée de la glotte (Ludwig, Meyer). Moi* même, j*ai observé des cas où la contracture de la glotte chez les hysté* riques a atteint une intensité dangereuse.
S 2. — Anatomie pathologique.
L'augmentation de volume du thymus, que Kopp considérait comme la cause organique de tous les cas de spasme de la glotte, manque sou« vent. De même, la mollesse de l'occiput d'Elsaesser (phénomène rachitique), l'augmentation de volume et la dégénération des ganglions du cou et des bronches, l'existence d'une hypertrophie, d'une hypérémie, ou de produits d'exsudation dans le cerveau, ne se rencontrent qu'accidentellement ou du moins, d'après ce que nous avons dit dans la pathogénie, leur existence n'est pas constante dans l'asthme laryngien. Dans tous les cas, il faut que la muqueuse du larynx soit saine sur le cadavre, si l'autopsie doit confirmer le diagnostic.
§ 3. — Symptômes et marche.
La maladie est constituée, comme la plupart des névroses, par des accès isolés, des paroxysmes, et par des intervalles libres. L'accès luimême est caractérisé par une interruption subite, énergique, delà respiration, interruption qui peut durer plusieurs minute», jusqu'à ce que l'air puisse entrer ou sortir par la glotte qui, complètement fermée auparavaut, est maintenant encore rétrécie. Alors on entend ce bruit sifflant, prolongé, que nous avons cité plusieurs fois déjà. — L'angoisse, l'inquiétude, la coloration livide de la face, les contractions violentes des muscles inspirateurs, le besoin de se tenir debout, penché en avant : voilà les symptômes qui accompagnent l'accès, qui, quelques minutes après, lorsque l'enfant a oublié sa peur, est suivi 4'un bien-être complet.
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Comme la miHineuse da larynx et les cordes vocales sont saines dans Tasthnie laryngien, la loux manque ; comme les cordes vocales ne sont • ni relâchées, ni épaissies, Tenronement fait défaut, et ainsi, si Ton comprend exclusivement sous le nom d'asthme laryngien une névrose du nerf vague, il est très-facile de ne pas confondre cette affection avec le croup ou avec ces accès de dyspnée qui surviennent la nuit dans le catarrhe du larynx.
Dans beaucoup de cas, la contracture ne se limite pas aux fibres BMirices du nerf vague. Quelquefois des contractions spasmodiques des ckngts de la main et du pied accompagnent Faccès, ou bien ces crampes alternent avec celles de la glotte. Dans quelques cas même, on voit siwenir des convulsions générales pendant lesquelles les malades succombent.
Les paroxysmes que nous venons de décrire se montrent à des intervalles différents; il peut se passer huit jours et plus sans que ces accès se répètent. Dans les cas graves, ils se multiplient, se rapprochent et c'est surtout alors que les convulsions générales viennent Ws compliquer. Il persiste toujours une grande tendance aux récidives, qui sont encore à craindre même alors que l'enfant est resté des mois sans avoir d*accès. Enfin on observe positivement des cas dans lesquels l'asthme laryngien se présente une seule fois, pour ne plus revenir.
Rarement l'accès se termme par suffocation ; alors l'occlusion de la glotte dure plus longtemps que l'organisme ne peut résister à la privation d'oxygène : la face pâle prend un teint cadavéreux^ les muscles se détendent, l'enfant s'affaisse sur lui-même, il est mort.
là, — Traitement.
V indication causale ne peut pas être remplie, parce que les causes du laryngisme stridnieux sont le plus souvent obsinires. Cependant on cherchera soigneusement à écarter toutes les anomalies de la digestion et de la nutrition chez les enfants qui montrent des dispositions à contracter cette maladie, avant d'en venir aux spécifiques dont l'effet est dovteiix. C'est dans ce but qu'on a recommandé le calomel, la rhubarbe et d^autres remèdes analogues contre le spasme de la glotte. Si des enfants élevés au biberon présentent des traces de cette maladie, on essayera de les remettre au sein ; chez les autres, plus âgés, on examinera le lait, on chaugera le régime que suivait l'enfant au moment où la maladie s'est déclarée, etc.
n n'est pas plus aisé de remplir Vindicadon tnorbide dans cette
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maladie si obscure et si difficile à approfondir. Roinberg recommande l'eav antihjstériqoer fétide (1) et se lone de ses succès; ii h fait mélanger avec partie égaie de sirop simple^ et en fait prendre aux enfants d'un an et moins A à 6 cuillerées à café par jour. Il vante moins le musc et la liqueur de corne de cerf succinée (2).
Pendant Taceès mêtne on retèviera les enfanta, oti leur aspergera la face avec de Tcau, on les soumettra à un courant d'air frais, on leur frictionnera le dos, on leur donnera un lavement avec l'infusion d'eau de camomille on de valériane, et on leur niettrar Im sinapisme sur la région précordiale^ si on peut le préparer à temps.
(1) Cette eau est un composé dmis lequel entrent fasa fœtida, la valériane, le castoréum, la myrrhe, le galbanum, etc. {Note des traducteurs.)
(2) C*e8l une partie d'acide siieeiniqtie, étendUe de huit parties d*eau et saturée avec quantité sufiRsante de sel volatil de corne de cerf. Ce dernier n'est qu'une combinaison de* carikHiâte dVimmoniaque avec une grande qnaotfté d'huile aniMile emp>reiimatique el iétide. H est obCeM, d'après la pharmacopée pnnsieniie, par la disUllalion des # s •et de la corne, raivie d'ooe? nouveUe sublimation avee un mélange d'argile.
{Note des traductûwrs.)
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SECTION II
«AliABIKS HE ËéA TBACHiSK ET nw» BII#IVCHBil.
CHAPITRE PREMIER
ET DES BROKGUES.
S 1*'. — Palhogénie et étiologie.
Nous avons déjà dit dans un chapitre précédent que chaque hypérémie considérable des muqueuses donne Heu à cet ensemble de troubles des fonctions et de la nutrition, que nous avons désigné sous le nom de catarrhe^ et si nous rangeons le catarrhe parmi les inflammations^ les termes d*hypérémie et d'inflammation deviendront, à ce point de vue particulier, synonymes, quoique d'une manière générale ces deux lésions ne puissent pas être identifiées.
La prédisposition au catarrhe de la muqueuse bronchique est trèsvariable chez les diflérents individus, et nous pouvons appliquer ici ce que nous avons dit du catarrhe laryngien qui, selon les dispositions individuelles, se développe à un degré tantôt léger, tantôt grave, sous l'influence d'une seule et même cause morbifique. c Une sensibilité considérable de la peau aux changements de température >, ou c une impressionnabilité augmentée de la muqueuse bronchique » ne reposent que sur des hypothèses, auxquelles on a recours, si des individus sont pris de catarrhe bronchique sous l'influence de causes insignifiantes et qu'il ne se présente pas d'autre explication. Cependant il y a quelques états particuliers que l'expérience nous a indiqués comme causes prédisposantes.
D'abord, l'en/ance, surtout à l'époque de la dentition, nous montre une grande tendance aux catarrhes des muqueuses en général, et en particulier au catarrhe de la muqueuse bronchique. On entend attribuer tous les jours la toux et la diarrhée, qui se montrent vers l'époque de la dentition, à cette dernière. La disposition aux catarrhes bronchiques est moindre pendant l'âge adulte ; dans la vieillesse, où le catarrhe
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chronique est une mnladie très-fréquente et fournit un contingent considérable aux hôpitaux, elle est trës*prononcée.
En second lieu, les indimduê mal nourris^ sans vigueur^ montrent positivement une disposition plus grande aux catarrhes en général, et particulièrement au catarrhe bronchique, sous Tinfluence de certaines causes même insignifiantes, auxquelles des personnes robustes, bien nourries, à fibres dures, résistent facilement. Cette disposition pourrait être déduite, d'une manière hypothétique il est vrai, du mauvais état de la nutrition, de la faible résistance des parois capillaires et de la mollesse des tissus dans lesquels ces vaisseaux se répandent. Dans ces conditions, le diamètre des capillaires est nécessairement agrandi, et il doit y avoir une grande tendance aux hypérémies et à une augmentation de la transsudation. C'est à cette cause que se rattache la prédisposition au catarrhe que nous rencontrons dans la scrofule, le rachitisme, parmi les symptômes desquels on compte ordinairement, à côté d'autres catarrhes, le catarrhe des bronches ; enfin le catarrhe chronique des buveurs est dû peut-être, au moins en partie, k la nutrition incomplète des parois capillaires et des tissus dans lesquels circulent ces vaisseaux.
En troisième lieu, les individus qui ont déjà souvent eu des catarrhes bronchiques, ont une grande disposition à contracter de nouveau cette maladie; mais ce sont surtout quelques affections chroniques du parenchyme pulmonaire qui augmentent cette prédisposition, quand elles ne sont pas une cause directe de l'apparition du catarrhe. Un catarrhe continu ou très sujet à récidive, et dont on peut découvrir le siège dans un des sommets du poumon au moyen de l'examen physique, est pour le médecin attentif un signe presque certain d'une tuberculose commençante. Le vieil adage : Ubi irritatio ibi affluxus^ est encore vrai aujourd'hui, bien que cet afflux ne se soit produit que par la dilatation des vaisseaux qui communiquent avec le point irrité, ou par une résistance moindre des parois capillaires, et qu'il ne soit nullement dépendant d'une attraction.
Enfin nous devons mentionner t[n'une éducation trop délicate semble augmenter la disposition au catarrhe des bronches, qui parait être moindre chez les personnes habituées aux agents extérieurs.
Les causesdéterminantes qui^sehïi la disposition individuelle, produisent plus ou moins facilement le catarrhe des bronches, sont les suivantes :
1** Le catarrhe bronchique peut dépendre d'une déplétion titcomfiite des veines bronchiques. On ne doit pas oublier que les artères bronchiques, qui naissent de l'aorte ou des artères intercostales, ne
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versent leur sang; qu'en partie dans les veines bronchiques d'où il passe dans la veine azygos et plus loin dans la veine: carve. Une aotr» parlie du sang renfermé dans les petites vekies bronchiques, se déverse dans les veines pulmonaires y dans rintérieur du poumon. Si donc il y a un rétrécissement à Forifice aoriculo-ventriculaire gauche qui géae la déplétion de Toreillette gauche et par conséquent des veines pulm^ naireSy s'il y a insuffisance de la valvule roitrale, si, par suite de celte iésioni la sang reilue vers Toreillette pendant la systole ventriculaire et qoe les veines pulmonaires ne peuvent pas se vider compléleroent, il se développera, il est vrai, de préférence une hypéréinie pulmonaire (c'està-dire UB excès de sang dans les capillaires qui entourent les alvéoles^; mai» si les affections du cœur, que nous venons de citer, se trouvent à un degré très-avan€é, le catarrhe chronique des bronches sera un syn* pt^Wne trés-fréquervt et une conséquence forcée des lois physiologiques. Ce fait ne pourra pas se comprendre, si l'on* oublie qu'une paitîe du sang qui nourrit la muqueuse bronchique ne se rend pas dans le coeer droit, mais dans le cœur gauche.
2'' Si le sang i^encentre une résistance plus grande dans quelques grosses branches autres que les artères bronchiques, ou dans le tronc même de Taorte au-dessous de l'origine de ces artères, la pressioA dtt< sang est* augmentée dans les vaisseaux qui ne sont pas comprimés eu rétrécis d'une autre façon; ils sont dilatés et il se développe une hypèréraie dans leurs divisions capillaires. Par suite de cet état de choses, que Virchow désig ue si bien sous le iiem de fiuxûm coUaiéralêi nous voyons la compresstoti de l'aorte abdomiuale par des épanchements dans la péritoine,, par l'utérus à l'étal de -grossesse, par les intesâM remplis de matières fécales et de gaz, donner lieu f aus congestieM vers la poitrine et la tète. » Dans le stade de froid de la fièvre interw nûttente, la circulation subit un obstacle essentiel sur toute la surface du corps par sui^e de la contraction fibrillaire de la peau (ansérine, et par le rétrécissement spasmodique des artères périphériques; par lÀ- k pression du sang doit néeessairement-augoienter dans les artères bronchiques de même que dans celles d'autres organes : l'hypéréroie de k muqueuse bronchique, le catarrhe aigu accompagnent presque constaaii«> ment la fièvre intermittente.
3** Les (igeniê irrittmtSy gui aUeignent la muqueust direciemeM^ tels que la poussière, les vapeurs, ua air tsop froid ou trop chaud, donnent lieu à l'hypérémie et au catarrhe de la muqueuse bronchique^ Plusieurs classes d'ouvriers, surtout les boulangers, les meuniers et
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MBQl toul \n taiUeiin« de pierre, sobI afleclés presque toujours do caUrrbe des broBobes^
k^ Refroidisêemem de k pemu^ sotts l'infloence d*iin cbasgemeat de t«aipéralure sebit. Nens ne possédoBS, el ootts l'avons déjà dit, aucnee explicatioB plausible de ce fait qui se répète journellement, qu'un bomne en transpiiatien , s'exposant à un courant d*air, est pris d'un catarrhe des hrooches. On ne peut pas invoquer ici la fluxion coUatéraie, car ce n'est! que le ehangement de la température ou le courant d'air, et nullement le froid considérable en lui-méffle, qui donne lieu a» catarriie des broncbes* Dane les contrées rudes, bumides, surtout sur le bord de la bm», les catarrhes broncbiques régnent épidémiquemeot, à cause des fréquentes occasions de se refroidir.
ô*" Les catarrhes bronchiques se montrent comme symptôme dans le cours de la rougeole, du typhus exanlhématique et abdominal, de la variole. Il faut les considérer ici comme une conséquence immédiate de la crnnfonHon morbide dm sang^ due à l'absorption de substances délélèiesenoiire inconnue» dans lenr natvre; si l'explicatioB physiologique de ce fait nmÊS BMnqae, nous trouvons cependant quelque chose d'analogue dan» les phénoraènee d'intoxication que nous produisons à volonté par de fortes doses d'une substance inorganique, Tiodure de potassium par exemple. On sait que pendant l'administration de ee remède il se développe asaes souvent on catarrhe bronchique très-violent, lié fré* quonment à un exanlbème de la peao, et sans qu'aucune autre cause norbifique ait «ttmnt la peau on la muqueose.
0P Soos rinfloence d'un principe infectant tout l'organinne et connu par se» effsl» seulement^ il se développe ée temps en temps de» épiéémieêf pendant lesquelles l'intoxication dm sang provoque fina» cipalement des calarriies bronchiques violents et étendus, sans se localiser sur la peau sous la forme d'exanthème ; ce» maladies sont accompagnées de symptômes génévanx gravesy tel» foe ne«s le«i observons dans toute» le» maladie» infectieuse»* Une pareille épidémie, grippe, infhtenzay se déclara, par «lemple, dans l'année 1752, traversa l'EtHr«pede Testa l'ouest, H atteignit au moàn» la mettié de la population. La maladie était dangereuse snitont pour le» enfants et les vieillards, tant^ par l'intensité de la ièvre, tantèl par l'estenHOB de la maladie loeate josqne den» le» alvéole», tantôt par la particffation de la muqueose intestinale à cette affectvon, enfin pur des compUcaticms d'autre natorev Depuis cette époque, des épidémie» de grippe se sohI souvent repre»dnile», smrtout pendant l'année 1809, 1836, ele. ftepvi» l'apparition
répétée de cette maladie, les médecins et le public ont pris la mau?Ri8e habitude de désigner sous le nom de grippe tout catarrhe bronchique même non épidémique et non dépendant d'une infection, s'il est associé à des phénomènes généraux violents, et s'il montre une grande opiniâtreté ; on lui a donné le nom de grippe gastrique^ si le tube gastrointestinal prend part à la maladie. Cette façon de parler à quelque chose de bon : personne ne se croit forcé de garder le lit pendant longtemps pour une simple fièvre catarrhale ; mais si « le malade croit avoir la grippe », il est content s'il est guéri au bout de huit i dix jours.
Enfin, nous mentionnerons que les causes déterminantes des catarrhes sont inconnues dans presque tous les cas, à moins qu'on ne veuille se contenter de dire comme le public c qu'on s'est probablement refroidi. >
§ 2. — Anatomie patholojpque.
Le catarrhe aigu de la trachée et des bronches se caractérise sur le cadavre par une rougeur tantôt diffuse, tantôt tachetée, et qui est due soit à l'injection, soit à des ecchymoses. La muqueuse est terne, non translucide, plus molle, elle se laisse déchirer facilement. Cet état est dû i l'imbibilion, résultat de la pression plus considérable qu'exerce le sang sur les parois capillaires. De cet œdème de la muqueuse, auquel participe aussi le tissu sous-rouqueux, dépend enfin le gonflement de ces parties, et par suite le rétrécissement du calibre des bronches. Le calibre des bronches est, à l'état normal, proportionné à Tâge, il est donc facile à comprendre que chez les jeunes sujets un gonflement de la muqueuse peut rendre difficile ou impossible l'entrée de l'air, au moins dans les bronches de troisième ou de quatrième ordre ; ce fait est important pour la symptomatologie de la maladie et surtout pour l'explication de la différence des phénomènes et du danger chez les enfants et les adultes.
Au commencement la muqueuse est sèche ou couverte d'un mucus visqueux et transparent dans lequel ne sont englobées que peu de cellules d'épithélium vibratile ou quelques cellules épithéliales plus jeunes. Plus tard il se fait ordinairement i la surface un développement considérable de cellules, qui, mêlées à une sécrétion plus abondante et plus liquide, donnent à celle-ci un aspect opaque et jaunâtre.
Si les petites bronches sont rétrécies et obturées par le mucus, le poumon ne s'affaisse pas à l'ouverture du thorax, alors même que le parenchyme pulmonaire n'a pas perdu son élasticité.
Dam le catarrhe chronique des brancheSy la muqueuse présente le
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plus souvent une rougeur plus intense passant au brun. Les vaisseaux en sont plus fréquemment dilatés, variqueux, le tissu est gonflé, inégal et en même temps plus cohérent et plus difGcile à déchirer. La muqueuse eUe-méme est hypertrophiée, mais les bandes fibreuses longitudinales et la couche musculeuse sous-jacentes le sont davantage. En même temps que ces tissus s'épaississent, l'élasticité de la muqueuse et de la couche fibreuse longitudinale disparaît, et les rooscles gonflés et imbibés des bronches perdent en grande partie la faculté de se contracter. Comme conséquence du relâchement des parois bronchiques, il s'ajoute souvent au catarrhe chronique une dilatatian diffuse des bronches^ nous en parions ici, parce que cette lésion ne modifie pas essentiellement les symptômes du catarrhe, tandis que l'emphysème et la dilatation sacciforme des bronches seront décrits quand nous traiterons des maladies du poumon. La dilatation diffuse des bronches peut devenir si forte, que même les petites bronches restent béantes quand on incise le poumon, et qu'elles ont un diamètre plus considérable que les bronches dont elles naissent.
L'épithélium normal manque dans la plupart des cas de bronchite chronique; ou bien la muqueuse est couverte d'une couche abondante d'une sécrétion jaune, puriforme, dans laquelle se trouvent en grand nombre de jeunes cellules, souvent granulées, à noyaux divisés, ou bien elle est enduite d'un mucus visqueux, glaireux, à moitié transparent et qui est sécrété en très-faible abondance. Ces derniers cas, où le gonflement de la muqueuse et du tissu sous-muqueux est souvent très-considérable, sont ordinairement désignés sous le nom de catarrhe sec. Dans les cas où la sécrétion est abondante, celle-ci remplit quelquefois complètement les petites bronches, tandis que dans les grosses elle se mélange à Tair et se montre, par conséquent, écumeuse.
Les ulcérations catarrhales folliculaires et difl'uses que nous avons décrites sur la muqueuse du larynx, ne se rencontrent que rarement sur la muqueuse bronchique. Reinhardt prétend les avoir observées constamment dans les plus petites bronches, quand elles étaient entourées d'un tissu pulmonaire qui a subi la dégénérescence tuberculeuse, et il croit que ces ulcères détruisent la paroi de la bronche, et deviennent par là le point de départ de la fonte tuberculeuse du tissu pulmonaire.-
01 «AIUDUS K lÂ TBACHÉE ET BBS JffiOBOni.
■% Z.-^ êiftof^mm et aaréhi* L (UVàBBHE AIGU DE Là TRACHÉE ET DES GBOSSCS BROMCHES. ^— Le
caUrrhe aigu de la trachée et des grosses bronches est souvent asaooié an catarrhe du larynx, de la muqueuse nasale, des sinus frontaux et de ki conjonctive. Rarement il s'étend aux bronches ptas fines. Plus rextenskn du catarrJie est considérable, plus souf enl aussi la maladie ééhale ptf des horripilaiions et« chez les persaones déâkales, pu* un fort friasim* Mais raremeat — et ceci est important pour dialinguer une fièvre emtmr* rhale commençante du début d'une fièvre inflammatoire, — rarement ii n'y a qu'un accès de fièvre; à chaque modification de température, en changeant de linge, mais surtout quand le malade entre dans un lit froid, des accès plus ou moins violents reviennent, souvent pendant toute la dorée de la maladie. Entre ces accès le malade ressent une chaleur brûlante, sans que le thermomètre nous indique une température plus élevée. Il vient s'y ajouter une céphalalgie frontale intense, le batte* ment des artères temporales, un affaissement de tout le corps, des sensations douloureuses dans les articulations, augmentant par la pression, une c fièvre catarrhale et rhumatismale, i Si l'appétit disparaît, ai la langue est chargée, on esteedra même prononcer le nom c de fièvie catarrhale gastro-rhumatismale. » Enfin un fiMt caracténstiqoe de la fièvre catarrhale, «'est que cette sensation de grande faiblesse n'est nullement en rapport avec le peu d'élévation de la température et le peu de fréquence du pouls qui dépasse rarement 80 à 100 pulsations par minute. Chez les enfants et les peraonnes délicates on observe qndquefois du délire, et môme dans quelques cas rares, et cheai des «afants très-impressionnables, on a vu survenir des convulaions. Par suite de ces qfmplômes les mères sont très- frayées, et le médecin même peut être inquiet sur le moment, jtisqu'à ce qu'tm écoulmKHBfU aitmdmd du nez ou des éternuements répétés éloignent la crainte d'ime affection oéréhrale commençante. Si dans de pareils cas le médecin avait presoritle jour précédent des sangsues à la tète, si sa physionomie avait pris une ssqNression grave et pensive, il sera très-emfaarrasaé en face de cette maladie que tout le monde reconnaît maintenant pomr être une affection innocente et sans danger.
Le catarrhe de la trachée et des grosses bronches n'est pas toujours accompagné de la fièvre catarrhale, souvent il traverse toutes les phases sans fièvre; mais dans la plupart des cas un peu intenses on observe des
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sensations anomales dans la direclion de latracbéestsoasie stermm. C'est à cela que se rattachent la sensaiioN de chatouilleineBi) de vapeort irritantes que l'en eroit avoir inspirées, souvent un sentiment de brûlure, d*écorcbure dans h poitrine. Souvent on trouve une seosibiltlé exagérée de la peau-qui recouvre le sternum, et l'on admet alors gêné-* paiement qu'une irritation réflexe partant des nerfe sensibles de la muqueuse bronchique pour se porter sur ceux de la peau, est la cause de ce phénomène.
La toux n'est pas aussi pénible que dans le catarrhe du larynx, organe plus riche en nerfs, le timbre enroué n'existe pas, l'expectoration est d'abord peu abondante ou manque complètement; plus tard elle devient plus abondante, et comme la matière sécrétée ne provient que des grosses bronches, il faut peu d'efforts pour la rejeter par l'expectoration ; les malades disent c que les crachats se détachent facilemeat. » Les cra<chats sont d'abord transparents, vitreux, plus tard jaunâtres, opaques*
Il s'entend de soi-même qu'une véritable dyspnée ne peut pas exi&ler dans le oatarrhe de la trachée et des grosses bronches, tout au plus les malades sont un peu gênés, c sont un peu pris de la poitrine m ; mémo un gonflememt considérable de la muqueuse et une sécrétion abondante ne peuvent pas rétrécir sensiblement la lumière de ces canaux, et par conséquent ne peuvent pas avoir de conséquences fâcheuses.
La percussion de la poitrine ne nous donne rien d'anormal dans le catarrhe des grosses bronches. Les vibrations de la paroi thoracique et lo' volume d'air renfermé dans les poumons restent i l'état nonnal* Dans beaucoup de cas, Yausûultatiim aussi donne des résultats négatib, c'est-à-dire qu'on entend partout ce bruit particulier que produit l'entrée de l'air aux points de division des plus petites bronches, et dams les alvéoles mêmes, et qu'on appelle ra^ptralton vésieulaire. Si un malade tousse et expectore, etc., et si l'on n'entend dans la poitrine que le bruit vésieulaire, il faut exclure un catarrhe intense des petites bronches, et l'on diagnostiquera un catarrhe des grosses bronches. Si la muqueuse de ces dernières est gonflée considérablement à une place circonscrite, l'air en la traversant produit, comme dans un tuyau, un bruit qui ressemble â un ronflement, c'est le rhonehus sonore; ce bruit se perçoit, nonseulement à la place où il se produit, mais dans une étendue plus grande, et souvent il est accompagné de vibrations sensibles du thorax. Si plus tard il s'accumule une certaine quantité de mucus dans les grosses bronches, le passage de l'air â travers le liquide qu'il agite, donne lieu à des bulles qui crèvent : ainsi naissent les bmîta de râles que l'on appelle dans ce cas
râles à groêies buUeSy pour les distinguer des râles plus fins qui se produisent dans les petites bronches.
Le catarrhe de la trachée et des grosses bronches, que le public désigne sous le nom de a catarrhe léger du poumon >, se termine la plupart du temps favorablement et même en peu de temps : la fièvre, si elle avait accompagné la maladie, cesse; la toux amène de temps en temps, surtout le matin, des crachats cuits que de nos jours on appelle crachais homogènei muco^purulents, et se perd à la fin, lorsque les sensations anormales ont déjà disparu depuis longtemps.
II. Catarrhe aigu des petites bronches (1). — k.CktxUioduUts. — La maladie, lorsqu'elle a une certaine étendue, est souvent accompagnée des symptômes qui prouvent la participation de tout TorganLime à TafTection locale ou la réaction contre cette lésion, symptômes que nous avons décrits comme étant ceux de la fièvre catarrbale.
Les petites bronches sont insensibles, et si le catarrhe est limité i ces tuyaux, la sensation de chatouillement et d'écorchure n'existe pas comme dans le catarrhe des grosses bronches. Si dans le cours de la maladie, il se déclare des douleurs sur le devant de la poitrine ou dans les côtés, ce sera une preuve qu'une complication s'est déclarée.
Il est vrai que si la durée est longue, les trop grands efforts des muscles abdominaux dont la contraction saccadée produit la toux, donnent lieu à des douleurs près de leur points d'insertion au thorax et dans la région épigastrique. Ces douleurs, que nous observons aussi dans d'autres muscles trop fatigués, sont augmentées par le déplacement des fibres musculaires, mais surtout par la toux, et le malade s'assied instinctivement après avoir toussé pour relâcher les muscles abdominaux.
La toux est, pendant toute la durée de la maladie, beaucoup plus violente que dans la forme précédente, les accès sont plus longs, l'expectoration est difficile, le malade ne parvient pas sans peine à chasser les mucosités des petites bronches par le courant d'air qu'il fait passer des alvéoles dans ces conduits au moyen des rétrécissements du thorax provoqués par le spasme de la toux.
L'expectoration qui, dans cette maladie aussi, est d'abord peu abon-
(1) Niemeyer décrit dans les chapitres suivants l'atélectasie (coUapsus du poum&n^ état fœtal) et la pneumonie catarrhale, et sépare ainsi dans sa description la bronchît^ capillaire des lésions qu'on a l'habitude de décrire avec eUe et qui l'accompagnent en effet le plus souvent chez les enfants. ?9ous en avertissons le lecteur afln qu'il puisse compléter le tableau de ceUe affection compleie. V. C.
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(lante, plus considérable après, et qui subit dans le cours de la maladie les modifications si souvent citées, présente un aspect tout particulier quand on la suspend dans Teau. Comme la sécrétion catarrhale des plus petites broncbes n'est pas mélangée d'air, elle est plus lourde que l'eau et tombe d'ordinaire au fond de ce liquide ; mais comme elle est très* visqueuse, elle conserve non-seulement la forme des petites bronches, mais elle s'attache encore aux crachats mêlés d'air, écumeux, d'un poids spécifique moindre, qui proviennent des grosses bronches et nagent à la surface. L'expectoration dans le catarrhe aigu des bronches présente donc l'aspect suivant : c'est une couche écumeuse qui nage sur l'eau et qui soutient des filaments qui descendent vers le fond.
Le catarrhe des petites bronches, quand il occupe une certaine étendue, est toujours accompagné de dyspnée, qui cependant, à de rares exceptions près, ne se manifeste chez les adultes que par une respiration un peu pénible, embarrassée. Ils peuvent toujours faire parvenir dans les alvéoles une quantité d'air suffisante ; on n'observe presque jamais de l'anxiété ou un sentiment de suffocation. Comme cette maladie ne produit, chez les adultes, que des incommodités légères et sans gravité, tandis que chez les enfants elle présente un tout autre tableau et met la vie dans le plus grand péril, nous sommes obligés de décrire séparément ces deux formes. Quelquefois, il est vrai, la dyspnée la plus effrayante s'ajoute aussi, chez l'adullO) au catarrhe des petites bronches, mais d'une manière périodique, et cette périodicité nous prouve déjà que le catarrhe est compliqué d'une névrose du nerf vague, par suite de laquelle les muscles de la muqueuse bronchique se contractent spasmodiquement.
Les résultats de la percussion, dans cette forme du catarrhe bronchique, sont aussi peu modifiés que dans le catarrhe des grosses bronches. Mais dans les tuyaux rétrécis par l'épaississement partiel de la muqueuse, le rhonchus sonore grave est remplacé par le rhonchus sibilant, caractérisé par un bruit sifflant. Si la sécrétion est abondante, des râles se produisent, et comme de grosses bulles ne peuvent pas se former dans les petites bronches, « le râle sera à petites bulles > .
Le catarrhe des petites bronches guérit d'ordinaire en huit ou quinze jours chez les adultes : la. fièvre cesse, la toux et l'expectoration disparaissent en même temps que la faible dyspnée. Dans d'autres cas il persiste un catarrhe chronique ; rarement la maladie devient dangereuse.
Cependant, si ce catarrhe se montre chez des vieillards ou chez de jeunes personnes affaiblies, et si la fièvre est violente, ce dernier symptôme prend
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un caractère adynamique. Le sensorium est pris, on voit survenir An délire ou un état comateux. On observe la séclieresse de la langue, ce signe de mauvais augure, et auquel on a Thabitudc d'ajouter tant d'importance pour le diagnostic et le pronostic. Le pouls devient petit, irrégulier et très-fréquent; la peau d'abord sèche, se couvre d'une sueur abondante ; on entend des r&les dans la poitrine, à grosses et à petites bulles, parce qu'elles se produisent dans les grosses et dans les petites bronches; ils ne disparaissent pas après la toux; enfm on perçoit les bruits de râle les plus forts, à bulles très-grosses, qu'on entend de loin et qui se produisent dans la trachée (râle trachéal). Ce bruit qu'où désigne sous le nom de râlement de la mort, et pendant lequel le malade est sans connaissance, indique une un prochaine. Le catarrhe que nous venons de décrire, et qui se termine rapidement par la mort, est généralement greffé sur une bronchite chronique, et ne se rencontre que chez des sujets réduits au marasme : c'est celte affection que les anciens médecins appelaient pneumonia notha. Le malade succombe dans ce cas en quelques jours à un simple catarrhe bronchique, et ce n'est pas la maladie peu pernicieuse en elle-môme, mais l'individualité du sujet, qui cause le danger. Chez les personnes très-vieilles, trèsaffaiblies, toute maladie peut mettre la vie en péril, surtout si elle est fébrile. La fièvre, dont le symptôme constant est une augmentation de la température, dont la cause immédiate est une combustion exagérée, une usure augmentée à un haut degré, la fièvre consume vite, dans de pareils cas, le peu de force qui soutenait la vie. Tous les phénomènes que nous avons indiqués plus haut n'ont rien de spécilique, ils se répètent de la même façon, chaque fois qu'une maladie fébrile use l'organisme, et le médecin aura toujours raison vis-à-vis des assistants, s'il promet qu'il sauvera le malade si des symptômes nerveux ne se présentent pas. Toujours les fonctions du cerveau seront troublées quelque temps avant la mort, parce que cet organe est nourri par un sang anormal, chargé de produits d'élimination; la langue sera sèche, parce qu'une grande quantité d'eau s'évapore à raison de la température élevée du corps. Dans presque toutes les maladies aiguës le pouls devient petit, irrégulier, filiforme avant la fin; dans presque toutes les maladies aiguës, les muscles cutanés finissent par se paralyser, la peau par se relâcher et se couvrir d'une sueur abondante, la sueur de la mort. Mais les bronches aussi sont pourvues de fibres musculaires, de leur contraction surtout dépend l'élimina* tion de la sécrétion qui remplit les bronches ; si ces fibres musculaires sont paralysées avec les autres^ la sécrétion s'accumule, il se développe
un œdème des poumons (voy. ce chapitre) sans que les bronches paralysées (el non le poumon paralysé, comme on dit généralement) paissent éloigner leur contenu; et c'est ainsi que prennent naissance les symptômes du catarrhe suffocant que nous avons décrit plus haut. Un catarrhe chronique des bronches qui, nous l'avons vu § 2, relâche également les muscles broncliiques , doit nécessairement augmenter de beaucoup le danger de la pneumonia notha^ qui n'est autre chose qu'un catarrhe bronchique fébrile chez des sujets épuisés.
li. Le catarrhe aigu des petites bronches chez les enfants. — Le catarrhe bronchique chez l'adulte est une affection-légère et sans conséquence, et n'est dangereux chez les vieillards qu'à cause de la fièvre concomitante ; mais dans l'enfance, c'est une des maladies les plus pernicieuses, et cela par des raisons toutes physiques. Nous parlerons d'abord de ces catarrhes intenses auxquels succombent un grand nombre d'enfants, surtout à l'époque de la dentition ; on pourra continuer de les appeler c bronchite capillaire », si par cette expression on ne veut pas désigner une maladie dont la nature diffère essentiellement de celle du catarrhe, nature catarrhale commune à toutes les formes décrites jusqu'ici.
Quelquefois la maladie débute par les symptômes d'un catarrhe des grosses bronches, en apparence léger et sans danger; mais si elle s'avance vers les canaux plus rétrécis, plus fins, l'obstacle à^l'entrée de l'air dans les alvéoles sera plus considérable ; dans ces cas, ce n'est plus une sensation d'indisposition peu grave, telle que la ressent l'adulte quand il est atteint de cette affection, mais c'est un sentiment d'oppression, de peur extrême, qui accompagne toujours Tobstacle apporté à l'entrée de l'oxygène et au départ de l'acide carbonique. La même inquiétude, les mêmes efforts d'inspiration, le même désespoir que ceux que nous avons décrits dans le croup, se présentent chez un enfant dont les terminaisons bronchiques sont rétrécies ou fermé'es par un simple catarrhe. Dès qu'on entre dans la chambre, et encore loin de la couche de l'enfant, on entend déjà les sifflements que produit l'air se pressant à travers les canaux rétrécis. Ces sifflements accompagnent l'inspiration et l'expiration, et se distinguent facilement de la respiration sifflante^du croup, car on entend distinctement que dans le premier cas ce bruit se produit'non dans un seul canal rétréci, mais dans un grand nombre de canaux. Si on n'enlève pas à l'enfant ses forces, si on ne l'accable pas de saignées, de vomitifs, il parvient souvent par des efforts considérables à introduire asseï d'àir dans les alvéoles. Pendant les accès de toux^ qui sont généra-
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Icnieut très- violents et très-pénibles, Tenfant ne peut détacher que rarement (les mucosités (et encore dans ce cas il ne les crache pas, mais il les avale) ; sa face est rouge, même bleuâtre, parce que pendant cette toux violente il ferme la glotte, il comprime le contenu du thorax, et ero* pèche par là la déplélion des veines jugulaires; en dehors des accès, il conserve dans cette affection sa couleur naturelle. Mais le tableau de la maladie change complètement plus tard, lorsque Tenfant ne peut plus introduire assez d'air jusqu'aux alvéoles (hélas! trop souvent par la faute du médecin !), soit que les efforts l'aient épuisé, et qu'il ne soit plus capable d'une contraction des muscles inspirateurs assez énergique pour surmonter l'obstacle placé dams les bronches, soit que cet obstacle ait pris une plus grande importance et qu'un plus grand nombre de bronches soit devenu complètement imperméable. Alors le pouls, qui était d'abord plein, devient petit; la peau, qui était chaude, devient froide; la face, rouge d'abord, devient pâle; l'angoisse se transforme en stupeur: on a devant soi le tableau connu de l'empoisonnement aigu par l'acide carbonique.
Il n'est pas difficile de reconnaître l'imminence du danger quand on fait attention aux signes que nous allons indiquer. Aussi longtemps que Vépigastre et les hypochondres se bombent en dehors pendant l'inspiration, l'air entre en quantité suffisante dans les alvéoles. Si, par contre, on remarque a chaque inspiration que la région sus-claviculaire et l'épigastre se dépriment fortement et que les côtes inférieures sont tirées en dedans, on peut en conclure avec sûreté (voy. page 2A) que l'air renfermé dans les alvéoles est raréûé pendant l'inspiration, parce que celui du dehors ne peut plus y pénétrer par les bronches rétrécies; en un mot, que la fonction de la respiration se fait incomplètement. — Un symptôme tout aussi important de la respiration incomplète, et qui jusqu'ici a été trop peu apprécié ou mal interprété, c'est la voussure des régions sus et sous-claviculaires, et la faiblesse des mouvements res* piratoires dans ces parties du thorax. Les mères remarquent souvent plus tôt que le médecin, que l'enfant a eu «i une poitrine trop élevée > pendant sa maladie. Ce phénomène se rattache à la persistance de Vétat de tension des alvéoks pulmonaires (elle quelle existe pendant Tmspiralionj et il ne faut pas la confondre avec l'emphysème vésiculaire, dans lequel on ne remarque pas une dilatation permanente, considérable, il est vrai, mais encore normale, et où il s'agit au contraire d'une dilatation pathologique, outre mesure, des cellules pulmonaires. La manière dont cet état se lauduit, et pour lequel je ne trouve pas un nom conve-
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nable, me parait être la suivante. Les obstacles au passage de l'air qui, dans la bronchite capillaire, se trouvent dans les plus petites bronches, sont surmontés par des contractions énergiques des muscles inspirateurs, et Tair entre dans les alvéoles. Ces obstacles cèdent aussi, il est vrai, sous les efforts énergiques des muscles expirateurs, et l'air est chassé des alvéoles; mais Tinduence que les contractions des muscles expirateors exercent sur le rétrécissement du thorax ne s'étend presque pas aux parties supérieures de cette cage, aus régions sus et sous-claviculaires, parce que l'insertion de ces muscles se fait aux côtes inférieures. Au sommet du thorax, le rétrécissement de la poitrine et l'évacuation de Tair des cellules pulmonaires ne se font! pas, même pendant l'expiration forcée, par des contractions musculaires, mais par l'élasticité du thorax et du poumon. Si l'obstacle dans les bronches peut être surmonté par les contractions musculaires, mais qu'il soit insurmontable par la seule élasticité du thorax et du poumon, les parties correspondantes du poumon conservent la tension que l'inspiration leur a donnée, et nous pouvons nous convaincre encore à l'autopsie (par ce phénomène déjà indiqué plus haut, que le poumon fait saillie lorsqu'on ouvre le thorax) que la cage thoracique ne peut pas revenir sur elle-même, parce que le poumon est distendu par l'air, qu'il est comme insufflé par l'inspiration.
Si l'on applique l'oreille sur le thorax, on n'entend que le rhonchus sibilant répandu dans toute la poitrine : il entre trop peu d'air dans les alvéoles, et surtout avec trop de lenteur, pour pouvoir produire ce bruit de frôlement que nous avons appris à connaître comme le signe de la respiration vésiculaire, et, s'il existait, il serait caché par les bruits sifflants. Plus tard, on entend des rAles très-étendus et à petites bulles.
Enfin il faut encore mentionner le catarrhe bronchique aigu des nouveau-nés j catarrhe avec lequel ces enfants viennent souvent au monde, ou qu'ils présentent dans les premières heures de leur existence. Les symptômes n'ont pas de ressemblance avec ceux que nous venons de décrire, quoique le fond de la maladie soit tout à fait le même. La ^aladie est presque toujours méconnue par les médecins peu soucieux de la physiologie, et est prise pour c une affection organique du cœur 3», une affection < dont il faut féliciter les enfants d'être délivrés par la mort >. Les petits malades ont éternué quelquefois, ont un peu toussé, sont du reste bien portants en apparence, et montrent souvent la ten« dance à dormir beaucoup. Les parents se réjouissent du repos de cet enfant si tranquille, ils ne remarquent pas qu'il ne respire que superficiellement ; le médecin n'est pas appelé, et quand il l'est, il ne trouve pas
d*indice8 qui appellent son attention sur la respiration. Le plus souvent, c*est tout d*un coup qu'on remarque un grand changement ches Ven* faut : la face devient pâle ou grise comme le reste du corps, le nei pointu, les yeux sans éclat ; les bras et les jambes pendent sans mouvement; la température de la peau est diminuée et inégalement répartie. On verra alors des médecins diagnostiquer une cyanose aiguë, ce mot (htal qui exprime les états les plus disparates et qui confond les stases les plus fortes du système veineux avec cet état qui donne aux lèvres, d'une pâleur mortelle, une teinte bleuâtre, parce que la distribution du sang que nous voyons sur le cadavre commence à se produire, parce que les artères vides et contractées chassent leur contenu dans les capil* laires et les veines (1).
L'explication des symptômes décrits est facile. Aussi longtemps qu'il n'y a qu'un catarrhe du nez et des grosses bronches, le mal est en effet léger et sans gravité ; plus tard, le catarrhe se propage aux petites bronches. Celles-ci, naturellement trës-rétrécies, peuvent être obturées facilement. Cet être si peu développé ne fait pas encore des efforts considérables pour vaincre l'obstacle ; les bruits qui se produiraient dans ces efforts, les rhonchus sibilants, manquent, et avec eux un élément important pour le diagnostic. De môme, l'enfant ne tousse pas aussi fortement ni aussi souvent que s'il était plus figé, parce que la toux n'est involontaire qu'en partie, et qu'elle se fait en partie volontairement pour éloi« gner les obstacles qui s'opposent à la respiration. Pour que l'enfant puisse tousser dans cette intention, il faudrait qu'il eût l'expérience, et de cette façon les phénomènes de l'empoisonnement par l'acide carbonique se présentent d'une manière subite et inattendue, dès que le catarrhe prend une grande extension dans les petites bronches (2).
(i) Nous liions dam les manueli aussi souvent : « Les veines jugulaires se gonflent, la face devient d'un rouge foncé, bleuâtre, cyanosée » , que : a La face prend la pâleur de la mort, elle est livide, cyanosée. » Enfin nous lisons encore : « La respiration est incomplète, le sang'n'est pas suffisamment décarbonisé, et une cyanose aiguë se produit, u Dans tous les cas, on devrait donner chaque fois une explication de Tidée qu'on attache au mot cyanose, et indiquer la pathogénie de cet état, quand on emploie ce moi d'une manière aussi vague. ( Note de l'auteur,)
(2) On trouve souvent lur les cadavres de ces enfants les alvéoles pulmonaires affaissés, par suite de l'obturation des bronches correspondantes (Atélectasie, voy. les maladies du poumon, chapitre II). Mais les phénomènes que nous venons de décrire peuvent tout aussi bien se produire sans afl'aissement du poumon; et s'il existe, il est la conséquence du catarrhe bronchique, de môme que l'empoisonnement par l'acide carbonique. {Note de Vauteur.)
L'air entrera de nouveau dans les cellules pulmonaires, si Ton parvient Ù faire vomir Tenfant ; et si, parles fortes contractions des muscles abdominaux, il peut rétrécir le thorax sufiisamment pour que Tair comprimé dans les alvéoles chasse les matières qui obturent les petites bronches, les symptômes d'empoisonnement disparaissent, les phénomènes dépara-* Ijsie diminuent : et comme le cœur commence derechef à se contracter plus vivement, le sang remplira de nouveau les artères et abandonnera les veines pour rentrer dans le cœur vide ; la circulation se rétablit, et avec elle la coloration el la chaleur de la peau deviennent normales.
Ces accès se répètent très*facilement ; on ne parvient pas à rendre aux bronches leur perméabilité normale, et les enfants succombent tôt ou tard à un accès. Si Ton fait l'autopsie sans soins et en manquant des connais** sauces désirables, la cause de la mort reste souvent cachée, à moins qu'une atélectasie considérable ne soit venue s'y ajouter. En effet, on ne procède pas à un examen rigoureux des bronches, parce que les symptômes ordinaires de la bronchite ont manqué pendant la vie.
III. Catarrhe chronique des bronches. — Les symptômes que nous avons décrits dans le catarrhe aigu des bronches sont, avec quelques modifications légères, les mêmes que ceux de la bronchite catarrhale chronique, la maladie de beaucoup la plus répandue. Le siège de la maladie n'est pas restreint à quelques portions de la muqueuse, comme dans la forme aiguë, mais les modifications anatomiques que nous avons décrites dans le § 2 s'étendent depuis la trachée jusque dans les rami<v fications bronchiques à des degrés variables.
La maladie se développe presque toujours à la suite de catarrhes pro* longés et souvent répétés, revenant chaque printemps et chaque automne. Pendant l'été, les malades en sont débarrassés, jusqu'à ce qu'enfin les symptômes soient continus, quoique moins intenses pendant la saison chaude.
Les embarras de la respiration les plus considérables se montrent dans la forme de catarrhe dans laquelle' une sécrétion grise, visqueuse couvre la muqueuse, dont la tuméfaction est surtout grande dans ces cas; le catarrhe bronchique accompagné d'une sécrétion abondante, liquide, colorée en jaune, cause des difficultés en proportion beaucoup moindre. Dans la première forme, — catarrhe sec de Laennec, «*«c'est principalement par les accès de toux fatigants, prolongés, que le malade est le plus incommodé; cette violence s'explique par la viscosité de la sécrétion et son siège dans les petites bronches. Pendant ces accès, l'obstacle apporté à la déplétion des veines jugulaires gonfle con-
sidérablement ces veines; la face devient rouge foncé, bleuâtre; les yeux pleurent, le nez coule; la tête semble éclater, elle est soutenue convulsivement des deux mains. Assez souvent les veines dilatées pendant raccès finissent par devenir variqueuses, et Ton voit apparaître des vaisseaux épais, bleus, sur les joues et surtout aux ailes du nez, même sans qu'un emphysème se soit développé. Il n'e^t pas rare de voir un accès d*une grande violence se terminer par des efforts suivis de vomissements, parce que le contenu de Testomac est chassé par la contraction des muscles abdominaux.
Une dyspnée continue s'y ajoute beaucoup plus souvent que dans le catarrhe aigu, parce que, comme nous Tavons vu § 2, la muqueuse étant plus gonflée que dans la forme aiguë, elle oppose plus de difficultés à l'entrée de l'air dans les alvéoles. Cette dyspnée atteint surtout un très* haut degrét et est décrite alors sous le nom d'asthme humide, lorsqu'une irritation aiguë de la muqueuse bronchique est venue s'ajouter au catarrhe chronique. Une marche de peu de durée par un air froid et sec, qui, pour ces malades surtout, est dangereux, les met dans l'état le plus désolant souvent pendant des semaines ^ ils sont obligés de rester toujours assis et de passer la nuit dans leur fauteuil, pour aider autant que possible à la dilatation du thorax.
Par suite de cette dyspnée persistante et des efforts continus et exagérés des muscles inspirateurs, ces derniers s'hypertrophient. Cette hypertrophie est le plus fortement prononcée dans les muscles sterno*cléidomastoïdiens et dans les scalènes, qui font de fortes saillies au cou. De même que tous les muscles hypertrophiés, les muscles inspirateurs sont constamment dans un état de contraction modérée. Tout comme on reconnaît facilement un serrurier, un forgeron, etc., à l'état de flexion légère et permanente des bras, même au repos, de même dans le catarrhe chronique, le thorax est continuellement dans la position qu'il a au moment de l'inspiration. Le cou court en apparence, la poitrine bombée, se rencontrent encore ici, sans que l'emphysème complique le catarrhe chronique des bronches.
Pendant les exacerbations violentes et de longue durée, les veines jugulaires des malades sont souvent extrêmement distendues ; la cyanose se produit, et dans beaucoup de cas on voit même se développer une hydropisie assez considérable. Comme cet engorgement des veines jugulaires, celte cyanose et l'hydropisie disparaissent avec la rémission du catarrhe, on ne peut pas douter que ces symptômes di'^endent du catarrhe lui-même, et non pas d'une complication intercurrente. L'expli-
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cation de la cyanose et de Thydropisie dans le catarrhe sec est simple, du rooment qu*on s^est assuré de ce fait que les malades contractent les muscles abdominaux à chaque expiration, lorsque la lumière des bronches est considérablement rétrécie à l'époque des exacerbations. Comme Fair ne peut s'échapper des alvéoles qu'en petite quantité, à cause du rétrécissement des bronches, les malades exercent par cette contraction une pression considérable sur les vaisseaux en dedans du thorax, et rendent difficile le retour du sang veineux vers cette cavité. En parlant de l'emphysème, nous verrons que le catarrhe bronchique est la cause principale de la cyanose et de l'hydropifiie que nous remarquons chez les emphysémateux.
Les modifications à la percussion, quoiqu'elles s'observent fréquemment dans le catarrhe chronique, n'appartiennent pas à cette maladie, mais à l'emphysème, qui en est une conséquence presque constante. A l'auscultation, on entend souvent des rhonchus sibilants, plus rarement le rhonchus grave ; quelquefois des râles à petites bulles, et dans d'autres cas encore, rien qu'une diminution dan^ le bruit vésiculaire. Comme ce dernier phénomène se produit par le frottement de l'air aux parois des alvéoles et aux points de division des plus petites bronches ; comme le frottement est d'autant plus fort, et par conséquent la respiration vési* culaire plus distincte, que l'air entre avec plus de vitesse j il est évident qu'un rétrécissement des bronches doit avoir pour suite une diminution du bruit vésiculaire.
Peu de malades guérissent, mais tout aussi peu sont exposés à mourir de cette maladie. Quand quelqu'un tousse, on a l'habitude de dire, qu'il tousse comme un vieillard ; et en effet, de pareils malades peuvent atteindre un âge très-avancé, jusqu'à ce qu'ils succombent à une pneu^ monta noiha (voy. page 66) ou n toute autre maladie intercurrente ; dans d'autres cas, ils succombent à des affections secondaires du parenchyme pulmonaire, consécutives au catarrhe chronique. (Nous renvoyons le lecteur à la description de l'emphysème et de la pneumonie interstitielle dans la section suivante.)
Nous venons de voir le catarrhe sec, dans lequel l'expectoration est d'ordinaire peu abondante, muqueuse, et plus ou moins visqueuse; mais le tableau de la maladie est tout autre dans le catarrhe chronique des bronches, qui est accompagné d'une expectoration abondante et qui est souvent désigné sous le nom de blennorrhée de la muqueuse bronchique , L'expectoration présente dans cette forme des masses mucoso-purulentes, qui sont mélangées avec un plus ou moins grand nombre de bulles d'air,
et qui, mises dans l*eaa, ne tombent pas au fond. On a vu expeclorer dans un seul jour une livre et plus de cette sécrétion jaunâtre, trèsriche en jeunes cellules; en hiver, l'expectoration est généralement plus abondante qu'en été. Enfin, elle a quelquefois une odeur trës-fétide, sans qu'on puisse expliquer ce phénomène. Il importe de savoir que l'expectoration peut être fétide, sans qu'il y ait dans le poumon des ca« vités où elle est retenue et se décompose ; en ignorant ce fait, on commettrait souvent des erreurs de diagnostic.
La toux qui éloigne plus facilement celte sécrétion moins visqueuse, n'est pas aussi fatigante et ne dure pas aussi longtemps que dans la forme précédente.
La dyspnée aussi est moins forte, parce que la blennorrhée a plutôt son siège dans les grosses bronches, et que dans les petites elle conduit plus facilement que la forme précédente à ces dilatations diffuses que nous avons décrites dans le § 2. Ce n'est que dans les cas od une irritation aiguë de la muqueuse bronchique vient s'ajouter à l'affection chronique, que la muqueuse se gonfle davantage et qu'une dyspnée plus ou moins forte se déclare. Pendant ces exacerbations aiguës, la formation des cellules à la surface de la muqueuse est moins abondante, la sécrétion est plus modérée; cette circonstance fait croire aux malades que les crachats sont trop adhérents, qu'il faut les détacher, opinion encore partagée par quelques médecins, qui fouillent dans le grand tas des expectorants, et en retirent une ordonnance composée des substances les plus hétérogènes, dès que l'expectoration diminue et que la dyspnée augmente.
A VauscuUationj on entend dans cette forme de bronchite, soit de gros rhonchus, soit des râles à grosses et à petites bulles.
Cette maladie aussi est supportée en général d'une manière étonnante ; les malades atteignent assez souvent un âge avancé, avant que la blennorrhée des bronches, le catarrhe piluiteux donne lieu a une phthisie pituiteuse. Tandis que la première forme produit principalement l'emphysème pulmonaire, la dernière conduit plus facilement à des cavernes bronchectasiques, dont nous parlerons avec plus de détails dans la section des maladies du poumon. Ces malades aussi succombent plus souvent à des affections intercurrentes aiguës, qu'aux bronchectasies et a l'épuisement final par suite de la perte considérable de matériaux.
Les symptômes du catarrhe bronchique qui accompagne la tuberculose pulmonaire seront décrits dans le chapitre qui traite de celte maladie.
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§ A. — Diagnostic.
On distin^e facilement le catarrhe bronchique simple du catarrhe ordinaire du larynx. Quand le ton enroué delà voix et delà toux s'ajoute aux symptômes du catarrhe des bronches, cela signifie toujours que le gonflement de la muqueuse s*est étendu jusqu'aux cordes vocales, et que le larynx est devenu en même temps le siège d'un catarrhe.
Quant à la distinction de la bronchite catarrhale aiguë et des affections aiguës du parenchyme pulmonaire, nous pourrons la faire plus facilement quand nous aurons parlé des symptômes de ces dernières maladies. Nous ne voulons faire ressortir que quelques points très-importants pour le diagnostic du catarrhe aigu des bronches et dont nous étions déjà obligés de parler en traitant les symptômes de cette maladie.
V Le catarrhe aigu des bronches n'est jamais accompagné de douleurs pongitives dans les côtés ; parmi les sensations douloureuses, il n'y a que le sentiment de brûlure et d'écorchure sur la poitrine, la sensibilité des muscles abdominaux et de leurs insertions au thorax, qui appartiennent à cette maladie. Si d'autres douleurs se déclarent, il y a toujours une complication.
2" Le catarrhe aigu des bronches par lui-même ne modifie jamais le son de la percussion; de même les phénomènes qui à Tauscultation indiquent un épaississement du parenchyme pulmonaire, excluent un simple catarrhe des bronches.
3*^ Le catarrhe aigu des bronches peut, il est vrai, commencer par un frisson violent, mais toujours il y a dans le cours de la maladie uno disposition à avoir des frissons répétés. Si donc on rencontre chez des sujets épuisés une fièvre asthénique sans point de côté, sans expectoration sanguinolente, avec des phénomènes locaux en apparence de nature catarrhale seulement, mais si la maladie a débuté par un frisson qui ne s'est plus reproduit, il ne faut pas se hâter de porter le diagnostic : pneumonia notha, ou c grippe nerveuse j>, comme on dit aujourd'hui; car, à l'autopsie, on pourrait trouver une pneumonie qui aurait été reconnue si l'on avait fait attention à ce frisson unique, et si l'on avait ausculté le malade avec plus de soin.
Quant au diagnostic différentiel entre le catarrhe chronique des bronches avec sécrétion peu abondante et dyspnée considérable, et l'asthme nerveux, et entre la phthisie pituiteuse et la phlhisie tuberculeusOi nous en parlerons dans des chapitres à part.
§ 5. — Pronostic.
Mous voyons que le danger du catarrhe bronchique dépend surtout de l'âge des malades. Plus les enfants sont petits, plus les bronches sont étroites, plus aussi la maladie est dangereuse. Chez les adultes, le catarrhe ne menace presque jamais la vie, mais chez les vieillards il devient dangereux, surtout le catarrhe fébrile.
Parmi les symptômes, ceux qui se rattachent à l'échange incomplet des gaz dans les alvéoles sont les plus graves. Les accès de toux les plus violents, la plus grande inquiétude, une expectoration purulente en grande quantité, de même que tous les autres symptômes de la forme aiguë et chronique, ont une importance beaucoup moins grande que les premiers signes de l'intoxication par l'acide carbonique. Qu'on n'oublie jamais que tant que ces signes feront défaut, la vie ne sera pas réellement en danger; cette considération nous préservera le mieux d'une énergie intempestive dans le traitement de la bronchite capillaire des enfants. Aussi longtemps que la température de la peau est élevée, que le pouls est plein et que la face est rouge, il n'y a pas de danger imminent.
§ 6. — Traitement.
Prophylaxie. — Nous renvoyons à ce que nous avons dit de la prophylaxie du catarrhe laryngien. S*habituer avec précaution aux changements de température, faire des lotions froides, prendre des bains froids, voilà les recommandations que nous répétons encore ici.
Indication causale. — Elle demande que la prédisposition soit prise en considération aussi bien que les causes déterminantes. Comme elles sont souvent inconnues, et qu'elles ne peuvent pas toujours être éloignées, l'indication causale ne peut pas être remplie dans beaucoup de circonstances, mais dans d'autres cas, on a les meilleurs succès, si l'on tient soigneusement compte des causes prédisposantes et déterminantes bien constatées.
Ce que nous venons de dire s'applique surtout à la prédisposition qu*engendrent les scrofules et le rachitisme pour les catarrhes en général, et en particulier pour le catarrhe des bronches. Il y a un grand nombre d'enfants peu développés, avec la poitrine en forme de carène, une grosse tête, les fontanelles ouvertes, les épiphyses gonflées, la dentition
IIYPÉRÉMIE DE LÀ TKÂCUÉË ET DES BKONCHES. 77
retardée, dont la peau flasque entoure les os comme un vêtement trop large, et qui ont pendant des mois un catarrhe bronchique qu'on croit souvent de nature tuberculeuse. Les expectorants et les dérivatifs restent sans effet favorable. Hais si Ton soumet les enfants à un régime convenable ; si on leur donne du lait, de la viande crue, du vin ; si on leur prescrit de Tbuile de foie de morue, des bains salins, on a souvent des succès remarquables : les enfants guérissent, et ce n'est que le thorax en carène qui peut rappeler plus tard la maladie si grave de l'enfance.
Nous avons vu que le catarrhe chronique des bronches est une maladie très-fréquente dansTdjfe avancé; mais nous l'observons surtout chez des personnes arrivées à la cinquantaine, qui font bonne chère, qui boivent beaucoup de vin, qui sont assises pendant toute la journée, qui absorbent beaucoup de substances et en dépensent peu, qui ont un gros ventre et souffrent d'hémorrhoïdes, qui montrent une grande disposition aux affections chroniques des organes abdominaux, et pour la même raison au catarrhe chronique des bronches. Ce serait à tort qu'on enfermerait de semblables personnes dans leur chambre, qu'on leur ferait prendre de l'eau de Seltz avec du lait, du soufre doré et du sénéga ; mais on rétablira une juste proportion entre l'absorption et Télimination, on recommandera au malade de se donner beaucoup de mouvement, on lui défendra les spiritueux, et on le mettra à un régime végétal très- frugal. Enfin, on enverra de pareilles personnes à Kissingen, Marienbad, Karlsbad. Dans ces cas, mais seulement dans ces cas, les sources salées-alcalines agiront d'une manière aussi favorable sur la toux et les autres symptômes du catarrhe bronchique que sur l'obésité et les hémorrhoïdes.
Parmi les causes déterminantes, les obstacles mécaniques qui à Vori^^ fice auriculo'Ventriculaire gauche s'opposent à l'écoulement du sang des veines bronchiques, comportent quelquefois une médication au moins palliative. L'effet de la digitale est incertain dans les catarrhes bronchiques qui reposent sur une insuffisance de la valvule mitrale, mais il est de toute évidence quand cette maladie dépend d'un rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche. Si l'action du cœur est ralentie, l'oreillette gagne du temps pour vider complètement son contenu dans le ventricule, malgré l'étroitesse de la communication, et Ton voit disparaître la stase dans les veines pulmonaires et le catarrhe bronchique qui en est une conséquence.
Le catarrhe bronchique produit par une fluxion collatérale vers le
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poumon réclame la quinine, quand c'est la lièvre intermittente qui y a donné lieu. La fluxion collatérale dans les artères bronchiques, qui se développe à la suite de la compression de Taorte abdominale par une hydropisie, peut être levée parla ponction, d'autant plus que, dans ces cas, le diaphragme, poussé en haut, comprime encore une partie du poumon. Dans ces circonstances, on voit la ponction suivie de l'amélioration évidente, de la disparition même du catarrhe bronchique, qui, il y a peu de jours, était encore le symptôme le plus fâcheux pour le malade : il sera encore plus facile d'éviter, dans des cas de bronchite chronique et même aigué, que la compression par les matières fécales et les gaz intestinaux entretienne et favorise le catarrhe par une fluxion collatérale : la poudre de réglisse composée (1) dont on prend malin et soir une cuillerée ù café, convient dans ces cas pour régulariser les selles, et est facilement prise par les malades.
Si la cause du catarrhe bronchique réside dans des irritations direclesy telles que plusieurs industries la produisent journellement sur la muqueuse, l'indication causale le plus souvent ne peut pas être remplie, car ces malades ne sont pas d'ordinaire dans des conditions à pouvoir cesser leur travail pour éviter ces causes morbifiques. Nous avons vu dans le § 2 que le catarrhe des bronches s'exaspère souvent d'une manière très-violente, quand de pareils malades s'exposent en hiver à l'influence d'un air très-froid et sec. Ce fait d'expérience doit élre pris en sérieuse considération ; on ordonnera aux malades pendant un hiver très-rigoureux de garder la chambre pendant des semaines, môme pendant des mois, et l'on fera eu sorte que la température y soit uni* forme. L'influence favorable de cette température égale est encore éprouvée par un autre fait : quand des malades, aflectés d'un catarrhe chronique ont eu une maladie intercurrente qui les a obliges de garder la chambre pendant longtemps, ils s'abandonnent souvent au vain espoir que la nouvelle maladie c a eu une influence critique sur leur afl'ection chronique, qu'ils toussent maintenant beaucoup moins, que leur poitrine est plus libre qu'autrefois. > Mais dès qu'ils s'exposent de nouveau à l'air, leur erreur tombe. Des catarrhes chroniques qui se sont développés sous l'influence d'un climat rude exigent un changement de résidence, quand les moyens du malade le lui permettent; on enverra
(1) Pulvis liquiritiiB compositus seu pcctoralis : séné, réglisse, anis, soufre el sucre ( U grammes cunlicnnent environ 0,30 de séné et 0j20 ilc soufre).
(Note des troduclfuri.)
ces personnes, pendant riiiver, dans un climat plus doux. Pendant le printemps et l'automne, on leur recommandera le séjour dans des endroits bien abrités, comme à Soden, à Wiesbaden, etc., ou bien on les fera rester pendant assez longtemps dans des forêts de pins dont l'atmosphère est plus riche en oxygène, et où se trouvent des habitations très-confortables depuis qu'on prend des bains avec les feuilles de ces arbres. En général, le séjour dans des lieux élevés et secs convient mieux à ceux qui sont affectés du catarrhe pituiteux, tandis que ceux qui souffrent du catarrhe sec doivent être envoyés sur les bords de la mer, et se promener près des bâtiments de graduation des salines.
Dans le catarrhe épidémiqw enfin, l'indication causale ne peut pas être remplie.
Indication morbide, — Même les chefs de l'école de Bouillaud, qui ne regardent pas à quelques livres de sang, avouent que les émissions sanguines ont peu ou point d'influence sur les catarrhes des organes respiratoires. Ce fait, d'un côté, et de l'autre la considération que la bronchite capillaire des enfants est un catarrhe dont le danger ne dépend que des conditions locales, doivent être toujours présents à notre mémoire pour ne pas nous laisser entraîner à faire des émissions sanguines quand même on voit se développer chez les enfants la dyspnée la plus effrayante par suite de l'hypérémie et du gonflement de la muqueuse bronchique, sans autre complication. Dans le plus grand nombre des cas, on augmente le danger de l'empoisonnement du sang par l'acide carbonique au lieu de le diminuer, si l'on fait des émissions sanguines dans la bronchite capillaire, qui, parmi les différentes formes du catarrhe bronchique, est la seule où l'on puisse se laisser séduire à suivre ce traitement. La muqueuse ne désenfle pas, et si jusque-là l'enfant a pu réussir par de fortes inspirations à faire pénétrer de l'air à travers les bronches, souvent après la perte de sang ses efforts ne suffisent plus pour atteindre ce but. Il faut avoir vu les changements qui se font dans un tel enfant quelquefois peu d'heures après l'émission sanguine) il faut avoir observé combien de temps les enfants non affaiblis ont la force de respirer d'une manière suffisante, quoique avec peine, pour ne pas se laisser fa* cilement décider à faire des émissions sanguines.
Les sels neutres, employés spécialement comme remèdes antiphlogiëtiques, les nitrates de potasse et de soude, ^ont aussi rarement employés dans les inflammations catarrhales que les émissions sanguines. Le calomel, qu'on range également parmi les antiphlogistiques, trouve une application tout aussi répandue dans le catarrhe aigu des bronches pen-
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ilaul la (leiilition des eiirants que dans les catarrhes intestinaux qui se développent vers cette époque. Quoique l'inlluence favorable de ce remède sur ces deux] états pathologiques soit incompréhensible, l'expérience l'a démontrée si souvent, qu'on ne peut pas se refuser de l'employer dans les maladies sus-nommées. On donnera de petites doses de 0,01 a 0,02 centigrammes trois ou quatre fois par jour.
Il y a certains sels qui trouvent une application très -étendue dans le catarrhe des bronches, et auxquels on attribue moins une action antiphlogistique qu'une action anticatarrhale, soit qu'ils augmentent l'activité de la peau, soit qu'ils modifient d'une manière directe la nutrition de la muqueuse bronchique. C'est à cet ordre qu'appartiennent certaines préparations antimoniales, comme le soufre doré d'antimoine, le kermès minéral, le tartre stibié; mais avant tout le chlorhydrate d'ammoniaque. La mixture dissolvante {mxxlura solvens), composée de parties égales (& grammes) de sel ammoniac et de suc de réglisse, qu'on dissout avec 0,05 de tartre stibié ou' quelques grammes de vin stibié dans ISO grammes d'eau, forme presque le tiers des prescriptions qui entrent dans les pharmacies. Quand je pense que les médecins connus pour de bons observateurs ordonnent avec le plus grand soin de prendre toutes les deux heures une cuiller de celle mixture dégoûtante, qu'ils en prennent eux-mêmes, quand le cas se présente; je me sens embarrassé pour dire que ce mélange peut difficilement avoir un autre effet que d'irriter la muqueuse de l'estomac et de déranger la digestion.
Le traitement diaphorétique se recommande fortement quand le catarrhe est récent, et peut-être quand un refroidissement est la cause patente de cette maladie. Que ce soit une fluxion à la surface cutanée produisant une déplétion des vaisseaux de la muqueuse, que ce soit une autre cause qui donne lieu à l'effet favorable, dans tous les cas l'influence heureuse de cette médication sur des catarrhes récents est prouvée par des exemples positifs. Après quelques heures, l'irritabilité des muqueuses peut être diminuée, et même, dans les cas favorables, on réussit à couper le catarrhe par une diaphorèse abondante. Il parait que la méthode par laquelle on provoque la transpiration est indifférente : une grande quantité de boissons et la chaleur du lit sont le moyen le plus sûr. Il est pour le moins douteux, que les Heurs de sureau, l'esprit de Mindererus, le vin stibié et d'autres diaphoréliqucs aient réellement une influence sur la transpiration. Il parait même indiflérent pour le succès qu'on mette le malade dans un bon lit, sous une couverture de laine, ou qu'on l'entoure au contraire d'un drap mouillé bien tordu, car ce
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linge forme une enveloppe imperméable qui relient la chaleur propre du corps, et de froide qu'elle était, devient une cause de chaleur; peut-être cette dernière méthode produit une fluxion plus forte vers la peau que la première. Il est tout aussi indifférent de donner au malade, bien couvert, de l'eau pure ou de la limonade, une infusion de sureau on du lait chaud, etc.
Dans le catarrhe chronique, quand même il ne coïncide pas avec la scrofule et le rachitisme, on recommandera, d'après le même principe de traitement et d'après l'indication morbide, les bains salins, notamment ceux pnr lesquels on obtient une plus forte irritation de la peau, en y ajoutant une grande quantité d'eau mère, comme cela se pratique à Kreuznach. On enverra à ces eaux surtout ceux dont le catarrhe chronique n'existe pas encore depuis des années, mais chez lesquels un catarrhe aigu prolongé menace de devenir chronique. Mais même dans des cas de bronchite chronique intense et invétérée, j'ai observé à ma clinique des succès éclatants par une diaphorèse énergique. Je laissais les malades une bonne demi-heure dans un bain chaud dau moins 30 degrés Réaumur et je les enveloppais immédiatement après le bain dans des couvertures de laine, dans lesquelles ils restaient une à deux heures. Pendant les premiers jours, aussi longtemps que la dyspnée était encore très-considérable, les malades avaient beaucoup à souffrir pendant le bain et pendant l'enveloppement dans les couvertures de laine ; mais le plus souvent vers la Gn du premier septf^naire dojà, la transpiration se produisait plus vite et plus facilement qu'au commencement de la cure^ et la plupart des malades se louaient de leur état et se soumettaient aisément à la prolongation de ce traitement. Après dix bains, la dyspnée était généralement beaucoup moindre, et la cyanose avait disparu. Il est vrai que si l'on ne connaît pas ces expériences, on se décide difficilement à mettre dans un bain chaud un malade qui a une forte dyspnée et une cyanose considérable ; mais ceux de mes élèves qui ont observé avec moi les résultats de cette méthode, seront plus heureux dans )e traitement du catarrhe chronique des bronches que les médecins qui n'osent opposer une diaphorèse énergique à cette maladie si pénible et si opiniâtre à tout traitement.
A la méthode diaphorétique se rattache l'application do ces moyens par lesquels on tâche de produire une diaphorèse pour ainsi dire locale, ou au moins une dérivation locale vers les téguments de la poitrine; l'expérience est encore très-fuvorable à ces moyens. Lorsque les catarrhes traînent en longueur, 'on fera porter des chemises de flanelle,
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on mettra sur la poitrine des emplâtres de poix. Mais il ne faut pas trop se presser avec l'application des sîn.'ipismes et des vésicatoires, qui ne sont pas indiqués par le catairhe en lui-même, mais par certains symptômes de celte maladie (voyez plus bas). Aussi longtemps que le catarrhe aigu est fébrile, il faut les rejeter d'une manière absolue.
Indication symptoma tique. — Nous voulons essayer ifanalyser l'indication des remèdes appelés expectorants, car nous croyons que ce mot ne répond pas à des idées bien claires. La formation d'un grand nombre de jeunes cellules, d'une sécrétion abondante et plus liquide, est, comme nous l'avons vu, un symptôme de la disparition de l'hypéréraie et non la cause de ce changement favorable. La formation des crachats cuits se fait le plus facilement par le procédé qui donne au catsrrhe la tournure favorable dont nous venons de parler. Mais si cette sécrétion est accumulée dans les bronches, il y a tant de causes qui peuvent empêcher l'élimination des crachats, que les remèdes qui doivent provoqua l'expectoration, ne peuvent point èlre mis dans une seule et même catégorie. Les phénomènes les plus importants qui correspondent à des phases anatomo-pathologiques de révolution catarrhale, et qui exigent toujours un traitement symptomatique, sont les suivants :
1° Nous pouvons avoir affaire à des catarriies, dans lesquels il existe pendant longtemps une irritabilité excessive de la muqueuse, de sorte que les malades sont tourmentés par une toux continue, pénible. Ces accès de toux, conséquences du catarrhe, deviennent, par le frollement de l'air qui se fait aux endroits malades pendant les quintes, à leur tour la cause de la violence et de Topiniâtrelé du catarrhe. L'indication symptomatique quand elle combat ces accès de toux, modère non-seulement quelques phénomènes incommodes, mais elle abrège encore la durée de la maladie. Dans ces cas, les décodions mucilagineuses et les loochs sucrés restent sans effet et entravent la digestion; les bonbons pectoraux n'exercent pas une meilleure inlluence, malgré les noms célèbres qui sur l'étiquette en attestent les effets merveilleux. Dans ces circonstances il faut insister sur l'usage des eaux acidulées de Selters, d'Ems, d'Ober- Salzbrunnen, et seulement dans ces circonstances ; car il serait imprudent de vouloir recommander ces eaux pour tout catarrhe, par exemple, pour la blennorrhée des bronches. Nous ne pouvons pas expliquer physiologiquemenl l'effet favorable de ces eaux contre l'irritabilité de la muqueuse bronchique.' On recommandera de les prendre le malin à jeun, à la dose de cinq à six verres, et en se promenant, ou bien dans le catarrhe aigu ou les boira dans le courant de la journée en place du thé
HYPÉRÉmE DB hk TRACHÉE ET DES BRONCHES. 8S
pectoral, d'un usage si répandu. Dans ces mêmes cas il ne faut pas reçu* 1er de donner des narcotiques; les malades prendront 06^,50 de poudre •de Dower le soir, surtout si les nuits ne sont pas tranquilles, ou bien on leur prescrira une potion à l'opium, à la morphine, à prendre dans la journée, si le malade est tourmenté pendant le jour par des quintes de toux interminables. Le patient toussera moins, et la toux étan( moins fréquente, l'expectoration de tout ce qui s'est accumulé dans Tintervalle se fera à chaque accès ; et de cette façon les malades se félicitent que cette poudre ait détaché si bien les crachats, ils déclarent que la morphine est le meilleur expectorant qu'ils aient pris jusqu'ici. Enfin, c'est dans cette forme de catarrhe surtout que l'application de forts irritants de la peau, tels que les sinapismes et les vésicatoires sur la poitrine, convient le mieux.
2"* Quelquefois une dyspnée assez forte revenant périodiquement, et accompagnée de rftles sibilants très-répandus, nous oblige d'admettre que les muscles des petites bronches se trouvent dans un état de contraction spasmodique, et que la dyspnée doit être attribuée en partie à ce spasme. Dans ces cas qui se compliquent souvent de l'excitabilité excessive dont nous avons parlé au 1"^, les narcotiques sont encore applicables, parce qu'ils modèrent la tension des muscles bronchiques. En outre on emploie encore dans ces cas les nauséeux. Ces derniers, en pro* duisant un relâchement des muscles en général, paraissent agir de la même façon sur ceux des bronches. On prescrit des infusions faibles d'ipécacuanha, de petites doses de tartre stibié, et peut-être la mixture dissolvante ne doit qu'à son action nauséeuse le soulagement qu'elle donne de temps en temps dans la dyspnée.
3* A côté de ces cas, il y en a d'autres où il existe un état tout à fait opposé, où les parois des bronches sont relâchées, où les bronches sont souvent dilatées, et où la tunique musculaire se trouve dans un état semi-pacalylique. C'est surtout dans ces circonstances que la sécrétion est d'ordinaire très -abondante, et alors les efforts de toux, mal aidés par les muscles des bronches, ne peuvent suffire à chasser complètement les produits de sécrétion. (C'est précisément pour la blennorrhée de la muqueuse bronchique que nous avons indiqué comme symptôme pathognomonique les râles à grosses et à petites bulles.) Pour ces cas conviennent les excitants qui, parmi les expectorants, jouent un si grand rôle, tels que le sénéga, la scille, la pimpinelle, le carbonate d'ammoniaque, le camphre, le benjoin, la liqueur ammoniacale anisée. Une prescription très en faveur est la suivante : infusion de se-
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iiéga de 8 à 15 grammes dans eau 180 grammes, avec liqueur aiiaiioniacale anisée 2 grammes. Enfin, pour ces cas on emploie avec avantage les infusions pectorales qui contiennent plus ou moins de substances* aromatiques, mais qui agissent principalement parce qu'elles sont bues ù une température assez élevée; c'est à tort qu'on prescrirait à tous les malades des espèces pectorales, cependant des malades affectés de biennorrhée des bronches, avec relâchement des muscles de ces org-ines, expectorent d'ordinaire beaucoup plus facilement après avoir bu plusieurs tasses d'une infusion chaude. Les excitants produisent des contractions énergiques des muscles bronchiques, le pouls se relève, le cœur bat plus énergiquement, etc. Il arrive quelquefois que les muscles de ces organes sont tellement relâchés, qu'ils ne peuvent plus contri • buer en rien à éloigner le produit de sécrétion des bronches, et que la Uux seule ne suffit pas pour chasser les mucosités. Ces états sont désignés sous le nom de paralysie pulmonaire commençante, quoique le poumon n'intervienne pas activement dans l'inspiration ni dans l'expiration. Cette paralysie se traduit par le symptôme suivant : immédiatement après la toux, les râles ne disparaissent pas, ils ne sont pas même diminués. De pareils états demandent impérieusement un vomitif, dùi que les excitants ne font plus d'effet. On doit agir sans hésitation, sans quoi l'accumulation de la matière sécrétée empêchera l'arrivée de l'air dans les alvéoles, il se développera * un narcotisme par l'acide carbo* nique, qui hùtera la paralysie commençante des bronches. Le vomitif est le meilleur expectorant-, car pendant les efforts les muscles abdominaux se contractent énergiquement, le thorax est rétréci avec force, et l'air est vivement chassé des alvéoles par saccades et entraine avec lui la sécrétion qui se trouve dans les bronches.
A"* Quelquefois le traitement ^mptomatique a pour but de modérer la sécrétion trop abondante de la muqueuse bronchique, lorsqu'elle menace d'épuiser le malade. Un grand nombre des remèdes recommandés dans cette intention, tels que l'eau de chaux, l'acétate de plomb, le tannin, le ratanhia, les feuilles d'uva ursi, sont en partie sans effets, en partie dangereux. Les remèdes résineux et balsamiques recommandés dans le même but sont plus utiles, car leur action sur la diminution des matières sécrétées est prouvée d'une manière évidente par leur application si favorable dans le traitement de la blennorrliagie uréthrale. A cette catégorie appartiennent le baume du Pérou, le copahu, la myrrhe, la gomme ammoniaque. Une prescription très-aimée est In mixture de Gntlitlu
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Prenez : Myrrhe en poudre 4,00
Carbonate de potatse 1,25
Eau de menlbe crispée. 240,00
Sulfate de fer cristallisé 1,00
Sucre blanc 45,00 *
Mêlez.
A prendre quatre cuillerées à bouche par jour.
Il reste à désirer que ces remèdes entrent dans un contact aussi immédiat avec la muqueuse malade des bronches qu'avec la muqueuse de la vessie et de Turèthre sur laquelle ils agissent directement parce qu'ils sont éliminés par l'urine. C'est à ce titre que se recommande surtout le saccharure de myrrhe pris en poudre. On peut compter qu'une partie peu considérable, il est vrai, de ce médicament donnée sous cette forme, parvient à travers la glotte dans la trachée et les bronches. L'emploi de ces remèdes sous la forme de vapeurs, est beaucoup plus actif; on fait bouillir lentement dans la chambre du goudron seul ou mélangé avec de l'eau, jusqu'à ce queratmosphère soit saturée de ces vapeurs. Ou bien on met 2 grammes d'huile de térébenthine dans une bouteille d'eau chaude, et l'on fera respirer plusieurs fois par jour et chaque fois un quart d'heure par un ajutage ad hoc fixé au goulot de la bou* teille. On ne peut s'attendre à un succès qu'autant que ce traitement est appliqué dans des cas bien déterminés, c*est-à-dire lorsque la mu* queuseest le siège d'une sécrétion purulente très-abondante; dans toutes les autres formes de catarrhe bronchique, ce moyen est nuisible. Enfin les amers et les toniques, qu'on a l'habitude d'employer aussi dans la blennorrhée des bronches, peuvent exercer une influence sur la muqueuse de l'estomac, l'appétit sera meilleur, les digestions seront régularisées, la nutrition du corps sera favorablement modifiée, et la maladie se supportera plus facilement; mais ils sont sans aucun effet sur la maladie elle-même.
ô*" Dans le traitement du catarrhe bronchique des enfants nouveaunés, qui ne savent pas tousser, qui ne savent pas obéir à la nécessité de contracter plus énergiquement les muscles inspirateurs, lorsqu'un obstacle dans les bronches empêche l'entrée facile de l'air, l'indication sy mptomatique commande d'abord d'éloigner par un vomitif les produits de sécrétion accumulés, et ensuite de prendre des mesures qui forcent l'enfant à respirer plus énergiquement. On ne lui permettra pas de dormir trop longtemps ni trop profondément, on lui fera donner des bains^endant lesquels on lui aspergera la poitrine d'eau froide; on le
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forcera de crier en lui brossant la plante des pieds ; tels sont les moyens auxquels il faudra avoir recours, quand on observera les symptômes de Tobstruction des bronches, et rechange incomplet des gaz dans les alvéoles.
ET DES BRONCHES
§ 1*^. — Pathogénie et étiologie.
La laryngite croupale s'étend souvent à la trachée et aux bronches ; nous verrons de même que Tinflammation croupale des alvéoles pulmonaires se propage presque toujours aux terminaisons des bronches. En dehors de ces cas on voit, quoique rarement, une bronchite croupale qui se déclare primitivement dans les bronches de troisième et quatrième ordre, elle forme une maladie indépendante et doit pour cela être décrite à part.
Cette bronchite croupale primitive atteint principalement les personnes à l'âge de la puberté, sans qu'il nous soit possible d'arriver à une connaissance plus approfondie del'éliologie, des causes prédisposantes oq occasionnelles qui provoquent la maladie.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Par suite de l'extension du croup laryngien à la trachée et à l'origine des bronches, il se forme de ces tuyaux ramifiés dont nous avons déjà parlé. Quant aux bouchons pseudo- membraneux qui remplissent les bronches dans la pneumonie, nous en parlerons comme d'un élément constant dans l'expectoration des malades atteints de cette dernière affection.
Dans la bronchite croupale primitive, idiopathique, on rencontre le même état de la muqueuse, le même exsudât coagulé, que celui que nous avons décrit dans le croup laryngien. Quant aux grosses bronches, leur lumière if est pas entièrement obstruée, les coagulations y sont tubulées, mais dnns les petites bronches, elles forment des bouchons cylindriques. Il est rare que la bronchite croupale s'étende à tout le poumon ; la plu-
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part du temps elle est partielle et limitée à un petit nombre de bronches, cependant il y a des excepUons. C'est ainsi que j'ai traité une jeune fille de quinze ans, qui expectorait presque tous les jours le modèle exact de Tarbre bronchique gauche.
§ 3. — Symptdikies et marche.
La faible étendue du croup des bronches, de même que l'absence de la fièvre, donne à cette maladie un tout autre aspect que celui de l'inflammation croupale du larynx. Cette dernière est une maladie suraigné, tandis que le croup des bronches devient dans beaucoup de cas un mal chronique qui peut durer des semaines, des mois et même des années.
Les malades ont généralement une dyspnée modérée; ce n'est que le teint pâle, une certaine lassitude et une propension au sommeil plus considérable, qui nous indiquent que la respiration se fait incomplètement et que le sang ne se décarbonise pas entièrement. Pendant un accàs de toux pénible et spasmodique le malade rejette de temps en temps des masses pelotonnées qui se débrouillent quand on les met dans l'eau ; elles sont fréquemment couvertes d'un peu de sang, et ont la forme exacte des bronches avec leurs divisions dichotomes. A l'auscultation on entend aux endroits malades le type du rhonchus sibilant, ou bien le bruit respiratoire est absent (comme dans le cas que j'ai observé) aussi longtemps que les bronches sont remplies {)ar les exsudats, et il revient après l'expectoration de ces derniers. De temps en temps celte maladie généralement chronique, comme nous venons de le voir, oiïre des exacerbations. Ces recru iescences commencent souvent par un frisson, et une fièvre violente les accompagne pendant toute leur durée; quelquefois pendant ce temps les fausses membranes gagnent encore d'autres parties du poumon, la dyspnée devient considérable, il peut même arriver que la respiration se fasse d'une manière insuifisante, et que le malade meure après avoir présenté les symptômes, si souvent décrits, de l'asphyxie lente.
§ A. — Diagnostic.
L'inflammation croupale de la muqueuse bronchique a une grande ressemblance avec la forme catarrhale et ne peut en être distinguée que par les empreintes caractéristiques des bronches, composées de fibrine coagulée. Comme la sécrétion des petites bronches peut conserver la forme de ces dernières par sa viscosité et sa consistance, On profite dans les cas douteux de la réaction différente de Tacide acétique sur la
fibrine et le mucus ; les formations croupales se gonflent par radditioo d*une solution d'acide acétique, tandis que les formations muqueuses se contractent et deviennent plus denses. Dans les cas bien tranchés l'erreur devient impossible.
§ 5.-— Pronostic.
Quoique la maladie prenne rarement une extension assez grande pour mettre la vie en danger, cependant le pronostic quant à la guérison complèle n*est pas favorable. Le croup des bronches est une maladie trèâopiniâtre, il a une grande tendance à récidiver, enfin il est souvent suivi de la tuberculose, dans les cas où il ne l'accompagne pas.
§ 6.— Traitement.
Le traitement doit se faire d'après les mêmes principes que nous avons indiqués dans la thérapeutique du croup laryngien. Dans un cas (Fierfelder) Tiodure de potassium à la dose de 2 grammes par jour, a rendu des services visibles et très-éclatants ; ce succès nous engage à imiter ce traitement.
CRAMPE DES BRONCHES. ASTHME BRONCHIQUE — NERVEUX
OU CONVULSir.
§ 1«'. >— Pathogénie et éliologie.
Avant que l'existence des muscles dans les bronches fût prouvée, bien avant qu'on eût vu qu'ils se contractent à la suite d'une irritation du nerf vague et surtout à la suite de l'irritation de la muqueuse, on avait décrit des formes d'asthmes en grand nombre dans les livres de pathologie. Il est vrai que plus tard la plus grande partie de cette catégorie fut rattachée à des modifications matérielles du parenchyme pulmonaire, surtout à l'emphysème, et à des maladies organiques du cœur, etc.; cependant dans un certain nombre de cas il existe réellement un asthme nerveux, une névrose du nerf vague, par suite de laquelle les muscles bronchiques se contractent spasmodiquement et la lumière des bronches se rétrécit.
Nous avons déjà dit que l'hypérémie et le catarriie de la muqueuse
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des bronches sont souvent accompagnés de contractions des muscles bronchiques, que ce phénomène doit être considéré comme un mouve* ment réûexe qui est provoqué par les fibres sensibles du nerf vague dans les fibres motrices du même tronc, et que cette contraction est une des causes de la dyspnée dans le catarrhe bronchique. Cependant le spasme de ces muscles, dû à des modifications de structure de la muqueuse bronchique, ne constitue pas Tasthme nerveux ; ce nom n'est donné qu'aux cas od Tirritation du nerf vague se fait à un endroit éloigné de la muqueuse, que ce soit à son origine, sur son trajet ou bien que nous soyons obligés d'admettre queFirritation de fibres nerveuses autres quo celles du nerf vague ait provoqué par un mouvement réflexe l'irritation pathologique des fibres motrices de ce tronc.
L'étiologie de l'asthme nerveux est aussi obscure que celle du spasme de la glotte. Il est pour le moins douteux que les maladies du cœur et l'emphysème que l'on indique comme des causes prédisposantes, donnent encore lieu à des fonctions anormales des muscles bronchiques, à côté de la dyspnée que ces maladies entraînent par elles-mêmes. Certaines maladies des organes centraux, des iumeurs qui compriment le nerf vague sont des causes rares de celte affection. Dans d'autres cas, l'asthme bronchique est associé à d'autres névroses, par exemple à des affections chroniques de l'utérus (asthme hystérique) ; dans d'autres, une nutrition anormale des organes centraux, suite d'uu empoisonnement du sang, doit être considérée comme la cause de l'asthme ; ainsi une suppression de l'urine, pendant laquelle les éléments de ce liquide ou ses produits de décomposition s'accumulent dans le sang, provoque quelquefois des accès d'asthme, qu'on désigne sous le nom d'asthme urineux (asihma urino* sum). Enfin l'asthme atteint, d'une manière tout à fait idiopathique, des personnes qui pendant la vie paraissent saines du reste, et chez lesquelles on ne trouve à l'autopsie aucune des anomalies dont nous avons parlé jusqu'ici.
Les causes déterminantes des accès isolés sont, dans la plupart des cas, tout aussi obscures. Il y a des personnes qui chez elles n'ont jamais d'accès d'asthme, mais qui en sont atteintes constamment dès qu'elles pas* sent une nuit dans telle ou telle localité. Dans d'autres cas, Tinrpiration de la poussière de certaines plantes, surtout de l'ipécacuanha, provoque les accès. Enfin on compte parmi les causes occasionnelles de l'asthme nerveux, les affections morales, les excès de coït, les pneumatoses intestinales (le public admet cette dernière cause sur une très-large échelle).
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I 2. ---Analoinie pathologique.
On ne réussit, comme nous venons de le voir, que dans les cas les plus rares à retrouver sur le cadavre des modifications matérielles auxquelles on puisse rattacher réellement les symptômes observés dans l'asthme nerveux. Dans ces cas, il faut encore que la muqueuse des bronches soit saine, et Ton ne doit trouver aucune autre cause de la dyspnée, à Tautopsie, si celle«ci doit confirmer le diagnostic de Tasthme nerveux.
§ 3. — Symptômes et marche.
L'asthme nerveux a, comme toutes les autres névroses, une marche typique : les paroxysmes alternent avec des intervalles libres, quoique le type soit rarement régulier. Si des accès d'asthme se déclarent, ils se succèdent quelquefois à de courts intervalles, puis ils disparaissent, souvent pour ne revenir qu'après des mois ou des années.
Si l'accès atteint les malades pendant le sommeil, ce dernier devient agité, et la sensation de la dyspnée n'arrivant pas à la conscience, il en résulte les rêves les plus pénibles. Si le malade se réveille, il sent, comme Romberg le dit si bien, le besoin de faire de fortes inspirations, mais il s'aperçoit que l'air n'entre pas dans la poitrine au delà d'une certaine limite. Dans ce cas on entend, aussi bien à l'expiration qu'à l'inspiration des bruits sifflants, ronflants, qu'on distingue même à une certaine distance, et qui sont perçus par le malade lui-même. L'oppression augmente, les muscles respiratoires, même les auxiliaires, entrent en activité ; les ailes du nés battent, les muscles stemo-cléido-mastoïdiens proéminent fortement, la tête s'incline en arrière, les bras cherchent des points d'appui pour dilater le thorax, mais c'est en vain. Le bruil vésiculaire cesse, et est remplacé à quelques endroits par un sifllement qui arrive vite et disparaît de même, tandis que le bruit d'inspiration qui se produit dans le larynx et la trachée, s'entend à un degré beaucoup plus fort. Les traits expriment l'angoisse, les yeux sont largement ouverts, une sueur froide couvre le front, le teint est blême, les battements du cœur sont violents, inégaux, irréguliers; le pouls radial est faible, petit; la température des mains, des joues, est plus basse. Quand un pareil accès a duré un quart d'heure, même quelques heures avec de faibles rémissions, il cesse tout d'un coup, l'air entre violemment dans les bronches et les alvéoles relâchées, et donne lieu à la respiration puérile; ou bien l'aocès diminue peu à peu, et en même temps il y a des éructations, des bail-
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lemtnts, plus rarement de la toux, accompagnée d'une sécrétion plus abondante de la muqueuse bronchique et de rftles humides qui se coiH tinuent encore pendant quelque temps.
Le dernier symptôme de ce tableau touché de main de maître a 'maê analogie complète avec ce qui se passe dans la névralgie du nerf frontal. De même que dans ce cas l'accès se termine souvent par l'hypérémie et le gonflement de la conjonctive, par une augmentation du mucus et des larmes, de même la névrose du nerf vague finit par l'hypérémie il la sécrétion plus abondante de la muqueuse bronchique.
§ A. — Diagnostie,
Si l'on s'est fait une idée bien nette de l'asthme nerveux, si l'on élimine du cadre de cette maladie les contractions spasmodiques qui s'ajoutent au catarrhe bronchique comme phénomènes réflexes, le diagnostic devient plus facile. Les accès réguliers, les intervalles libres, Pabsencé des symptômes d'une afl^ection de la muqueuse empêchent la confusion. Il est vrai que des accès d'asthme peuvent évidemment compliquer lé catarrhe bronchique, mais surtout l'emphysème.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic, au point de vue de la conservation de la vie, est plus favorable que les symptômes ne le feraient supposer. Quoique le malade craigne après chaque accès heureusement surmonté, qu'il ne puisse pas se retirer sain et sauf du suivant, le remède se trouve dans les symptômes de la maladie elle-même, pour écarter le danger dès qu'il parait. Du moment que se développent les symptômes de l'empoisonnement par l'acide carbonique, les muscles bronchiques contractés spasmodiquement se relâchent de la même façon que les autres muscles du corps sur lesquels cet empoisonnement exerce évidemment une influence paralysante.
§ 6. — Traitement.
Dans les cas où une aflection chronique de l'utérus est la cauae de l'asthme nerveux, dans la forme hystérique, l'indication causale peut quelquefois être remplie. De même on peut réussir, en ramenant les fonctions des reins à l'état normal, ù éloigner la cause de l'asthme urineux. Hais dans la grande majorité des cas on ne parvient pas à écarter la cause qui reste inconnue.
Pendant Taccùs même on ordonnera l'opium. Quand on est certain du diagnostic on peut donner hardiment des doses de 3 à 6 centigrammes d'opium ou 0^*^,50 de poudre de Dower jusqu'à ce queFaoïélioration soit sensible. De même on pourrait employer des inhalations de chloroforme jusqu'à production d'un léger étourdissement. Fumer des feuilles de stramoine me paraît moins actif et donne des céphalalgies trés-fortes. D'après ce que nous avons dit plus haut de l'effet des nauséeux, ils pourraient aussi contribuer au relâchement des muscles bronchiques contractés. C'est sur ces principes que se fonde la recom* mandation du tarlre stibié à dose nauséeuse, et des vomitifs que les malades demandent à grands cris; ils croient que leurs bronches sont obstruées par un obstacle qui doit être éloigné. A côté de ces remèdes on appliquera des sinapismes sur la poitrine et les mollets, on ordonnera des pédiluves et surtout des manuluves irritants, tout au moins pour satisfaire le malade qui, dans son désespoir, demande qu'on fasse quelque chose pour lui. Enfin la prescription de pilules de glace et de sorbets, après lesquels Romberg a vu souvent se déclarer une amélioration instantanée, mérite d'être imitée.
CHAPITRE IV
COQUELUCHE (tussis cotivulsiva, Stickhustefij Keuchhwten).
§ ^'^ — Pathogénie et étiologie.
La coqueluche est un catarrhe de la muqueuse respiratoire né sous des influences épidémiques, qui s'étend d'abord depuis le nez jusque dans les alvéoles pulmonaires, et qui plus tard se restreint à la muqueuse du larynx et du pharynx (Gendrin) . C'est à cause de sa grande étendue à Torigine, que nous n'avons pas décrit la coqueluche parmi les maladies du larynx.
Cette opinion sur l'essence de la coqueluche n'est pas partagée par tout le monde. Il y a des médecins qui croient que la coqueluche est une névrose du nerf vague, ou au moins, que la névrose du nerf vague se développe dans le cours d'un catarrhe. Cette opinion se fonde sur ce que la coqueluche montre dans toute sa durée des paroxysmes et des intervalles libres, de même que les autres névroses, phénomène dont un simple calarrlie ne peut pas donner l'explication. En parlant des sym-
plômesel deia marche nous tacherons de rechercher les causes qui provoquent ces quintes de toux isolées, et de cette façon nous réfuterons ia marche soi-disant rhythmique de la coqueluche. Des accès tout à fait semblables, identiques même avec ceux de la coqueluche, se produisent, quand chez des sujets sains, surtout chez les enfants, la muqueuse du larynx subit une irritation violente, quand des corps étrangers à vive arête, des fragments durs de sel ou de sucre arrivent dans le larynx, et impressionnent les fibres sensibles de la muqueuse* Dans la coqueluche, la muqueuse a un si haut degré de sensibilité, que les causes les plus futiles, souvent inaperçues, provoquent des accès qu'il n'est pas permis de considérer comme étant sous la dépendance d'une névrose du nerf vague, mais qui sont de simples phénomènes réflexes.
Les cas sporadiques de coqueluche sont une exception, c'est-à-dire, les causes d'irritation qui ordinairement donnent lieu au catarrhe du larynx et des bronches, ne sont presque jamais aussi intenses ni d'une action aussi continue que les causes occasionnelles, épidémiques, qui produisent la coqueluche. De la même façon nous voyons que le choléra sporadique n'atteint jamais la violence que nous ob*ervons dans le choléra épidémique asiatique. Il est vrai que celte comparaison n'est pas très-juste, car pour le choléra il est prouvé que l'infection est un mode de production, tandis que pour la coqueluche l'infection du sang par des substances délétères est problématique.
Les épidémies de coqueluche régnent principalement au printemps et en automne et succèdent souvent aux épidémies de rougeole et de scarlatine, ou les accompagnent. Dans certains cas, il semble se développer un contagium, qui, plus intense que le miasme, infecte plus facilement les mères et les gardes-malades des enfants, c'est-à-dire des personnes adultes, qui d'ordinaire sont exemptes de cette maladie.
La prédisposition pour la coqueluche se rencontre principalement chez les enfants qui ont passé un an. Elle se perd presque toujours une fois qu'on a eu cette maladie ; elle est augmentée par toutes les causes qui provoquent les catarrhes, de même que par l'irritation catarrhale légère qu'éprouve la muqueuse respiratoire par suite d'un refroidissement accidentel, etc. Des refroidissements, des catarrhes légers mais négligés, deviennent aussi souvent la cause occasionnelle de la coqueluche, que des écarts de régime et des diarrhées catarrhales le deviennent du choléra.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Dans la supposition que la coqueluche est une névrose, on a recherché dans les autopsies avec un soin particulier Télat où se trouvaient le nerf vague et la moelle allongée. Dans quelques cas on dit avoir trouvé le névrilèine du nerf vague infiltré et gonflé, les ganglions bronchiques voisins qui auraient pu comprimer le nerf^ augmentés de volume, la moelle allongée et ses membranes hypérémiées ; mais ces observations sont trop peu nombreuses, et les cas dans lesquels les recherches anatomiques sur les nerfs et les organes centraux n'ont fourni aucun résultat, sont beaucoup plus communs.
Par contre, on trouve toujours sur le cadavre les indices du catarrhe: rougeur, relâchement, gonflement de la muqueuse, accumulation d'une sécrétion visqueuse dans les bronches, la trachée, le larynx. Nous ne devons pas oublier que la rougeur de la muqueuse après la mort ne correspond qu'incomplètement à Thypcrémie pendant la vie.
Si en dehors de ces lésions que nous rencontrons sur le cadavre, nous trouvons encore presque toujours les signes de la pneumonie cotarrhale et de Tatélectasie, nous ne pouvons pas considérer ces modifications comme des suites de la coqueluche elle-même (Lœschner), mais comme les effets des complications qui ont amené la mort.
§ 3. — Symptôme et marche.
On distingue ordinairement trois périodes : la période catarrhale, la période convulsive, et la période de déclin ou critique.
Ln période catarrhale commence dans beaucoup de casavec une fièvre catarrhale intense, pendant laquelle la conjonctive est injectée, la photophobie est considérable, le malade éternue continuellement et est accablé d'une toux violente. Quand on n'a pas connaissance de l'épidémie régnante, on ne peut pas supposer à ce moment qu'une coqueluche aille se développer; souvent ce catarrhe fébrile, général, n'est pas considéré comme le commencement d'une coqueluche, même quand cette maladie* se déclare plus tard avec tous ses symptômes, mais on le tient pour une affection intercurrente. Après quelques jours, la fièvre cesse ordinairement, la rougeur de la conjonctive, la photophobie, le catarrhe de la membrane de Schneider disparaissent, mais la toux devient plus opiniâtre, plus persistante, et une mucosité visqueuse, transparente et en grande quantité remplit la bouche et l'arrière-gorge, après que l'en-
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fant a toussé. Cette sécrétion particulière, gluante, copieuse, qui est palhognomonique dans la coqueluche, même pendant la seconde périodoi établit le diagnostic d'une manière presque certaine à ce moment; mais bientôt la toux prend aussi un cachet particulier, elle est accompagnée de phénomènes réflexes violents du côté des muscles du larynx, d'occlu» sion spasmodique de la glotte. C'est à cette époque que commence la période convuliive.
Les quintes de toux commencent avec un bruit prolongé, aigu, sif-* fiant (il est produit par Tair qui entre lentement à travers la glotte ré* trécie) ; vient ensuite une toux brève, saccadée (l'air expiré avee vîo* lence ne peut ouvrir la glotte que par moments), cet accès est de non*' veau suivi d'une inspiration sifflante et prolongée. Ces sifflements et cette toux qui à la fin devient aphone, alternent jusqu'au moment où la sécrétion visqueuse est rejetée, souvent après quelques minutes aeii* lement, qu'elle soit éloignée de la gorge par l'instinct maternel, ou, comme cela arrive ordinairement, par le vomissement, en même temps qu'une partie du contenu de l'estomac. L'occlusion spasmodique de la glotte pendant les inspirations forcées, empêche, comme nous l'avons vu, la déplétion des veines jugulaires et produit la cyanose aiguë. Les enfanta deviennent pendant Taccès d'un rouge foncé, bleuâtre ; la face enfie, les yeux pleurent et semblent sortir des orbites, la langue est épaisse et bleuâtre; l'enfant parait être sur le point de suffoquer. Souvent on voit sortir du sang par tenez, la bouche, les oreilles; des déchirures vaa* culaires se font dans la conjonctive soulevée par des ecchymoses qui donnent aux enfants, pendant des semaines, un aspect singulier.
Le vomissement, qui dans les cas graves chasse de Testomac tout ce qu'il contient, et cela chaque fois que l'enfant tousse, n'est pas toujours l'unique symptôme de la compression violente de l'abdomen. On obsenre encore, quoique rarement, des selles et des urines involontaires, tt dans d'autres cas, des hernies, des chutes du rectum, etc.
Ordinairement un sentiment de chatouillement de la gorge précéda chaque accès de coqueluche, dont le nombre peut dépasser vingt- quatre dans les vingt-quatre heures. Les enfants connaissent ce symptôme précurseur et craignent l'accès ; ils se cramponnent avec angoisse à la personne qui les soigne, ils cherchent un appui pour leur tête, ou Gorameocent à pleurer. Après l'accès ils restent quelque temps épuisés, ae plaignent de douleurs le long de l'insertion des muscles abdominaux ; mais ils se remettent bientôt, commencent à jouer, mangent de bon appé* tii, jusqu'au moment où un nouvel accès iaterronnj^ ea repos.
C'est sur cette alternance dans les phénomènes que s*appuie ropioioii d'après laquelle la coqueluche est une névrose du nerf vague. Sans doute les quintes de toux ne sont pas toujours la conséquence d'une cause extérieure palpable, quoique l'accès soit souvent provoqué en parlant trop haut, en riant, en pleurant ou en avalant de travers. Il faut convenir, au contraire, que c'est précisément pendant la nuit et sans que la température de la chambre ait baissé, que les accès deviennent souvent plus fréquents, et qu'il est plus difficile d'indiquer les causes qui président à ce fait d'expérience. Hais si l'on interroge des mères attentives, ou si l'on observe soi-même l'enfant endormi jusqu'à ce qu'un accès de coqueluche le réveille, on pourra se convaincre qu'un rAlement léger, mais perceptible dans le larynx, précède l'accès, quoique de peu d'instants, et si l'on regarde dans la gorge de l'enfant au moment où il commence à tousser, on verra le pharynx rempli de cette mucosité visqueuse dont l'éloignement termine l'accès, de même que son accumviaiion le provoque. Si cette sécrétion est éliminée, il se passe quelque temps avant qu'elle se reproduise et ramène un nouvel accès ; et c'est de cette façon que prennent naissance ces intermittences et cette marche rhythmique en apparence. Chaque accès est une cause d'irritation pour la muqueuse laryngienne; plus il a été violent, plus vite aussi s'accumulera une nouvelle sécrétion, elle prochain accès se développera plus tôt.
Après que la période convulsive a duré de trois ù quatre semaines, dans d'autres cas, de trois à quatre mois, la période critique ou de dé' clin commence peu à peu. La sécrétion catarrhale perd sa nature visqueuse et transparente, elle devient plus liquide, plus jaune, plus opaque, les crachats crus se transforment en crachats cuits. La modiOcation de la sécrétion prouve ici encore que l'hypérémie et l'irritabilité de la muqueuse laryngienne ont cédé. Les causes d'irritation extérieures ne provoquent plus les accès, quand elles sont de peu d'intensité; ces accès sont plus courts, parce que la sécrétion est éloignée plus facilement, et que les phénomènes réflexes s'affiaibiissent avec l'irritabilité moindre de la muqueuse; le vomissement qui terminait l'accès, cesse, à moins que des irritations très-intenses du larynx ne provoquent des quintes aussi violentes que les premières. Les rechutes se produisent avec une facilité extraordinaire, si l'enfant n'est pas soigneusement garanti contre toute influence fâcheuse; quand même la maladie a disparu et que l'enfant a repris ses forces, la muqueuse du larynx reste encore pen« dant des mois excessivement sensible; chaque catarrhe, quelque léger qu'il soit, est accompagné pendant la toux d'un rétrécissement spasmo-
dique de la glotte et rappelle à notre souvenir la maladie passée depuis longtemps.
Quant à Texamen physique, il ne fournit aucun signe pathognomonique pendant Tinlermiltence, la sonorité à la percussion est normale ; à Tauscultation on entend les symptômes du catarrhe. Si ces recherches donnent d'autres modifications, celles-ci appartiennent aux complications. Il est difficile et pénible d'explorer la poitrine pendant Taccès môme. Pendant Tinspiration profonde et sonore on n'entend pas le bruit respiratoire normal, mais la résonnance du sifflement; pendant l'expiration saccadée l'oreille perçoit bien l'ébranlement du thorax, mais on n'entend pas de bruit distinct.
Quant à la terminaison de la coqueluche elle se fait, dans la grande majorité des cas, par la guérison. D'après une croyance populaire elle ne peut pas s'établir avant la dix-huitième ou la vingtième semaine, c'est un préjugé humiliant pour les médecins et irès-dangereux pour le public, par la raison qu'il engage à un laisser-aller imprudent et à toutes sortes de feules d'imprévoyance. Par un traitement rationnel et par des soins intelligents on parvient presque toujours à guérir cette maladie eu quatre ou six semaines.
Dans d'autres cas assez fréquents la maladie se termine par une gué^ rison incomplète ; il reste des hernies ombilicales ou inguinales, mais surtout une dilatation des alvéoles pulmonaires, une augmentation de volume du poumon lui-même, que nous décrirons sous le nom d'emphysème. Cet emphysème est cause que beaucoup d'enfants qui ont eu la coqueluche restent asthmatiques pendant toute leur vie. Enûn la coqueluche est fréquemment suivie de la tuberculose du poumon et des ganglions bronchiques, ou bien elle devient la cause d'un ramollissement plus rapide des tubercules existants, du passage de la tuberculose à la phthisie. La coqueluche conduit beaucoup plus souvent encore à la tuberculose dite par infiltration qu'à la formation et au ramollissement de tubercules miliaires, c'est-à dire que la pneumonie catarrhale lobulaire, une des complications les plus fréquentes de la coqueluche, se termine par une infiltration caséeuse et par la destruction consécutive des lobules malades.
La terminaison par la mort est presque toujours une conséquence des complications y dont quelques-unes ne sont constituées, du reste, que par une extension anormale de la maladie ; ou bien elles sont la suite forcée de l'intensité môme de cette affection. Si rinfl;jmmâlion catarrhale se propage au delà des petites bronches et atteint les alvéoles,
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semaine qui, d'après leur opinion, doil mettre fin à la maladie, sans doncbr leurs soins et leur attention d'une manière suffisante avant cette époque. Les enfants qui n'ont que quelques semaines ou quelques mois sont le plus en danger, non pas parce que le trou de Botal n'est pas en-^ core ferme chez eux, et que le mélange du sang des deux côtés du cœur les menace d'une cyanose aiguë, mais par la raison qu'ils succombent facilement à tout catarrhe hronchique, de quelque nature qu'il soit; leurs bronches, d'un diamètre peu considérable, s'obstruent facilement, et c'est l'atélectasie, ou l'obst icle ù l'échange des gaz dans les alvéoles même sans atélectasie, qui n^et leur vie en danger. Nous avons parlé dans le paragraphe 3, avec tous les détails, du danger qui peut provenir des complications; nous y avons fait mention également des maladies consécutives.
§ 6. — Traitement.
Prophylaxie. — Comme la coqueluche se présente presque exclusivement d'une manière épid<^mique, comme dans cette maladie il se développe souvent un contagium, la prophylaxie exige, quand les circonstances le permettent, qu'on fasse éviter les endroits où existent des épidémies de coqueluche, et qu'on isole les personnes, surtout celles pour lesquelles cette affection devient facilement dangereuse, comme les enfants petits, faibles, scrofuleux.
Comme la prédisposition est augmentée par de légers catarrhes et par toutes les causes qui produisent le catarrhe, on garantira soigneusement les enfants, en temps d'épidémie de coqueluche, contre les refroidissements ; on traitera le simple catarrhe bronchique avec la plus grande attention ; tout comme en temps de choléra, on recommande à ses clients un régime sévère et l'on traite une diarrhée légère comme un mal dangereux. Dès que la coqueluche règne, je fai§ tenir la chambre aux enfants, lorsqu'ils sont affectés d'une toux légère, insignifiante; je fais maintenir jour et nuit la tenipéralure au même degré; je prolonge ces précautions pendant quelques semaines, et souvent j'ai vu ces enfants préservés de la coqueluche, tandis que d'autres de la même iamille, qui ont présenté les mêmes synr.ptômes, mais sans être soignés avec autant de précautions, ont eu la coqueluche.
L indication causale ne peut pas être remplie, parce que nous ne pouvons pas éloigner les causes morbifiques qui régnent épidémiqueroent et qui engendrent la maladie.
Vindication morbide demande le même traitement que nous avons
recommandé pour le catarrhe laryngien et bronchique non épidémique. Le fait que dans la coqueluche nous avons affaire à un catarrhe, nous garantit de cette chasse aux spécifiques, si inutile et si dangereuse, et exige impérieusement un régime que les médecins, qui considèrent la 'maladie comme une névrose, négligent ordinairemenl, au grand détriment des enfants. Les antispasmodiques métalliques : les préparations de cuivre et de zinc, le nitrate d'argent, ne méritent pas plus d'être employés que les antispasmodiques végétaux : la valériane, Tasa fœlida, le castoréum, l'huile animale de Dippel. Il faut complètement rejeter l'emploi si vanté des cantharides, du phosphore, de l'arsenic ; et il est ridicule d'employer à l'intérieur les pustules vaccinales desséchées, moyen qui pourtant a été recommandé. Quant à la belladone, elle n'est pas un spécifique contre la coqueluche; on peut, on doit même l'employer, si l'indication symptomatique commande l'usage des narcotiques; mais elle ne répond nullement à l'indication morbide.
A l'occasion de la thérapeutique du catarrhe aigu des bronches, nous avons attiré l'attention sur l'effet plus que douteux du sel ammoniac et des préparations antimoniales; par contre, nous avons préconisé la méthode diaphorétique (ne pas confondre avec les médicaments diaphorétiques) contre les catarrhes récents. Ces principes ont encore toute leur valeur dans le traitement de la coqueluche. Oppolzer croit qu'en maintenant une température égale dans la chambre que les malades ne doivent jamais quitter, on parviendra, sans autre moyen, à guérir chaque cas de coqueluche en peu de semaines. Bien que cette opinion soit un peu exagérée, j'ai suivi cette prescription, depuis que je la connais, avec une exactitude rigoureuse et avec les succès les plus favorables, et je ne puis pas assez la recommander. Si la maladie est récente, je fais garder le lit aux enfants et je les fais maintenir dans une légère transpiration ; les tout petits enfants ne doivent pas être couchés dans leur berceau, mais doivent être tenus au lit à côté de leur mère ou de leu nourrice ; de cette façon on parvient facilement à les faire transpirer. En même temps, on fera entourer le cou d'un bas de laine et couvrir la poitrine de flanelle, comme nous l'avons déjà recommandé plus haut.
L'indication symptomatique exige d'abord l'emploi des mesures qui abrègent la durée des quintes de toux et qui en diminuent le nombre. Les quintes sont la conséquence de l'irritation catarrhale considérable de la muqueuse laryngienne ; mais, sans aucun doute, ce sont elles qui entretiennent l'intensité et la violence de cette irritation. Nous avont» déjà vu que, si le dernier accès de toux a été fort, le frottement de l'air
qui passe aura un effet excitant plus considérable, la sécrétion muqueuse sera plus abondante et Taccès prochain arrivera plus vite. Si Ton parvient à modérer les quintes, on abrégera par cela même la durée de la coqueluche.
Dans ce but, je ne puis pas assez recommander aux parents intelligents, etsurtout obéissants, qu'ils engagent les enfants de cesser de tousser aussitôt que possible, qu'ils insistent môme sur cet ordre avec une certaine sévérité, du moment que les mucosités sont éloignées. Il n*j a qu'une partie delà toux qui est involontaire, quant à l'autre, les enfants peuvent résister au chatouillement par une ferme volonté et abréger ainsi l'accès. J'ai entendu dire à la femme d'un général prussien, femme énergique autant que tendre mère, que la coqueluche ne pouvait être guérie qu'au moyen de la verge. Les mères ne doivent pas se lasser de faire ces recommandations, si le succès n'est pas obtenu au bout de quelques jours; mais elles doivent continuer pendant des semaines cette hygiène morale. Peul-êlro par ce fait, que les adultes peuvent mieux combattre l'envie de tousser, qu'ils cèdent moins à ce chatouillement, on s'explique pourquoi les mêmes causes morbitlques produisent bien chez eux un catarrhe, mais qui rarement est aussi violent et aussi tenace que celui auquel nous donnons le nom de coqueluche.
Ces mesures sont puissamment secondées, lorsqu'on donne aux enfants du carbonate de soude ou de potasse à dose modérée, dès qu'ils sentent venir l'accès et qu'ils cherchent du secours, dès que le ràlement fin dans le larynx indi(|ue l'approche de la quinte. Les carbonates alcalins diminuent, comme tout le monde sait, la viscosité du mucus ; si donc on parvient â rendre plus liquides les mucosités qui entourent l'épiglotte, elles peuvent être éliminées plus facilement; enfin, comme après l'expectoration l'accès cesse d'ordinaire, l'emploi des carbonates alcalins peut être recommandé autant par la théorie que par l'expérience. Voici une potion très-souvent employée dans la coqueluche :
Prenez : CocheniUe 0,80
Cirbonate de potasse 1,00
Bau (UsUllée 90,00
Sirop simple 30,00
M. s. a. Donner une cuillerée à café, dès que Taccès menace de venir.
Probablement elle ne doit pas son effet, souvent surprenant sur la diminution de la quinte, à l'influence de la cochenille, et un demi-verre de soda-water, pris de temps en temps, aurait certainement le même
succès. Od ne doit pas donner celte miiture selon la mélbode ordinaire, c'est-ù-dire c une cuillerée à café toutes les deux heures > , mai» seulement quand le mucus s'est accumulé dans la gorge et qu'ua accès est sur le point de se déclarer. Prescrit de celte façon, les parents emploient ce remède géaéralement volontiers et longtemps, car ils peuvent se co»» vaincre eux-mêmes qu'il rend les accès plus faibles et plus courts, « (|tt'âl détache mieux la toux j» .
Enfin, pour rendre les quintes plus courtes et plus rares, on peut encore employer, selon les circonstances, les narcotiques ; il n'y a pas un seul de ces remèdes, depuis l'extrait de laitue vireuse jusqu'à l'acide cyanhydrique, qui n'ait été recommandé avec emphase comme un spéciiique contre la coqueluche. Mais c'est la belladone qui a eu le plus de vogue. Nous n'avons pas besoin de répéter que l'effet palliatif, le seul que nous puissions attribuer à ces remèdes, peut à la rigueur abré^ ger la durée de la maladie. Mais comme toute celte classe de médicaments est mal supportée par les enfants, qu'ils donnent facilement lieu à des hypérémies cérébrales très-graves, on restreindra leur usage aux cas dans lesquels le danger de la maladie elle-même l'emporte sur le daskger que ces remèdes peuvent faire naître. Quand l'entant rend à chaque accès tout le contenu de l'eslomac, quand, par suite de ces vomissements et par l'insomnie, sa nutrition est visiblement entravée, ou bien quand la déplélion incomplète des veines cérébrales pendant l'accès a donné lieu à des symptômes de compression cérébrale, à des convulsions, etc., dans ces cas, mais seulement dans ces cas, on emploiera les médicaments susnommés, d'autant plus que l'hypérémie que l'on redoute de la part des narcotiques est un fait douteux. La belladone ne semble avoir de l'avantage sur les opiacés, etc., que parce que la pupille peut servir de point de repère pour contrôler le narcotisme. Si, d'après les motifs indiqués, on s'est décidé à donner les narcotiques, on prescrira aux enfants de deux à quatre ans, matin et soir, 7 milligrammes de belladone, en allant progressivement jusqu'à 3 centigrammes, rarement plus, jusqu'à ce que la pupille se dilate. On ne doit pas s'attendre à un changement favorable dans les accès, avant d'avoir constaté les symptômes d'un léger narcotisme. On donnera la teinture d'opium à la dose de quelques gouttes par jour, et l'on n'augmentera qu'avec beaucoup de précautions.
L'indication symptomatique a en outre à remplir la lâche importante d'éviter l'accumulation de sécrétion dans les petites bronches. Nous avons vu que celle obstruction, déjà dangereuse en elle-même, devient
la cause de Tatélectasie. D*aprës la théorie de Hendelssohn, la pneumonie catarrhale même ne serait pas due à la propagation de riaflamroation bronchique aux alvéoles, mais à Tobstruction des bronches et à la rarefaction de Tair dans les vésicules qui aboutissent à ces conduits, raréfaction due à la dilatation du thorax, sans que l'air puisse entrer dans ces alvéoles. — Â raison de ce fait, les vomitifs ont une réputation méritée dans le traitement de la coqueluche; cependant nous ne pouvons pas approuver qu'ils soient donnés sans indication précise tous les deux ou trois jours, comme il arrive trop souvent. Chez les petits enfants, dont les bronches sont étroites, le danger de l'obstruction sera plus grand, il faudra donc les surveiller de plus près. Si, immédiatement après l'accès, on entend encore sur la poitrine des râles, si l'enfant respire difficilement, et si l'on perçoit à plusieurs endroits du thorax la respiration diminuée, on a'attendra pas les symptômes d'une décarbonisation incomplète du sang, mais on donnera immédiatement un vomitif, et on le répétera chaque fois que les mômes symptômes se reproduiront.
Enfin, dans la troisième période surtout, l'indication symptomatique peut exiger un régime fortifiant, des viandes, des œufs, du vin, des préparations ferrugineuses, quand l'anémie et la chlorose sont les phénomènes qu'il importe de traiter avant tout.
SECTION IIL
MALABIES BV PARENCHYME PVUHOIVAIRE,
CHAPITRE PREMIER
Lorsque nous trouvons le poumon augmenté de volume, dans le plus grand nombre des cas il n'est pas hypertrophié, mais au contraire le tissu en est atrophié, raréfié, pour employer Texpression usuelle. Cette variété de l'hypertrophie pulmonaire sera décrite plus au long dans le troisième chapitre sous le nom d'emphysème,
Rokitaiisky décrit comme hypertrophie vraie, une augmentation de volume du poumon coïncidant avec un accroissement de tissu. Cette hypertrophie paraît se rencontrer, lorsqu'un des poumons est devenu entièrement imperméable, et que l'autre dcil y suppléer par son développement exagéré; dans ce cas, les cloisons des alvéoles sont plus épaisses, plus volumineuses, les capillaires se rencontrent en plus grand nombre, le tissu apparaît plus résistant, en même temps que les alvéoles sont agrandies.
Une seconde variété d'hypertrophie pulmonaire, que Skoda décrit et que Yirchow désigne sous le nom ù' induration pigmentaire brune ^ consiste en une augmentation dans la masse du tissu pulmonaire, augmentation qui se fait aux dépens des alvéoles. On l'observe dans les cas très-prononcés d'hypérémie pulmonaire chronique, surtout quand il y a des lésions de la valvule mitrale ou une hypertrophie du cœur droit. Ici aussi les cloisons des alvéoles sont épaissies, les éléments en sont augmentés, et comme le poumon n'est pas devenu plus grand, les alvéoles doivent être moins étendus, le tissu plus serré et plus résistant. La coloration du tissu est plus foncée, brunâtre, on y remarque aussi des taches noirâtres en grand nombre. Cette pigmentation dépend d'hémorrhagies capillaires qui se sont faites dans l'épaisseur du tissu et qui sont dues à une stase sanguine très-forte; ce pigment provenant d'une transformation de l'hématine peut être retrouvé au moyen du microscope
SOUS la forme de granulations brunâtres et noirâtres, dans le tissu interstitiel et dans répithélium des alvéoles.
Ces deux formes de Thyperlrophie pulmonaire peuvent être soupçonnées pendant la vie, mais non pas diagnostiquées avec sûreté.
ATROPHIE DU POUMON. EMPHYSÈME SÉNILE
Nous comprenons sous le nom A' atrophie du poumon^ Tamincissement et la disparition successive des cloisons alvéolaires, causés par one nutrition insuffisante du poumon. La diminution de volume de cet organe due à d'autres modifications de struclure sera traitée, quand il s'agira de ces transformations. Nous observons cette disparition du tissa pulmonaire en coïncidence avec le marasme général, l'atrophie d'autres organes et principalement pendant la vieillesse. Quelquefois l'atrophie du poumon se développe plus tôt et plus complètement que celle du reste du corps, et c'est surtout dans ces cas que les symptômes deviennent plus saillmls.
Le poumon du vieillard apparaît plus petit, les bords antérieurs surtout sont effacés, le coeur et le foie touchent le thorax par une surface plus large. Par la disparition des cloisons, un plus ou moins grand nombre d'alvéoles se sont confondus et donnent ainsi lieu à des cavités plus ou moins grandes, jusqu à ce qu'enGn tout le tissu pulmonaire ressemble à un corps réticulaire à larges mailles. Au toucher, ce tissa flasque, sec et eisangue, donne la sensation du duvet ; il est fortement pigmenté, quelquefois coloré de noir d'une manière uniforme. Ce pigmeni n'est pas le produit d'une extravasation sanguine, c'est le contenu même des capillaires oblitérés qui a subi la transformation pigmentaire.
Le thorax des vieillards est comprimé latéralement et raccourci : ce dernier phénomène dépend en partie du maintien voûté et en partie de la disparition des disques intervertébraux ; les tissus qui recouvrent le thorax et surtout les muscles sont atrophiés, les espaces intercostaux offrent de profonds sillons. A la percussion, le son est extraordinairement clair et plein à cause de l'élasticité des cotes, mais la matité da cœur et du foie est plus large^ et c'est déjà par ce si|çne que l'atrophie sénile se distingue de l'emphysème.
PULMONAIRE
Cet état du poumon et du thorax explique pourquoi les Tieillards sont asthmatiques , pourquoi leur sang est incomplètement décarbonisé y pourquoi ils présentent souvent une coloration cyanosée des joues et des lèirres. — Vasthme et la composiCHm veineuse du sang sont dus à ce que la surface respirante est devenue plus petite par la disparition des cloisons alvéolaires, à ce que la nombre des capillaires a diminué, et enûn à ce que l'inspiration se fait incomplètement par les muscles atrophiés, et que Texpiration manque d'une force essentielle, Télasticité du tissu pulmonaire. — Les phénomènes de cyanose se déclarent parce que, vu l'atrophie d'un grand nombre de capillaires du poumon, le cœur droit ne trouve plus assez de débouchés, et que la déplétion incomplète de cet organe amène des stases dans les veines de la grande circulation. — Si l'atrophie du reste de l'organisme et la diminution de la masse sanguine ne marchent pas de front avec l'atrophie du poumon, les phénomènes que nous venons de décrire doivent être, d'après notre explication, d'autant plus prononcés, que l'atrophie du poumon l'emporte davantage sur l'atrophie générale.
EMPHYSÈME PULMONAIRE
Nous comprenons sous le nom S emphysème du poumon la dilatation pathologique d'un certain nombre d'alvéoles pulmonaires et la fusion de plusieurs d'entre eux pour former des vessies plus ou moins grandes : emphysème vésiculaire, — et le passage de l'air dans le tissu cellulaire interstitiel et sous-pleural : emphysème interlohulaire.
§ l*»". — Palhogénie et étiologie.
V emphysème vésiculaxre se trouve circonscrit à certaines parties du poanoB, il se renoontre constamment alentour du tissu pulmonaire devenu imperméable. La grandeur des alvéoles dépend évidemment de leur nombre, en supposant que la dimension du thorax reste la même. Si une partie des alvéoles disparaît, si le tissn pulmonaire se resserre à cet endroit, le vide qui se fait sera rempli par la dilatation des alvédes avoisinantes. C'est celle forme d'emphysème qu'on désigne sous le nom i* emphysème viceaiant. U serait beaucoup plus considérable, si la dis-
paritioD du parenchyme ne coïncidait pas d*ordinaire avec raffaîssement du thorax, et la diminution de sa cavité. En dehors de cet emphysème vicariant chronique^ nous trouvons sur le cadavre des personnes qui sont mortes de pneumonie et surtout d'œdème hypostatique, les bords antérieurs du poumon comme insufiOés, les alvéoles correspondants énormément dilatés, état que Ton désigne sous le nom (Temphysème vicariant aigu. De pareils malades, éprouvant une grande dyspnée, n'ont pu introduire Tair pendant les derniers jours ou les dernières heures de leur vie, que dans une partie de leur poumon. Le vide qui se faisait par la dilatation du thorax, devait être rempli par la dilatation de ces quelques alvéoh s. Si cet état se retrouve encore sur le cadavre, si Tair n'a pas été chassé de ces endroits par la dernière expiration, si par l'ouverture du thorax l'élasticité du tissu pulmonaire n'exprime pas ce gaz, c'est que les bronches sont remplies d'une sécrétion, obstacle dont la résistance est plus forte que l'élasticité du poumon.
De cet emphysème vicariant chronique et aigu, on distingue l'emphysème idiopathique (emphysemasubstanlxvum) qui, d'une importance beaucoup plus grande, représente une maladie pulmonaire plus indépendante, et est d'un intérêt clinique beaucoup plus considérable. Laennec, Rokitansky et autres croient que cet emphysème se produit de cette façon : Il y aurait dans les petites bronches un obstacle au passage de l'air (le plus souvent un gonflement catarrhal de la muqueuse, ou une sécrétion visqueuse), cet obstacle serait vaincu par l'action musculaire considérable qui accompagne l'inspiration, mais l'expiration ayant à sa disposition des moyens plus faibles, se faisant principalement par l'élasticité du poumon, du thorax et des organes abdominaux comprimés pendant l'inspiration, ne pourrait pas triompher de cet obstacle* Il arriverait qu'une partie de l'air serait retenue dans les alvéoles ; l'inspiration suivante y ajouterait une nouvelle quantité qui ne pourrait pas s'échapper davantage, et les alvéoles se rempliraient et se dilateraient de plus en plus. Le fait, que, même sans obstacle dans les petites bronches à l'entrée de l'air, par le jeu d'instruments à vent, par suite d'un ténesme prolongé, etc., il se développe très-souvent de l'emphysème, ce fait d'expérience avait besoin d'une seconde explication; et Rokilanf ky croit que les inspirations très-profondes qui doivent nécessairement succéder dans les actes précités à Tarrêt prolongé de la respiration, dilatent les alvéoles d'une façon si considérable, qu'ils perdent leur élasticité et restent dilatés.
On ne pourrait rien dire contre ces deux théories, si les cellules pnU
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monaires n'avaient dans l'emphysème que le degré de dilatation que les cellules d'un poumon sain atteignent à la limite extrême de l'inspiration; mais elles ne suiDsent pas pour faire comprendre une dilatation des cellules dépassant de beaucoup le plus fort volume normal.
L'explication suivante, donnée par Mendeissohn et autres, sur la manière dont l'emphysème se développe, me paraît beaucoup plus admissible : Pendant les accès de toux, qui accompagnent la coqueluche, le catarrhe chronique des bronches, etc., la glotte est rétrécîe, la fuite de l'air éprouve ainsi un obstacle, pendant que le volume du thorax est diminué. Par les efforts, par le jeu d'instruments à vent, nous empêchons également la libre sortie de l'air, en même temps que nous rétrécissons le thorax. La diminution de volume du thorax se fait par les muscles abdominaux, mais ce n'est que la partie inférieure du thorax qui est rélrécie par la contraction de ces muscles ; si l'air ne peut pas s'échapper par la glotte, il est fortement poussé vers les parties du poumon qui ne sont pas rétrécies par l'action musculaire, vers les sommets et les lobes supérieurs, c'est-à dire vers les parties du poumon où l'on rencontre toujours l'emphysème idiopathique. Â ces endroits les alvéoles sont dilatés à un degré excessif par la compression des parties inférieures. Leurs parois subissent, par suite des pressions répétées qu'elles éprouvent de la part de l'uir poussé vers elles par saccades, des modifications dans la nutrition, elles perdent leur élasticité, deviennent roides. Sur un homme robuste, soumis à notre observation, et chez lequel le petit pectoral et la plus grande partie du grand pectoral manquaient sur le côté gauche, on pouvait voir clairement que pendant la toux et les efforts il entrait tant d'air dans les parties supérieures du poumon, que les espaces intercostaux supérieurs bombaient en dehors (1).
Si, enfin, l'air poussé avec violence dans les parties supérieures du poumon déchire les parois alvéolaires, il entrera dans le tissu cellulaire interstitiel et sous-pleural, et Vemphysème interstitiel se formera.
Étiologie, — L'emphysème s'observe souvent dans l'enfance, et est dû soil au catarrhe chronique, par exemple chez les enfants rachiliques, soit à la coqueluche, qui se voit presque exclusivement chez les enfants. La disposition à l'emphysème est augmentée par un âge avancé, car à cette période de la vie le catarrhe chronique des bronches, la cause la
(1) Les muscles intercostaux ne manquaient pas et n'étaient pas atropliiés, au contraire, un courant induit les contractait énergiquement.
(NotedeVauteur.)
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plus fréquente de l'emphysème, est une des maladies les pins répandues. De violentes quintes de toux, des efforts habituels soit pour aller à la selle, soit pour d'autres raisons, doivent être considérés, d'après ce qse nous avons dit, comme des causes déterminantes de l'emphysèoie Miopalhique ; l'imperméabilité de quelques parties du parenchyme pulmonaire est la cause déterminante de l'emphysème vicariant chronique; enfin, l'imperméabilité de grandes partions du poumon pendant les maladies aiguës sera la cause déterminante de l'emphysème vicariant aigu.
§ 2. — loatomie pathologique.
L'emphysème vicariant chronique alentour des parties pulmonairts cullabées, devenues imperméables, nous montre les différents alvéoles sous la forme de petites vessies transparentes, de \h grosseur d'une léte d'épingle à celle d'un grain de chènevis; cet emphysème a rareanant une grande extension. Dans Vemphysème vicariant aigu qui s'est développé pendant l'agonie, les bords antérieurs du poumon reuferaemt des places rouge pâle, quelquefois blanches, constituées par de petites vessies, souvent d'une étendue assez considérable, qui tranchent fortement sur la substance pulmonaire saine, remplie de sang, foncée ; ces places sont douces au toucher, s'affaissent rapidement, quand on les incise; les alvéoles sont agrandis, leurs parois sont amincies, quelquefois leurs cloisons ont disparu, et plusieurs se sont confondus pour former des vessies plus ou moins grandes. L'affaissement rapide de ces parties qui sont comme insufflées, prouve que leur élasticité persiste, et que cet état d'insufflation dépendait, avant l'ouverture du thorai, de l'obstruction des bronches : c'est ce qui distingue essentiellement cette forme de la suivante.
V emphysème idiopathique a, comme nous l'avons dit, son siège principal au sommet du poumon et dans les lobes supérieurs. Quelque^ fois il est plus développé et plus étendu dans un des poumons que dans l'autre. La dimension du lobe malade est souvent considérablement agrandie, et par cela tout le poumon parait si volumineux, qu'on dirait qu'il n'a pas assez de place dans le thorax; il fait saillie, si on enlève le sternum. Le poumon a perdu sa rétraction aux endroits emphysémateux, il ne s'affaisse pas, quand par suite de l'ouverture du thorax, la pression de l'air atmosphérique devient la même en dedans et en dehors du poumon. Même quand on incise les parties emphysémateuses l'air ne s'échappe que lentement, sans qu'on entende ce bruit crépitant spécial
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qa'Mi perçoit en incisant un poumon sain. Les ponmons se touchent presque partout par leurs bords anlérieurs, le gauche recouvre souvent tout le péricarde, et le droit descend fréquemment jusqu'au rebord des côtes. Les alvéoles eux-mêmes vont jusqu'à la grossenr d'un pois, ont une forme irrégulièrement bosselée ; souvent les parois inlercellulaires sont atrophiées et ii reste des séparations incomplètes, ou bien les alvéoles, atteignant à la fin la grosseur d'une fève, n'oiïrent plus sur leurs parois que éts bandes saillantes. Le tissu pulmonaire est très-sec et vide de sang aux endroits emphysémateux, parce qu'un grand nombre de capillaires ont disparu avec les parois ; il n'a pas l'aspect rose clair ou blanchâtre comme dans la forme précédente, il est plus ou moins pigmenté, par suite de l'imperméabilité des capillaires et de la transformation de leur contenu en pigment. Dans les parties du poumon restées saines, le tissu est riche en sang, humide, œdémateux.
Vempkysèime inUrlobuiairt forme sous la plèvre de petites vésicules, remplies d'air, donnant à cette séreuse l'aspect d'une membrane soulevée par de l'écume. Ces vésicules se laissent déplacer par la pression, et par cela on distingue facilement l'emphysème interlobulaire du vésiculaire. Souvent l'nir extravasé se trouve dans le tissu cellulaire interstitiel entre les lobules du poumon et les circonscrit complètement. Plus rarement on trouve de grandes vessies, par lesquelles la p4èvre est séparée du poumon sur une large surface, et il n'arrive presque jamais que la plèvre eiie-méme se déchire et que l'air entre dans la cavité pleurale, ou bien que l'air, ayant cheminé sous la plèvre le long de la racine des poumons, se répande dans le tissu cellulaire du médiastin et enfin dans le tissu cellulaire de la peau et forme ainsi un emphysème souscutané.
S a. — Syoïptôines et marcke.
Vemphysème vicariant chronique, vu son peu d'étendue, ne peut être diagnostiqué que très-rarement ; tout au plus peut-on le soupçonner, si le son mat qu'on entendait par la percussion à l'un ou l'autre des sommets du poumon devient peu à peu clair, et si Ton ne peut pas admettre que Tépaississement du parenchyme qui avait donné lieu a la matité, ait disparu. Nous rappellerons qu'à une certaine époque^ lorsque pendant une phthiàie pulmonaire on observait ce changement dans le son de la percussion, non-seulement on le rattachait au développement d'un emphysème vicariant, mais on lui attribuait encore une influence
curative sur ia tuberculose, et Ton s'efforçait même (damadge) de produire artiGciellement cet emphysème (1).
Si Tagonie du malade était longue, si les signes d'une hypostase étendue ont été très-prononcés, si pendant les derniers instants le thorax a été violemment dilaté, si les bronches étaient remplies de mucosités, on peut s'attendre sûrement à retrouver Vemphysème vicariant aigu sur le cadavre.
Les symptômes de Vemphysème chronique idiopalhique se déduisent facilement, comme conséquences physiologiques nécessaires, des modifications anatomiques du parenchyme pulmonaire, modifications dont nous avons parlé dans le paragraphe 2.
Si les parois des alvéoles pulmonaires ont perdu leur élasticité, si elles sont devenues rigides, il ne s'échappera qu'une faible partie de l'air qu'elles renferment; la plus grande partie reste dans les alvéoles; l'inspiration suivante ne pourra ajouter qu'une minime partie d'air atmosphérique, à celui qui s'y trouvait déjà. — Ce renouvellement incomplet du contenu des cellules pulmonaires doit nécessairement mettre obstacle à l'arrivée de l'oxygène dans le sang et au départ de l'acide carbonique, car l'oxygène ne peut se mêler au sang, l'acide carbonique ne peut s'en dégager, que si le contenu des alvéoles est plus riche en oxygène et plus pauvre en acide carbonique que le sang. Si l'air des alvéoles n'est pas renouvelé, l'échange des gaz cesse complètement; si ce renouvellement est incomplet, comme dans l'emphysème, le sang doit être surchargé d'acide carbonique et pauvre en oxygène. — En outre, nous avons vu que dans les poumons emphysémateux les parois des alvéoles ont disparu en partie et avec elles les capillaires qui s'y trouvaient. Plus le nombre des points de contact entre l'air et le sang est considé* rable, plus l'échange des gaz est facile; la disparition des capillaires est donc nécessairement un second obstacle essentiel pour la respiration. — Nous avons donc affaire chez les emphysémateux à une vénosité augmentée du sang.
Tout, dans Textérieur des malades, indique la gêne dans la respiration, trahit la dyspnée, la soif d'air ; ils emploient toutes leurs forces pour
(1) La phlhisie pulmonaire repose, disait-on, sur la crase artérielle du sang, sur un
excès d'oxygène dans ce liquide; une crase veineuse, un manque d'oxygène, peut
Tempêcher et en arrêter le développement ; en produisant un emphysème artificiel on
diminuerait Tarrivée de Toxygène ; et c*est de ce raisonnement qu'est rcssortie la
recommandation de cette méthode.
{Note de Vauteur.^
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dilater le thorax, les ailes du nez battent, les contours des muscles du cou font une saillie considérable à chaque inspiration; ces muscles s*hypertrophient même par suite de leurs efforts continus, et contribuent beaucoup à donner au thorax la forme que nous décrirons plus tard comme propre aux emphysémateux. Enfin, au défaut d'oxydation et de décarbonisation du sang sont dues la faiblesse musculaire, la lenteur, l'apathie, que nous observons chez tous ces malades.
Si à ces obstacles permanents u l'échange des gaz, il s'en ajoute un autre : si les intestins remplis empêchent le diaphragme de s'abaisser et le thorax de se dilater, si surtout les bronches sont considérablement rétrécies par rexacerbalioii du catarrhe, la dyspnée prend une intensité extrême; les malades passent des nuits entières sur le fauteuil, parce qu'ils croient suffoquer dans leur lit ; leur visage prend une teinte terreuse, sale, les yeux expriment la fatigue, le sensorium se prend, les battements du cœur et des artères deviennent petits et irrcguliers, les extrémités se refroidissent ; les symptômes de la présence d'une trop grande quantité d'acide carbonique dans le sang augmentent et prennent le caractère de Tempoisonnemeut aigu par ce gaz pernicieux. De pareils accès qui fe répètent chez les emphysémateux plus ou moins fréquemment et avec plus ou moins d'intensité, ont le plus souvent été considérés et décrits avant Laennec comme asthme nerveux.
Une seconde série de phénomènes se présente chez les emphysémateux dans les troubles de la circulation qui sont produits par les modifications anatomiques du parenchyme pulmonaire. Avec la disparition des cloisons intercellulaires et, par suite, avec la diminution des capillaires, les débouchés pour le sang du cœur droit ont diminué, comme dans l'atrophie sénile. Les capillaires qui restent ne peuvent pas recevoir complètement le contenu du ventricule droit ; le ventricule droit et, par suite, Toreilletle droite sont remplis outre mesure et se dilatent, et bientôt il s'y ajoute des phénomènes de stase dans les veines caves supérieures et inférieures. Les veines jugulaires se gonflent et présentent quelquefois un mouvement ondulatoire à chaque systole ventriculaire, parce que les vibrations qu'exécute la valvule tricuspide, pendant la systole du ventricule droit, se communiquent à la colonne sanguine qui repose sur elle (voy. le chap.. Insuffisance de la valvule mitrale). La face devient cyanosée, les lèvres se gonflent et bleuissent, les joues et les ailes du nez deviennent variqueuses; la déplétion incomplète des veines cérébrales fait que les malades se plaignent de vertiges et de céphalalgie. — Tous ces phénomènes atteignent le dernier degré, quand
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les malades toussent. — Dnns le domaine de la veine cave inférieure, on remarque également des symplômcs de stase sanguine. Le foie augmente de volume, parce que récouloment du san^^ éprouve des obstacles, et au delà de la veine porte cet embarras de la circulation s^étend aux veines de Testomac et des intestins, et donne lieu au catarrhe de ces deux organes. Par le mi^me mécanisme, les veines du gros intestin sont souvent gonflées et deviennent variqueus^cs (tumeurs hémorrhoïdales). Ce dernier étal est presque toujours accepté des malades avec joie; ils croient avoir reconnu le foyer véritable, la cause principale de leurs maux, et espèrent tout d*un écoulement hémorrlioïdale critique ; il en est de même lorsqu*iIs soutirent d'un catarrhe de l'estomac accompagné de manque d'appétit, c'est alors cet organe qu'ils accusent comme la source de leurs maux, et ils dé.«iignent leur toux sous le nom de c toux de l'estomac » .
Avec la déplétion incomplète des gros troncs veineux, on voit survenir une stase dans le canal Ihoracique. Si la sous-clavière est gorgée de sang, l'écoulement de la lymphe et du chyle doit se faire aussi difficilement que l'écoulement du sang des vaisseaux qui se rendent dans la sous-clavière ; et si la lymphe est la source de la fibrine du sang, comme le prouve Virchow jusqu'à l'évidence, si elle lui amène les matériaux fibrinogùnes, on comprendra facilement pourquoi le sang des emphysémateux est pauvre en fibrine, pourquoi « la crase veineuse exclut l'hypérinose, l'au^imentation de fibrine dans le sang. > — L'obstacle apporté à l'écoulement du chyle doit entraver la régénération du sang et la nutrition de tout rop,;anismc; cet obstacle est encore une des causes qui expliquent l'amaigrissement général, le marasme prématuré des emphysémateux et peut-être la pauvreté du sérum sanguin en albumine, pauvreté qui favorise la production des phénomènes hydropiques.
Nous avons vu que l'emphysème empêche la déplétion du cœur droit par suite de l'atrophie d'un grand nombre de capillaires; par la mfime raison, il fait que le cœur gauche ne se remplit pas complètement, parce que les sources d*oii lui vient le sang s^ont taries en partie. Cette trop faible quantité de sang dans le cœnr gauche produit la petitesse dn pouls, la teinte terne de la peau, enfin, lu diminution souvent très-sensible de la sécrétion urinaire (Traube) (I).
(1) Nous verrons plus tard quo la quantité âe l'urine dépend en grande partie, mftme uniquement, de U quanlilé de sang renfermé dans rortèrc rénale et les glomérulat de Malptghi.
{\otû de Vauteur,}
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L'urine, sécrétée en faible quantité, est coDcentrée, épaisse, Irooble ; par cette raison, les «raies, qui ont besoin de beaucoup d'ea« pour se dissoudre, se précipitent souvent sous la forme d'un sédiment rouf^ebriqueté. Mais la précipitation des urates ne dépend pas uniquement de k concentration de l'urine, d'une augmentation relabve de ces seb^ dit peut eacorc être due à une augmentation absolue de ces composés, i la formation d'acide urique aux dépens de l'urée, si l'oxygène, absoriié en trop petite quantité, n'oxyde pas les produits azotés du corps, jusqu'au point d'en former de Turée, mais seulement de l'acide urique qui est ui degré d'oxydation inférieur.
£nân, nous devons encore faire mention d'un trouble de la circalatÎMi dans le poumon emphysémateux lui-même. L'obstacle apporté à la ckculalion dans les portions du poumon malade, augmente la pression dft sang dans les vaisseaux des parties saines, c'est-à-dire des lobes ioftrieurs. L'appareil circulatoire de ces régions est traversé par une trop grande quantité de sang, la lumière des vaisseaux s'agrandit, et le catarrhe des bronches, souvent même l'œdème chronique des lobes inférieurs en est une conséquence forcée.
Tous les autres symptômes attribués à l'emphysème appartiennent aux complications de cette maladie, par exemple, la toux, qui est un symptôme de la bronchite chronique, et qui disparaît souvent complètement en été, tandis que l'emphysème persiste.
L'examen physique du thorax ne fournit des résultats que lorsque Tem* physème est étendu, et que le poumon est sensiblement agrandi. Danslom les autres cas, on ne peut pas reconnaître physiquement l'emphysème.
Vaspecl extérieur nous révèle d'abord cette forme particulière du thorax, connue sous le nom de < thorax emphysémateux », mais seulement, lorsque l'emphysème s'est produit, pendant que cette cage était encore flexible. C'est une forme toute spéciale, lo thorax est visiblement bombé, surtout jusqu'à la sixième côte ; le diamètre antéro-postérienr est considérablement agrandi, le sternum décrit une courbure antérieure, souvent la colonne vertébrale est voûtée. Jamais les espaces intercostaux ne s'effacent pour contribuer à l'agrandissement du thorax, au contraire, ils forment, chez tous les malades, des sillons bien visibles. Les fosses sus et sous-claviculaires se montrent remplies, le cou parait plus court, parce que le thorax est tiré en haut par les muscles sterno-cléido-masloîdiens et les scalènes, cette cage se trouve, d'après la juste observation de Traube, dans la position de l'inspiration, même pendant l'expiration. La base du thorax, l'endroit où s'insèrent les muscles abdominaux, ne
prend naturellement aucune part à la dilatation; et, de cette manière, la forme ressemble, jusqu'à un certain point, à celle d'un tonneau. Pendant rinspiration«les côtes se soulèvent peu, la cage monte en totalité, elle descend de même pendant l'expiration sans qu'elle soit agrandie ou rétrécie sensiblement.
Les données les plus importantes nous sont fournies par \9^ percussion^ parce qu'elle nous indique que le parenchyme pulmonaire s'est introduit entre le cœur et la paroi thoracique, entre cette dernière et le foie. La matilé normale du cœur, c'est-à-dire l'endroit où le cœur touche le thorax, forme un angle aigu; 16 sommet se trouve à la jonction delà quatrième côte gauche au sternum, l'un des côtés est le bord sternal gauche, le second est formé par une ligne qu'on tire à partir de la réunion de la quatrième côte au bord sternal gauche jusqu'à l'endroit où frappe la pointe du cœur, et qui est situé à peu près à 1 centimètre et demi au dessous du mamelon, ou bien un peu plus en dedans. Sur le côté droit du thorax, la percussion donne, à l'état normal, un son mat depuis la sixième côte jusqu'en bas, parce qu'à cet endroit le foie touche la paroi Ihoracique. 5t la matiié du foie est diminuée ou qu'elle ait disparu^ c'est un signe que le poumon droit est agrandi; si la matitédu cœur est diminuée ou qu'elle ait disparu^ c'est un signe que le poumon gauche est agrandi.
La force plus ou moins grande du son pendant la percussion est moins significative pour l'emphysème. Qu'on admette que ce soit la paroi par ses vibrations, que ce soit l'air dans le thorax, ou l'élasticité du tissu pulmonaire qui résonne pendant la percussion, dans tous les cas, l'élasticité de la paroi thoracique qui est ébranlée en premier lieu, doit avoir la plus grande influence sur l'intensité du son ; le son doit être d'autant moins fort que la paroi thoracique est plus difficile à ébranler; dans l'emphysème, la paroi est quelquefois tellement tendue, qu'elle est difficile à mettre en vibration, et le son de la percussion ne sera peu plus clair qu'à Vétat normal. Un son tympanitique ne se rencontre pas davantage dans l'emphysème. Ce sont les vibrations régulières qui rendent un son tympanitique. Une vessie ne rend pas un son tympanitique quand, par suite d'une forte insufflation, la tension de sa paroi est poussée aa plus haut degré ; de même la percussion ne donne pas un son tympanitique quand la paroi thoracique est fortement tendue sur le poumon, ou que les parois alvéolaires le sont sur leur contenu. La compression de Vair, qui est diminuée et augmentée à chaque instant parles vibrations, empêche la régularité de ces vibrations.
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Ainsi, Vétendue du son clair j la diminution ou la disparition de la matité du C€Bur et du foie sont pathognomoniques de l'emphysème pulmonaire^ mais non le son excessivement clair j ni le son tympanitique.
Â Vauscultationy on n'entend qu'une respiration vésicuiaire faible, par suite du faible échange des gaz dans les alvéoles, malgré la sonorité normale à la percussion et les efforts de respiration des malades ; dans d'autres cas, on entend des rhonchus qui appartiennent au catarrhe chro< nique, l'acolyte presque constant de l'emphysème ; presque toujours on perçoit des râles à petites bulles dans les parties inférieures du thorax, à proximité de la colonne vertébrale. Nous avons vu que ces régions du poumon sont nécessairement hypérémiéeset le siège d'un catarrhe et d'un œdème chronique, à cause de l'obstacle mis à la circulation dans les parties supérieures.
Enfin, nous mentionnons que, par suite d'un emphysème considérable du côté gauche, la matité du cœur ayant disparu, les battements de cet organe ne peuvent plus être sentis à leur place normale, parce que le parenchyme pulmonaire s'est interposé entre la pointe du cœur et la paroi thoracique. Par contre, on sent fréquemment l'épigastre ébranlé fortement à chaque systole, phénomène qui se produit par suite du déplacement du cœur par en bas, et par suite de la communication de l'impulsion au lobe gauche du foie, lorsque le ventricule droit est hypertrophié et dilaté ; le déplacement de la pointe du cœur vers la ligne médiane est rarement la cause de ce symptôme. Quelquefois, enfin, un emphysème considérable du poumon droit repousse le foie en bas, et ce dernier organe peut être reconnu par la palpation et la percussion dans l'hypochondre droit ; il peut dépasser les côtes de quelques travers de doigt, sans qu'il soit gonflé par une hypérémie.
Quant à la marche de la maladie, celte dernière peut, lorsqu'elle s'est développée dans l'enfance, durer pendant toute la vie ; beaucoup de personnes emphysémateuses atteignent même un âge très-avancé, quoique, avec les années, les incommodités croissent, que la dyspnée augmente et que les accès d'asthme deviennent plus violents et plus fréquents ; ces malades ne peuvent jamais être guéris. L'amélioration qu'ils sentent pendant l'été est due à la rémission du catarrhe concomitant et â la diminution de la dyspnée en tant qu'elle dépend de cette complication. La part que prend le catarrhe chronique, non-seulement à la dyspnée, mais encore à la cyanose et à l'hydropisie des emphysémateux, est trèsconsidérable, comme nous l'avons déjà dit en parlant du catarrhe sec.
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Les malades atteints d*emphysèine succombent rarement dans un des accès décrits plus haut et déterminés par une insuffisance considérable du poumon, h un empoisonnement aigu par Tacide carbonique, présentant les symptômes connus de la paralysie générale. Il arrive beaucoup plus souvent que la stase sanguine dans les veines du corps, et Tappauvrissement du sérum en albumine conduisent à Thydropisie générale. Enûn, les malades succombent, le plus souvent, par suite d*une nutrition insuffisante; ils meurentdans le marasme, occasionné par le catarrhe chronique de Testomac, Tabsorption incomplète d'oxygène, la stase dans le canal thoracîque.
$ â. — Dift^o&Uc.
Un emphysème peu étendu est difficile à diagnostiquer avec sûreté. Les formes très-étendues qui conduisent à une dyspnée considérable et aux phénomènes de cyanose, peuvent être facilement distinguées, par l'examen physique, d'autres maladies également accompagnées de dyspnée et de cyanose. Lu forme du thorax, l'étendue de la sonorité allant jusqu'au rebord des côtes et au sternum, le déplacement du cœur et du foie, la faiblesse de Id respiration vésiculaire, empêchent la confusion. Quant à la distinction d'avec le pneumothorax, nous en parlerons plus tard.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic quoad vitam est généralement favorable ; la terminaison de cette maladie par la mort est rare et n'arrive que tard ; on ne peut pas nier que l'emphysème assure une certaine immunité contre la tuberculose, que cet elTet soit dô à la c crase veineuse » ou à la diminution du sang dans le poumon, principalement au sommet. Chez tous les emphysémateux qui sont atteints d'une pneumonie (cas qui également n'est pas fréquent), nous devons craindre que l'exsudat pneumonique ne soit pus résorbé, mais qu'il se dessèche et qu'il soit détruit plus tard avec les parois alvéolaires, après avoir subi une métamorphose caséeuse. (Voy. la tuberculisalion de l exsudai pneumonique,)
Le pronostic, au point de vue de la gucrison complète, est très-peu favorable d'après la description de la marche que nous avons donnée dans le § 3.
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§ 6. — Trailement.
L'indication causale exige un traitement convenable du catarrhe bronchique, de la coqueluche, etc., au moins pour arrêter les progrès de Temphysème, car la guérison complète de cette maladie est impossible. Si le temps est rude, si, en hiver, la température est très-basse, on fera garder la chambre d'une manière continue. Les malades qui s'observent attentivement savent très-bien quel est le degré de froid qui leur est nuisible et qui doit les empocher de sortir.
Pour répondre à Vindication morhidcy Laennec a recommandé l'emploi périodique des vomitifs; par les efforts de vomissements, par la contraction convulsive des muscles abdominaux, selon lui, le thorax se rétrécirait au point que l'air serait chassé des alvéoles et que ces der« niers même parviendraient à se resserrer. Mais ce dernier butn'est pas atteint, les alvéoles dont l'air est exprimé, ne restent pas longtemps diminués de volume; le premier but peut être atteint, quoique le sommet du thorax ne puisse pas être sensiblement rétréci, même par les contractions les plus énergiques des muscles abdominaux. Dans tous les cas, cet effet du vomitif n'est encore que palliatif, et il faut en restreindre l'emploi aux époques où la somnolence, la peaufroide, le pouls petit, etc., exigent impérieusement une évacuation desalvéoles etun renouvellement del'oxygène. Les contractions des muscles abdominaux produites au moyen d'un appareil d'induction, par une main exercée, ont un effet semblable, même plus énergique; on pourra les faire suivre de profondes inspirations par l'excitation directe des nerfs phréniques.
La recommandation des toniques, la prescription de la noix vomique, de la strychnine, du seigle ergoté, sont basées sur la théorie, et n'ont pas été sanctionnées par l'expérience; il en est de même de la teinture de lobelia inflala si souvent employée et si hautement vantée pour son effet favorable sur l'emphysème.
D'après les expériences qu'on a faites en France, la respiration d'un air comprimé a un effet palliatif excellent sur la dyspnée, cette soif d'air, et sur l'état général des emphysémateux. Les malades se sentent revivre dans ces appareils, malheureusement trop chers, parce qu'ils peuvent faire parvenir dans les alvéoles des quantités d'air comprimé qui suffisent aux besoins de la respiration malgré les faibles déplacements du thorax.
Par les mêmes raisons, on recommandera aux malades de séjourner,
prend naturellement aucune part à la dilatation; et, de cette manière, la forme ressemble, jusqu'à un certain point, à celle d'un tonneau. Pendant l'inspiration «les côtes se soulèvent peu, la cage monte en totalité, elle descend de même pendant l'expiration sans qu'elle soit agrandie ou rétrécie sensiblement.
Les données les plus importantes nous sont fournies par hpercussian^ parce qu'elle nous indique que le parenchyme pulmonaire s'est introduit entre le cœur et la paroi thoracique, entre cette dernière et le foie. La matilé normale du cœur, c'est-à-dire l'endroit où le cœur touche le thorax, forme un angle aigu; 16 sommet se trouve à la jonction delà quatrième côte gauche au sternum, l'un des côtés est le bord sternal gauche, le second est formé par une ligne qu'on tire à partir de la réunion de la quatrième côte au bord sternal gauche jusqu'à l'endroit où frappe la pointe du cœur, et qui est situé à peu près à 1 centimètre et demi au-dessous du mamelon, ou bien un peu plus en dedans. Sur le côté droit du thorax, la percussion donne, à l'état normal, un son mat depuis la sixième côte jusqu'en bas, parce qu'à cet endroit le foie touche la paroi thoracique. 5t la malitè du foie est diminuée ou qu'elle ait disparu^ c'est un signe que le poumon droit est agrandi; si la matitédu cœur est diminuée ou qu'elle ait disparu, c'est un signe que le poumon gauche est agrandi.
La force plus ou moins grande du son pendant la percussion est moins significative pour l'emphysème. Qu'on admette que ce soit la paroi par ses vibrations, que ce soit l'air dans le thorax, ou l'élasticité du tissu pulmonaire qui résonne pendant la percussion, dans tous les cas, l'élasticité de la paroi thoracique qui est ébranlée en premier lieu, doit avoir la plus grande influence sur l'intensité du son ; le son doit être d'autant moins fort que la paroi thoracique est plus difficile à ébranler; dans l'emphysème, la paroi est quelquefois tellement tendue, qu'elle est difficile à mettre en vibration, et le son de la percussion ne sera pas plus clair qu'à l'état normal. Un son tympanitique ne se rencontre pas davantage dans l'emphysème. Ce sont les vibrations régulières qui rendent un son tympanitique. Une vessie ne rend pas un son tympanitique quand, par suite d'une forte insufflation, la tension de sa paroi est poussée aa plus haut degré ; de même la percussion ne donne pas un son tympanitique quand la paroi thoracique est fortement tendue sur le poumon, oa que les parois alvéolaires le sont sur leur contenu. La compression de Vairy qui est diminuée et augmentée à chaque instant parles vibrationSi empêche la régularité de ces vibrations.
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Ainsiy l'étendue du ion clair ^ la diminution ou la disparition de la malité du ccmr et du foie sont pathognomoniques de Vemphysime pulmonaire^ mais non le son excessivement clair ^ ni le son tympanitiqtM.
Â V auscultation j on n'entend qu'une respiration vésiculaire faible, par suite du faible échange des gaz dans les alvéoles, malgré la sonorité normale à la percussion et les efforts de respiration des malades ; dans d'autres cas, on entend des rhonchus qui appartiennent au catarrhe chronique, l'acolyte presque constant de l'emphysème ; presque toujoui's on perçoit des râles à petites bulles dans les parties inférieures du thorax, à proximité de la colonne vertébrale. Nous avons vu que ces régions du poumon sont nécessairement hypérémiéeset le siège d'un catarrhe et d'un œdème chronique, à cause de l'obstacle mis à la circulation dans les parties supérieures.
Enfin, nous mentionnons que, par suite d'un emphysème considérable du côté gauche, la matité du cœur ayant disparu , les battements de cet organe ne peuvent plus être sentis à leur place normale, parce que le parenchyme pulmonaire s'est interposé entre la pointe du cœur et la paroi thoracique. Par contre, on sent fréquemment l'épigastre ébranlé fortement à chaque systole, phénomène qui se produit par suite du déplacement du cœur par en bas, et par suite de la communication de l'impulsion au lobe gauche du foie, lorsque le ventricule droit est hypertrophié et dilaté ; le déplacement delà pointe du cœur vers la ligne médiane est rarement la cause de ce symptôme. Quelquefois, enfin, un emphysème considérable du poumon droit repousse le foie en bas, et ce dernier organe peut être reconnu par la palpation et la percussion dans l'hypo^ chondre droit ; il peut dépasser les côtes de quelques travers de doigt, sans qu'il soit gonflé par une hypérémie.
Quant à la marche de la maladie, celte dernière peut, lorsqu'elle s'est développée dans l'enfance, durer pendant toute la vie ; beaucoup de personnes emphysémateuses atteigneni même un âge très-avancé, quoique, avec les années, les incommodités croissent, que la dyspnée augmente et que les accès d'asthme deviennent plus violents et plus fréquents ; ces malades ne peuvent jamais être guéris. L'amélioration qu'ils sentent pendant l'été est due à la rémission du catarrhe concomitant et à la diminution de la dyspnée en tant qu'elle dépend de cette complication. La part que prend le catarrhe chronique, non-seulement à la dyspnée, mais encore à la cyanose et à l'hydropisie des emphysémateux, est très« considérable, comme nous l'avons déjà dit en parlant du catarrhe sec.
Les malades atteints d'emphysème succombent rarement dams un des accès décrits plus haut et déterminés par une insuffisance considérable du poumon, à un empoisonnement aigu par Facide carbonique, présentant les symptômes connus delà paralysie générale. Il arrive beaucoup plus souvent que la stase sanguine dans les veines du corps, et Tappauvrissement du sérum en albumine conduisent à Thydropisie générale. Enfin, les malades succombent, le plus souvent, par suite d*unc nutri* tion insuifisnnte; ils meurent dans le marasme, occasionné par le catarrhe chronique de l'estomac, Tabsorption incomplète d'oxygène, la stase dans le canal thorncique.
Un emphysème peu étendu est diflîcile à diagnostiquer avec sûreté. Les formes très-étendues qui conduisent à une dyspnée considérable et aux phcnomcnes de cyanose, peuvent être facilement distinguées, par l'examen physi(]ue, d'autres maladies également accompagnées de dyspnée et de cyanose. L:i forme du thorax, l'étendue de la sonorité allant jusqu'au rebord des cotes et au sternum, le déplacement du cœur et du foie, la faiblesse de la respiration vésiculaire, empêchent la confusion. Quant à la distinction d'avec le pneumothorax, nous en parlerons plus tard.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic quoad vitam est généralement favorable ; la terminaison de cette maladie par la mort est rare et n'arrive que tard ; on ne peut pas nier que l'emphysème assure une certaine immunité contre la tuberculose, que cet elfet soit dii à la c crase veineuse » ou à la diminution du sang dans le poumon, principalement au sommet. Chez tous les emphysémateux qui sont atteints d'une pneumonie (cas qui égali ment n'est pas fr('*quent), nous devons craindre que l'exsudat pneumonique ne soit pas résorbé, mais qu'il se dessèche et qu'il soit détruit plus tard avec les parois alvéolaires, après avoir subi une métamorphose caséeuse. (Yoy. la tuberculisalion de V exsudât pneumonique.)
Le pronostic, au point de vue de la gucrison complète, est très-peu favorable d'après la description de la marche que nous avons donnée dans le § 3.
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§ G. — Traitement.
Vindication causale exige un trailemont convenable du calarrhe bronchique, de la coqueluche, etc., au moins pour arrêter les progrès de Temphysèine, car la guérison complète de cette maladie est impossible. Si le temps est rude, si, en hiver, la température est très-basse, on fera garder la chambre d'une manière continue. Les malades qui s'observent attentivement savent très-bien quel est le degré de froid qui leur est nuisible et qui doit les empêcher de sortir.
Pour répondre à Vindication morbide, Laeunec a recommandé l'emploi périodique des vomitifs; par les efforts de vomissements, par la contraction convulsive des muscles abdominaux, selon lui, le thorax se rétrécirait au point que l'air serait chassé des alvéoles et que ces der« niers même parviendraient à se resserrer. Mais ce dernier butn'est pas atteint, les alvéoles dont l'air est exprimé, ne restent pas longtemps diminués de volume; le premier but peut être atteint, quoique le soi/ime( du thorax ne puisse pas être sensiblement rétréci, même par les contractions les plus énergiques des muscles abdominaux. Dans tous les cas, cet effet du vomitif n'est encore que palliatif, et il faut en restreindre l'emploi aux époques où la somnolence, la peaufroide, le pouls petit, etc., exigent impérieusementune évacuation desalvéoles et un renouvellement de l'oxygène. Les contractions des muscles abdominaux produites au moyen d'un appareil d'induction, par une main exercée, ont un effet semblable, même plus énergique ; on pourra les faire suivre de profondes inspirations par l'excitation directe des nerfs phréniques.
La recommandation des toniques, la prescription de la noix vomique, de la strychnine, du seigle ergoté, sont basées sur la théorie, et n'ont pas été sanctionnées par l'expérience ; il en est de même de la teinture de lobelia inflala si souvent employée et si hautement vantée pour son effet favorable sur l'emphysème.
D'après les expériences qu'on a faites en France, la respiration d'un air comprimé a un effet palliatif excellent sur la dyspnée, cette soif d'air, et sur l'état général des emphysémateux. Les malades se sentent revivre dans ces appareils, malbeureusement trop chers, parce qu'ils peuvent faire parvenir dans les alvéoles des quantités d'air comprime qui suflisent aux besoins de la respiration malgré les faibles déplacements du thorax.
Par les mêmes rai^Ms, on recommandera aux malades de séjourner,
pendant Tété, dans des forêts de pin, surtout aux endroits où, d'ordidinaire, la rosée est abondante; ils ne peuvent pas assez se louer du bien-être qu'ils éprouvent dans cette atmosphère riche en oxygène.
Enfin, il est très-important que les malades suivent un régime exact, qu'ils évitent les aliments venteux, qu'ils mangent peu le soir, enfin, qu'ils aient des selles régulières. Dans ce dernier but, on peut employer avec avantage la poudre de réglisse composée comme remède évacuant, léger et sûr. La raison de cette prescription est évidente : le diaphragme, le muscle le plus important de l'inspiration, est déjà entravé dans ses ronctions parce qu'il est moins convexe, et l'inspiration se fera d'autant plus difficilement que l'abdomen est plus tendu et les intestins plus remplis.
Vindication symptomatique exige, avant tout, un traitement convenable des recrudescences de dyspnées que l'on a désignées pour plus de brièveté, sous le nom A'asthme, Dans ces cas, on fait plus de mal que de bien, si l'on attribue les symptômes cérébraux à une compression par le sang et qu'on saigne. La paralysie qui menace de survenir à la suite de l'empoisonnement par l'acide carbonique, est encore hâtée par les saignées; on doit donner tout aussi peu les narcotiques dans les accès d'asthme des emphysémateux, à moins qu'ils ne soient indiqués par un spasme des bronches. Il faut préférer les excitants: le camphre, le musc, et surtout le benjoin, à la dose de 25 centigrammes, mais, avant tout, il faut employer les vomitifs par les raisons que nous avons indiquées plus haut.
Dans les cas d'hydropisie, on prescrira les diurétiques, quelque faible que soit l'espoir de réussir.
CHAPITRE lY
DIMINUTION DU VOLUME d'AIR DES ALVÉOLES. ÉPAISSISSEMEXT SIMPLE DU PARENCHYME PULMONAIRE. ATÉLECTASIE, COLLAPSUS, COMPRESSION DU POUMON.
S !«'. — Pathogénie et étiologie.
Il peut arriver que le contenu des alvéoles soit diminué, et que leurs parois finissent par se toucher. Ce dernier état, qui est normal pendant la vie intra-utérine, peut persister, après la naissance, dans quelques
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parties du poumon; on lui donne alors le nom A' atéleclasie congénitale. Dans d'autres cas, l'air contenu dans un certain nombre d'alvéoles est résorbé plus tard ; les alvéoles s'affaissent ; cet état est nommé atélectasie acquise , coUapsus du poumon. Enfin , dans un troisième ordre de faits, Tair est chassé des alvéoles par une pression extérieure; alors il s'agit de compression du poumon.
Valélectasie congénitale se rencontre le plus souvent chez les enfants faibles, surtout chez ceux qui sont venus avant terme ou qui, après un travail difficile, se trouvent, en naissant, dans un état de mort apparente. On dirait que les alvéoles, qui ne se sont pas remplis d'air immédiament après la naissance, trouvent, par la suite, plus de difficulté à se distendre ; ainsi, les enfants qu'on n'a pas excités à pousser des cris, qu'on n'a pas forcés, de cette façon, à faire, dès les premières heures de leur vie, de profondes inspirations, sont, le plus fréquemment, affectés d'atélectasie. Dans d'autres cas, il parait qu'un catarrhe, que les enfants avaient en venant au monde ou qu'ils ont contracté dans les premières heures de leur vie, a donné lieu à l'atélectasie; dans ces circonstances, quelques bronches étaient rétrécies ou obturées, et empêchaient l'air d'arriver jusqu'aux alvéoles respectifs.
Le collapsus du poumon atélectasie acquise est toujours en coïncidence avec un catarrhe bronchique aigu ou chronique, et s'observe assez souvent chez les enfants, parce que, chez eux, les bronches sont étroites et se ferment facilement. Chez les adultes, il accompagne quelquefois le catarrhe aigu, qui est symptomatique du typhus (1).
La compression du poumon est produite par des liquides ou de l'air; plus rarement par des tumeurs dans le sac pleural ; par des épanchements dans le péricarde, par des anévrysmes, par des déviations de la colonne vertébrale, des affaissements du thorax, enhn, par des épanchements très-considérables dans la cavité péritonéale, par lesquels le diaphragme est poussé en haut.
(i) Rokitansky croît que dans le catarrhe chronique des bronches les cavernes bronchectasiques résultent de l'obturallon de petites bronches, de l'affaissement des alvéoles qui communiquent avec ces dernières, enfin de la vacuité complète du tissu affaissé. Nous décrirons ces cavernes en parlant de la cirrhose du poumon qu'elles accompagnent souvent. ,
Dans VatéUctasie congénitale^ on trouve, le plus souvent, à des endroits circonscrits, rarement sur l'étendue de la moitié d'un lobe ou sur un lobe entier, le parenchyme malade un peu affaissé au-dessous da niveau des parties qui renferment de Tair. Ces endroits ont une couleur d'un bleu foncé, sont denses, ne crépitent pas quand on les incise; la surface de section est lisse et gorgée de sang. Dans les premiers tenaps de leur formation on peut les insufller facilement, plus tard ils deviennent plus compactes, plus pauvres en sang, et quelquefois on ne réussit plus à les insuffler, les parois alvéolaires paraissant avoir des adhérences plus fortes entre elles.
Les modifications du parenchyme, dans VatéUctasie acquise^ sont, à peu de chose près, les mêmes que celles que nous venons de décrire. Rokitansky a désigné, dans le temps, cet étal sous le nom de/)i2et4fftOMie catarrhale. Les endroits bleus, déprimés, vides d'air, produisent, dans ce cas, un contraste plus grand encore à côté du tissu pulmonaire emphysémateux qui les entourent ; si l'on incise les parties atélectasiées, on tombe généralement sur un bouchon épais, nmcoso-purulent, qui obture la bronche qui s'y termine. Si cet état dure longtemps, on voit apparaître, dans ces parties bleuâtres, épaissies, atélectasiées, des foyers circonscrits jaunâtres qui, d'abord solides et denses, finissent par se ramollir. Ces foyers représentent des pneumonies catarrhales, lobulaires, et sont dus à la formation considérable de jeunes cellules qui, ne pouvant pas être éloignées des alvéoles affaissés, subissent une transformation graisseuse et une destruction moléculaire.
Enfin, quant à la compression du poumoUy on remarque, dans les cas légers, une augmentation de la compacité, de la consistance du parenchyme pulmonaire, qui est plus serré, sans que, pour cela, il soit devenu complètement vide d'air. A un degré plus élevé de compression, l'air s'est échappé des bronches et des alvéoles, mais la compression n'était pas assez forte pour aplatir les vaisseaux et en chasser le sang; le poumon plus compacte, est rouge, gorgé de sang, humide, semblable à un morceau de chair musculaire; on dit. pour celle raison, qu'il est carnifié. Au dernier degré , les vaisseaux sont aussi comprimés, le poumon est vide de sang, gris, d'une couleur plombée, et souvent il est transforméen une couche mince, coriace, ressemblant à un lambeau de cuir.
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§ 3. — SymptAniM et marche.
Les symptômes AtVatéhcUuie congénitale so^iy k peu de chose près, les mêmes queoeax, si souvent décrits, de la respiration insufBsâiite, de la décaii)onisatioa incomplète du sang : les enfants respirent très-vite, sans soulèvement apparent du thorax ; ils dorment presque tovjoars, ne crient pas comme les antres enfants, mais gémissent faiblement, ils ne peuvent pas teter avec force ; ils pâlissent, leur peau devient fraîche, même froide, leur nez pointu, les lèvres prennent une coloration livide, plombée, et ils succombent généralement dans les premiers jours de leur vie; rarement ils vivent trois à quatre semaines; la mort ne survient pas, d'ordinaire, pendant des convulsions, mais le pltts souvent au milieu des symptômes d'une paralysie générale. Ce n*est que dans un petit nombre de cas qu'on parvient à découvrir, par la percussion, que leparenchyme pulmonaire, en contact avec le thorai, estépaissi, car les endroits atélectasiés ont rarement une grande extension.
Si le coUapsus pulmonaire s'ajoute k la bronchite capillaire des petits enfants, il ne peut être reconnu avec précision que dans wêl petit nombre de cas. Nous avons vu, en parlant de la bronchite, que les enfants peuvent présenter tous les symptômes de la respiration insiiiBsinte et de Tempoisonnement par Tacide carbonique, sans que les alvéoles s'aiîaissent, et par le seul fait de rocclusion d'un grand nombre de petites bronches. Si donc, les symptômes dont nous venons de parier se déclarent dans le cours d'une bronchite capillaire, on n'est en droit de diagnostiquer une atélectasie acquise que lorsque le thorax présente de la matité sur une certaine étendue. — Il est très-important de savoir qu'une nutité étendue chez les petits enfants doit être attribuée avec plus de vraisemblance au collapsus pulmonaire, quoique rarement cette maladie s'élende à de srrandes parties du poumon, plutôt que rattachée à une pneumonie croupale, affection encore plus rare chez les tout petits enfants, ou à une pneumonie catarrhale, qu'on ne voit presque jamais s'étendre s«r un lobe entier du poumon.
Les symptômes de compression ne peuvent que difiicilement être séparés de ceux qui appartiennent aux processus qui ont amené cette compression. Dans les cas où les vaisseaux du poumon sont comprimés, on voit s'ajouter, aux phénomènes de la respiration incomplète, des troubles de la circulation semblables à ceux que nous avons notés dans Temphysème : trop de sang dans le cœur droit, dilatation, hypertrophie
de cet organe, un trop-plein dans les veines de la grande circulation, cyanose, stases veineuses dans le cerveau, le foie, les reins. Dans ces cas encore, le cœur gauche reçoit trop peu de sang des capillaires non comprimés ^ le pouls est petit, le teint pâle, — la sécrétion urinaire est diminuée. Dans les cas de compression étendue du poumon, les malades finissent aussi par succomber à Thydropisie. L'inftuence que la compression d'une forte partie du poumon exerce sur la distribution du sang dans les parties non comprimées, est très-importante. Si le cœur droit ne peut verser son contenu que dans un poumon, la pression du sang sera très-augmentée dans le poumon sain, et c'est de ce côté que vient ilors le plus grand danger par suite du catarrhe considérable et de Tœdème qui s'y développe ; ce danger peut indiquer la saignée, etc. Si les parties inférieures du poumon sont comprimées, l'hypérémie, qui en résulte (par fluxion collatérale) dans les parties supérieures, peut mettre la vie en danger et exiger la ponction. Le même phénomène se produit chez les bossus, si une partie du thorax est rétrécie et qu'il en résulte une compression du poumon ; les parties non comprimées sont affectées d'hypérémie, de catarrhe et d'œdème.
Un phénomène curieux c'est que les bossus ne présentent de symptômes de dyspnée et de cyanose que dans l'âge de la puberté, tandis que, pendant leur enfance, ils pouvaient respirer facilement et ne présentaient pas d'anomalie dans la circulation. Ce fait d'expérience se comprend facilement, si l'on songe que les os, déformés par le rachitisme, sont d'ordinaire retardés dans leur croissance, môme après que la maladie principale a complètement disparu. Si le thorax et les vertèbres dorsales étaient le siège principal du rachitisme, la déformation de ces parties ne donnerait peut-être pas lieu, dès l'origine, â un rétrécissement du thorax; si, plus tard, le reste du corps se développe d'une manière normale, tandis que le thorax est retardé dans sa croissance, il y aura disproportion, d'un côté, entre l'espace, suffisant au poumon d'un enfant, mais non â celui d'un homme, de l'autre côté, entre les dimensions da reste du corps et la quantité de sang correspondante. Les bossus prennent alors l'aspect, le teint que nous avons vus chez les emphysémateux, ont une respiration très-courte et succombent généralement à un âge peu avancé aux suites des troubles de la respiration et de la circulation Chez eux aussi c'est une exception de rencontrer des tubercules.
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§ 4. — Traitement.
Il faut porter tous ses soins i ce que les enfants nouveau-nés poussent des cris énergiques, et que les mucosités soient convenablement éloignées de leur bouche ; s*il y avait une accumulation de mucus dans les bronches, on leur donnerait un vomitif composé d*ipécacuanha et d'oxymel scillitique. Si malgré cela la respiration reste incomplète, on les mettra de temps en temps dans un bain tiède et on leur donnera une (louche froide sur la poitrine avec une seringue. On ne laissera pas de pareils enfants dormir trop longtemps; s'ils ne crient pas spontanément on les y forcera de temps en temps en leur brossant la plante des pieds, etc.; s'ils ne tettent pas, on les nourrira à la cuiller; on leur donnera de préférence du lait extrait du sein de la mère ; on leur fera prendre de temps en temps quelques gouttes de vin, et, quand il y a tendance au refroidissement, on ne les laissera pas s*endormir dans le berceau, mais dans les bras de la mère ou de la nourrice. Dans ces cas, les précautions continues sont souvent couronnées d'un succès surprenant.
Le traitement de l'atélectasie acquise est le même que celui que nous avons recommandé dans la 'bronchite capillaire, si cette dernière affection a donné lieu à l'obstruction de petites bronches. Si l'on parvient à enlever les obstacles, l'air rentrera le plus souvent dans les alvéoles affaissés.
La compression du poumon exige avant tout un traitement indiqué par la maladie primordiale et un traitement symptomatique des troubles de la circulation qui pourraient mettre la vie en danger.
HYPÉRÉMIE DU POUMON, HYPOSTASE PULMONAIRE, ŒDÈME DU POUMON
§ l«^ — Pathogénie et étiologie.
On est obligé de diviser les hypérémies du poumon en actives et en passives; pour les premières, Virchow a proposé le nom de fluxion^ tandis qu'il désigne les secondes sous le nom de stase sanguine. Ces mots (( actif » et c passif » ne répondent pas complètement aux phéno-
mènes physiologiques qui détermiuent ces deux formes (1). Au contraire, In fluxion est déterminée par une alDuence de sang plus considérable, plus accélérée -, la stase/epose sur un écoulement arrêté, ralenti, ds sang qui doit sortir des capillaires ; c'est surtout des capillaires et de leur contenu qa*il s'agit ici, car c'est de la plus ou moins grande quantité de sang qu'ils renferment, que dépendent les fonctions et la nutrition des organes.
I. Nous obserrons les flvxions vers Je poumon
1* Dans Vaciivité augmentée du cœur. Nous voyons de jeunes individus vers l'âge delà puberté, surtout des sujets élancés à poitrine étroite, se plaindre de palpitations de cœur, souvent après les causes les plus futiles, après des efforts corporels modérés, après l'usage de boissons excitantes en faible quantité, etc., nous trouvons l'impulsion du cœor considérabletnent augmentée, et nous voyons s'ajouter à ces symptômes des phénomènes d'hypérémie pulmonaire. Mais sans éréthisme du cœur, et sans une disposition particulière, les efforts corporels exagérés, les excès de spiritueux, les agitations psychiques considérables, la colère, etc. , provoquent des hypérémies pulmonaires dangereuses en même temps que des contractions du cœur plus fréquentes et plus fortes. Il arrive trop souvent que les fous furieux oujes malades affectés de delirium tremen» sont brutalement jetés sur un lit de force, et abandonnés à un gardien barbare ^ trop souvent on les trouve le lendemain matin morts dans leur lit, la bouche couverte d'une écume sanglante ; à l'autopsie on découvre comme unique cause de la mort une hypérémie pulmonaire considérable et un œdème aigu du poumon. 11 est difficile d'expliquer ces accidents : dans la plupart des organes de la grande circulation une activité exagérée du cœur ne détermine pas par elle-même une hypérémie; si les artères sont remplies, si leurs parois sont tendues, les veines sont d'autant moins gorgées, et la tension de leurs parois est d'autant moindre. Si, par conséquent, l'afTlux vers les capillaires est augmenté, Técoulemenl du sang de ces vaisseaux est facilité au même degré ; la circulation est accélérée sans que la quantité absolue de sang renfermée dans les organes soit augmentée. Nous n'essayerons pas d'expliquer pourquoi dans le poumon ces conditions ne sont plus les mêmes, pourquoi l'activité augmentée du cœur suffit à elle seule pour y déterminer une hypérémie; car nous ne
(1) Si les fibres musculaires d'une petite veine se contractent, et si ce rétrécissement (évidemment de nature ctclivc) produit un trop-plein dans les capillaires, il sera peu logique de donner à cette hypérémie le nom de passive.
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connaissons pas même d'une manière suffisante l'état normal de la circulation dans le poumon, nous ne savons pas même quelle est la pression normale du sang dans l'artère pulmonaire, si le thorax n'est pas ouvert.
2° Nous comprenons plus facilement les cas de fluxion vers le poumon, qui sont déterminés par des irritations directes, par l'impression momentanée du froid sur la muqueuse pulmonaire, par la respiration d'un air très-chaud ou môle de substances irritantes. Dans ces cas, il paraît que les tissus, renfermant les capillaires, deviennent plus mous, et qu'ils offrent moins de résistance à la dilatation de ces vaisseaux. Les mêmes causes produisent des fluxions vers la peau, quand elle est soumise à leur influence : la peau devient rouge, quand elle a été exposée pendant peu de temps au froid, quand on y applique un cataplasme chaud ou un sinapisme. Probablement, les fluxions chroniques qui accompagnent la formation et le ramollissement des produits hétéro* plastiques, du cancer et surtout des tubercules du poumon, se sont développées de la même façon et doivent être rapportées à un état de mollesse anormal du tissu pulmonaire.
3"* Une troisième forme de fluxion vers des régions circonscrites du poumon, a été trop peu appréciée, nous en avons déjà fait mention en parlant de l'emphysème et de la compression : dans tous les cas où une stase dans les capillaires empêche la circulation, où les capillaires sont comprimés ou atrophiés, il se développe forcément une hypérémie dans les sections du poumon dans lesquelles la circulation ne rencontre pas d'obstacles. Il est impossible que cette fluxion collatérale ne se manifeste pas par ses symptômes dans la plupart des afTections pulmonaires ; c'est une nécessité physiologique, car si l'on fait la ligature d'un tronc vasculaire d'une certaine dimension, on retrouvera, on pourra même mesurer l'augmentation de la pression dans les vaisseaux non liés; cette pression collatérale seule nous explique de la manière la plus simple des symptômes qui, sans elle, seraient très-difliciles à comprendre; elle nous donne la clef de l'effet des saignées dans la pneumonie, dans les épanchements pleurétiques, etc.
A° Enfin, nous avons déjà dit qu'wwe raréfaction de l'air dans les alvéoles donne lieu à une fluxion vers le poumon par le même mécanisme qu'une ventouse on la botte de Junod produit une fluxion vers la peau. L'abolition ou au moins la diminution de la pression que subissent les capillaires des alvéoles, quand un enfant dilate le thorax avec la glotte rétrécie, est la cause principale, comme nous l'avons vu, du peu de succès de la trachéotomie.
l2S MALADIES DU PARENCHYME PULMONAIRE.
II. La stase sanguine^ Vkypér émir passive y dont on sépare à tort celle de cause mécanique, se produit dans les cas, où les veines pulmonaires sont trop remplies, leurs parois trop distendues. Le sang ne peut s*écouIer que difficilement des capillaires, et les artères en amènent constamment même quand elles sont peu distendues, car les parois artérielles ont toujours une tension beaucoup plus forte que celle des capillaires. (Le sang passe des artères dans les capillaires, lorsque le cœur a déjà cessé de se contracter.) Il en résulte que la stase sanguine produit dans les capillaires une dilatation beaucoup plus grande que la fluxion; car, par suite d'obstacles considérables à la circulation veineuse, le sang se rendra dans. les capillaires, devenus, pour ainsi dire, des appendices borgnes des artères, jusqu'à ce que la tension des parois capillaires soit égale à celle des artères qui y aboutissent, ou bien jusqu'à ce que la membrane trop fine pour résister à cette pression, subisse une rupture.
Les stases dans les capillaires du poumon surviennent : l"" Spécialement par suite de rétrécissements à torifice auriculO" ventriculaire gauche et par suite di insuffisance de la valvule mitrale. Ces maladies du cœur sont accompagnées toutes les deux de l'hypérémie pulmonaire la plus considérable; les ruptures des capillaires dilatées produisent la coloration brune du poumon induré, hypertrophié, dont la cause est avant tout une maladie de la valvule mitrale (voy. chap. T'). Que l'oreillette ne puisse pas se vider complètement, que du sang soit rejeté dans l'oreillette pendant la systole, ces phénomènes doivent tous deux empêcher nécessairement la déplétion des veines pulmonaires, et donner lieu à une turgescence des capillaires.
2" Tout affaiblissement de l'action du cœur a pour conséquence une déplétion incomplète de ses cavités, et, partant, un écoulement imparfait du sang des veines. Ici, la quantité de sang qui arrive par les artères n'est pas diminuée en proportion de la difficulté qu'éprouvelesang de passer des capillaires dans les veines; de cette façon, nous voyons que les fièvres asthéniques, dans lesquelles les contractions du cœur sont fréquentes, mais incomplètes, comme dans le typhus, la fièvre puerpérale, la pyohémie, etc. , sont con^mment accompagnées de stases dans les capillaires du poumon. Avec la diminution de l'action du cœur, il se présente, dans les parties déclives du poumon, un nouvel élément qui s'oppose a l'écoulement régulier du sang par les capillaires, c*est la pesanteur. Cet obstacle est facilement vaincu par les contractions énergiques du cœur, mais si cet organe s'affaiblit, nous voyons se déve-
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lopper des phénomènes hypostaliques, el des hypérémies se déclarer dans les parties déclives. Un homme bien ponant peut rester couché des mois avant que cette forme d'hypérémie, Vhypostase^ se développe dans les capillaires du dos et amène Texcoriation, ou donne lieu, dans le poumon, aux différentes phases de Thypostase pulmonaire, tandis que l'excoriation et rhypostase du poumon accompagnent presque constamment un typhus de longue durée, etc.
Nous avons vu que le gonflement et Timbibition des muqueuses, que la sécrélion augmentée et modifiée des glandes qui s*y trouvent, sont les suites constantes de Thypérémie de ces membranes ; les mêmes phénomènes s'observent dans tous les cas d'iiypérémie considérable des alvéoles : ici aussi, les parois gonflent, deviennent plus humides, plus imbibées, mais la sécrétion ou, pour mieux dire, la transsudation qui se produit en môme temps dans les alvéoles, se distingue de celle de la muqueuse bronchique, en ce qu'elle est liquide, séreuse. Si l'on pense que les glandes muqueuses deviennent déjà plus rares dans les petites bronches, et qu'elles manquent dans les alvéoles, où un épithélium pavimenteux incomplet couvre seul la membrane amorphe, on comprendra que la sécrétion des alvéoles qui ne sont pas pourvus d'une vraie muqueuse, doit nécessairement se distinguer de celle delà muqueuse bronchique.
Taniiis que dans d'autres organes on désigne par œdème une transsudation séreuse dans l'intérieur des tissus seulement, on entend par aJême pulmonaire les seuls cas où le produit transsudé dans les mailles des parois est associé à un exsudât sur les surfaces libres, c'est-à-dire à un épanchement dans les alvéoles.
L'œdème pulmonaire n'est pas toujours la conséquence d'une hypérémie considérable, d'une augmentation de la pression que le contenu des capillaires exerce sur les parois de ces vaisseaux, mais il arrive dans le poumon, comme dans d'autres organes, que, même sous une pression faible, le sérum filtre à travers les parois capilhires dans le tissu et les alvéoles, lorsque ce sérum renferme une très-faible proportion d'albumine, — lorsqu'il s'est développé une crase hydropique. Nous entrerons dans plus de détails sur ce sujet en traitant la maladie de Brigbt.
Si, par suite d'une hypérémie hypostatique, il se développe un œdème, on V appelle œdème hyposlatique. Pour l'hypérémie hypostatique, nous avons appris à connaître une double cause delà trop grande quantitéde sang dans les vaisseaux, il est donc facile à comprendre que, précisément dans cette forme, les capillaires sont le plus fortement remplis, quêteurs parois sont le plus distendues* En conséquence, il peut arriver que, dans
MEMETEI. — T. 1. 9
cette forme âLyp^rànie* zM-seoiexDiML rcissdatîon d*iine solnlion éle&dne d'aibomioe soit a«piie&iêe« ouê qae toutes les parties du sêmra «an^uiB. Kri&e la ùLrioe. tnTer^eat les parois capillaires devenues poreuses; on dêâpie ces cas soasle mmb de pmeumonie kypoilm^ tiqmej état qui âe développe uniquement à b suite d'une stase sanguine, et qui n a rien de commun avec l'inâammation propment dite.
Lorsque Vk^ptr^mie esi à «« àt^rt w^oderé^ le pouonm est boorsou- Qê, rouge foncé, les vaisseaux sont fortement porpês« le tissu est imbibé, plus lâche, peu crépitant ; si oa Tincise. il s'écoule une grande quantité de sang, les bronches nenfeimeat un liquide sanpiinolent et écomeux. Si celte hypérémie a persisté longtemps ou qu'eUe a atteint une plui grande intetuûé^ le parenchyme pulmocaire est foncé, d*un rouge bleu ou noir, le tissu inlersiitiel et les par\>i5 j^rolaires sont gonâés i un tel d«^é» que le poumon, devenu plus dense, offre à peine qudques iaibles indices de sa structure cellulaire. Le poumon, devenu de cette fafoo plus consistant,! une certaine ressemblince avec le tissu de la raie, et est appelé pouuK^» splénifié.
Si de r«rii/ me s>>t déveioppé dans le poumon, cet organe est gonflé, il ne s'aiïaisse pas quand on ouvre le thorax, il est redondanL S'il n'existe que depuis peu. la pression du doi^t laisse une empreinte i peine perceptible; niais s'il dure depuis quelque temps, le parenchvme a perdu son élasticité, et rempreîote $> mani)ue plus dtstinctement et persiste plus longtemps. Si fiYdème est la conséquence d'une forte hypérémie, le poumon est coloré eu rousse ; s'il est un symptôme d'une hydropisie générale, il peut étn^ cv^mpléteinent p4le. Si Ton incise les parties œdém^tiées , il s*écoule \^r les surfaces de section un liquide tantôt clair, tantôt lé|!èivment rou^eàtre. tantôt mélangé avec plus ou moins de sang liquide, qui s.^uvent est en quantité énorme. Ce liquide est ccumeux lorsque les alvéoles, non complètement remplis par le se* rum, renferment encore de Tair. Dans d'autres cas. on voit à peine quelques bulles, provenant des grosses bronches, se mêler au liquide; dans ces circonstances, le sérum a chassé tout Pair des alvéoles.
Dans Vhypastase. nous rencontrons les états déjà décrits: hvpérémie considérable allant jusqu'à la splénincation, ou bien œdème plus ou moins mêlé d'air, s'observant, le plus souvent, au même degré dans les parties postérieurs des deux poumons, à cM de la cotonne
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vertébrale. Si le malade était couché contimieUement sur Tan on Tautre cAtéy rhypostaae se trouve souvent limitée à ce côté et y prend une grande extension, tandis que l'autre poumon est sain. Si le contenu des alvéoles ne se laisse pas exprimer complètement aux endroits épaissis da parenchyme pulmonaire, si la section nous montre une surface confusément granulée, si le liquide qui s'écoule est légèrement troublé par de très-petits coagulums fibrineux, nous avons afiEsire à la pneumonie hypostatique.
§ 3. — Symptômes et marche. •
Les degrés modérés de fluxion dans le poumon ne produisent pas de symptômes particuliers ; les capillaires dilatés offrent à l'air une surface plus grande, la circulation est accélérée et, par cette accélération, le renouvellement du sang se fait plus vivement dans le poumon , double condition qui favorise et facilite l'échange des gaz. Si la fluxion devient plus considérable, la dilatation du réseau capillaire si serré des parois alvéolaires, peut suffire, à elle seule, pour diminuer la lumière des alvéoles, mais cet effet se produit mieux encore par le gonflement de ces parois et par l'augmentation de la transsudation ; dès ce moment, il y a obstacle à la respiration, le poumon ne peut plus recevoir la inème quantité d'air. Aussi, les personnes, à poitrine étroite, dont nous avons parlé dans le paragraphe 1*', se plaignent de dyspnée dans leur accès de palpitation et désignent très-exactement les sensations qu'elles éprouvent sur la poitrine, en disant que la poitrine leur semble trop remplie, ou le thorax trop resserré. Il s'y ajoute une toux brève, sèche; plus rarement on observe une expectoration écumeuse, mêlée de quelques stries sanguinolentes ; les douleurs sur la poitrine manquent, l'examen physique ne fournit rien d'anormal. Nous pouvons déjà noter ici que ces congestions habituelles vers la poitrine sont quelquefois le prélude de la tuberculose, quoique cependant cela n'arrive pas aussi souvent qu'on le croie d'ordinaire.
Les hypérémies violentes dont nous avons déjà parlé dans la pathogénie, et qui doivent être considérées comme une conséquence d'une activité extraordinaire du cœur, se développent quelquefois très-rapidement et mettent la vie en danger d'un instant à l'autre. C'est pour cette raison qu'on les appelle ordinairement apoplexies pulmonaires. La dyspnée s'élève, en peu de temps, à un degré dangereux ; la respiration est trèsprécipitée, on peut à peine la compter; la sensation d'un trop-plein»
d'une constriclion de la poitrine, augmente jusqu*à la suffocation et aux angoisses de la mort ; à chaque accès de toux, même faible, la bouche se remplit d'une quantité abondante d'une écume sanglante; les palpitations du cœur sont visibles, le pouls radial et les carotides trahissent une surabondance de sang dans les artères, la face est rouge. Bientôt ou voit survenir les symptômes de l'œdème qui vient s'ajouter à cette forme d'hypérémie grave : les alvéoles, remplies de sérum, ne reçoivent plus d'air, et un empoisonnement aigu du sang par l'acide carbonique modifie le tableau : les malades, d*abord trèsagités, deviennent tranquilles, ils tombent dans un état de somnolence, la face pâlit, les muscles des bronches, paralysés comme ceux des autres organes, ne peuvent plus éloigner les sérosités qui s'y trouvent renfermées ; de gros râles , qu'on perçoit même dans la trachée, annoncent une fin prochaine, l'imminence de la suffocation.
Les symptômes de la fluxion aigué, produite par la respiration de gaz irritants par exemple, sont modifiés par l'irritation simultanée de la muqueuse laryngienne et bronchique, et sont accompagnés d'accès de toux violents. Les hypérémies qui sont provoquées par la tuberculose, le cancer du poumon, etc., et qui conduisent principalement à des hémorrhagies bronchiques et pulmonaires, seront traitées dans le chapitre suivant.
Les fluxions collatérales du poumon prennent une part considérable aux symptômes que nous décrirons à Tarticle pneumonie^ pleurésie^ pneumothorax y etc. Une grande partie de la dyspnée revient â la turgescence des capillaires, au gonflement des alvéoles dans les sections de poumon non atteintes de la maladie; sans cette complication , ou ^•lutôt sans cette conséquence de l'embarras de la circulation, les alvéoles restés sains suffiraient beaucoup plus souvent aux besoins de la respiration. Si la pression du sang est diminuée dans le cœur par une saignée, la dyspnée disparaît souvent d'une manière complète, quoique la maladie principale persiste : la fluxion collatérale est modérée. — Si les malades meurent dans la première période d'une pneumonie, d'une pleurésie, ou peu de temps après que l'air est entré dans une cavité pleurale et a comprimé l'un des poumons, ils succombent à une hypérémie collatérale, à un œdème collatéral. Qu'on relise des rapports d'autopsie, et l'on trouvera les signes de cette forme d'hypérémie, quoiqu'ils soient rarement pris en considération dans l'interprétation des symptômes.
La stase sanguine produit une dyspnée plus considérable que la fluxion, même sans que l'œdème s'y ajoute. Les malades affectés d'in-
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suffisance et de rétrécissement de la valvule niitrale souffrent ordinairement d'une dyspnée très-pénible, augmentée par le moindre mouvement, même sans qu'ils soient affectés d'un catarrhe bronchique, sans que la stase des capillaires alvéolaires s'étende à leurs anastomoses en produisant un gonflement de la muqueuse bronchique et un rétrécissement des bronches. Ce phénomène se comprend facilement, quand on pense que, dans la stase sanguine^ la circulation est ralentie au même degré qu'elle est accélérée dans la/7tmon;dansce dernier cas, il n'y a qu'une cause qui produit la dyspnée, tandis que dans le premier cas il y en a deux. A l'asthme continu des personnes affectées de maladies du cœur, asthme dont nous avons déjà donné l'explication, il s'ajoute, et souvent d'une manière subite, inattendue, une dyspnée considérable et tous les symptômes que nous avons écrits dans Tapoplexie pulmonaire et la suffocation. Un épanchement dans les alvéoles s'est ajouté au gonflement de leurs parois, la respiration, qui n'était qu'entravée, est devenue insuffisante. Un grand nombre d'individus, atteints de maladie du cœur, meurent d'une stase sanguine aiguë, d'un œdème aigu, et souvent sans qu'on puisse reconnaître à l'autopsie les causes qui ont augmenté d'une manière si subite les obstacles de la circulation. Dans d'autres cas on voit, chez ces sortes de malades, se développer peu à peu les symptômes de l'épanchement séreux dans les alvéoles et de l'insuffisance de la respiration, jusqu'à ce qu'enfin la mort survienne.
Si dans le cours d*une fièvre asthénique (qu'elle soit symptomatique d'un typhus ou d*une pyrémie, etc.), on voit survenir une respiration incomplète, superficielle ; si la percussion nous indique un épaississement du parenchyme pulmonaire le long de la colonne vertébrale, si l'expectoration fournit quelques crachats séreux plus ou moins mêlés de sang, nous avons affaire à une hypostase pulmonaire ou à l'une de ses terminaisons. Vouloir séparer les symptômes de Vœdème de ceux de Yhypérémie, ce serait faire une division qui n'est pas fondée en nature. L'œdème est un des symptômes les plus importants qui s'ajoutent aux hypérémies, quand elles deviennent considérables. C'est le degré de la dyspnée^ d'abord, qui nous fait conclure que cette complication, ordinaire et pour ainsi dire forcée, s'est déclarée, car le gonflement seul des parois alvéolaires ne donne jamais lieu à une dyspnée aussi considérable que lorsque cette complication existe. Chaque fois que l'hypérémie amène la mort, il y a un épanchement de sérosité dans lesalvéoles. En second lieu, nous avons les crachats caractéristiques^ il n'arrive jamais ou il est trèsrare qu'une sécrétion d'une nature aussi liquide soit éliminée par la
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muqueuse des bronches, et c'est avec raison qu'on considère comme d'un mauvais pronostic, une expectoration abondante, liquide, transparente, plus ou moins mêlée de stries sanguines, lorsqu'elle remplace les crachats visqueux et rares des malades atteints depneomonie. L'otijciiltation aussi nous fournit des renseignements sur le développement de l'œdème ; avec un peu d'exercice on peut facilement reconnaître des râles secs, c'est-à-dire des râles qui se forment dans un liquide visqueux, et les distinguer des râles humides, c'est-à-dire des râles qui se produisent dans un milieu moins dense. Très-rarement la sécrétion de la muqueuse bronchique donne lien à des bruits de râles aussi humides que ceux qui se forment, quand la transsudation séreuse des alvéoles remplit les bronches. Dans d'autres cas, on n'entend pas de bruit respiratoire nmi endroits où l'œdème remplit les alvéoles, et où l'air ne peut pas péni- ^er; ce n'est que dans les cas exceptionels qu'on perçoit la respiratitm Ironchique (1). Enfin, \2l percussion qui n'est pas modifiée par l'hyper^ émie seule, nous fournit quelquefois des renseignements sur l'oMième qui s'ajoute à l'hypérémie. Le son est souvent distinctement tympanitique dans le cas où les parois alvéolaires ont perdu leur élasticité par suite de l'œdème, et sont peu tendues sur leur contenu. Hais si tout l'air a été chassé des alvéoles par l'œdème, si le poumon n'en renferme plus, le son devient mat et vide, comme dans toute autre maladie où le poumon est devenu compacte.
Si les phénomènes que nous venons d'indiquer se rencontrent aux endroits où riiypostase s'observe de préférence, nous avons affaire à cette forme d'hypérémie ou à ses terminaisons.
Enfin, quant à l'œdème pulmonaire dépendant d'une hydropisie générale, les phénomènes d'œdématie du tissu cellulaire sous-cutané ou d'épanchements dans les cavités séreuses, donnent le meilleur point de repère pour l'explication de la dyspnée, qui s'ajoute aux symptômes précités. Si l'on observe en même temps une expectoration séreuse, des bruits de râles humides, un son tympanitique ou mat à la percussion, on est en droit de considérer l'œdème pulmonaire comme la cause de tous ces symptômes.
(1) La respiration bronchique se fait quand les alvéoles, remplis de sérosité, nèmerment pas d'air, à condition que les bronches qui communiquent avec rendrait plus dense, ne soient pas remplies en môme temps de produits de sécrétions. U ait facile à comprendre que cette dernière condition de la respiration bronchique maaquc presque toujours dans Tœdème. Nous reviendrons , du reste , en pariant de 11 pneumonie, sur la cause de cette modification du bruit respiratoire.
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§ A. — DUgnostic.
L'hypérémie et l'œdème pulmonaires se distinguent facilement des autres maladies du poumon, si Ton fait attention aux symptômes que nous venons de décrire. Hais il peut être difficile , quelque simple que cela paraisse dans les livres, de distinguer au lit du malade Thypérémie active, la fluxion, de l'hypérémie passive, la stase; et c'est surtout dans ces cas que l'erreur a les conséquences les plus fâcheuses et conduit à des méprises qui souvent mettent la vie du malade en danger. On confond, avant tout, les fluxions collatérales qui se développent dans le cours d'une pneumonie ou d'une pleurésie avec les hypérémies passives, dues à la diminution de l'action du cœur ou à la fièvre asthénique. On observe si souvent que, dans l'épuisement final, le pouls devenant petit, le malade délirant, la langue étant sèche, il se développe des hypérémies passives et de l'œdème dans le poumon, qu'on est tenté de croire à des hypérémies passives, à la stase par suite d'une paralysie commençante du cœur, lorsque dans une pneumonie récente le pouls devient petit et que les malades ont le délire, etc. On n'oubliera pas que, par suite de la stase dans un grand nombre de capillaires ou de la compression des vaisseaux, \e ventricule gauche se remplit incomplètement ^ que ce fait peut être la cause de la petitesse du pouls, et que les délires et la langue sèche ne sont nullement des symptômes pathognomoniques de l'asthénie. Dans la majorité des cas, lorsque la maladie est récente, nous avons affaire à des fluxions collatérales; le choc intense du cœur, les stases de la grande circulation, l'absence des sueurs, si caractéristiques pour l'asthénie considérable, l'étal du sujet peu de jours avant la maladie, nous fournissent les meilleurs points de repère pour distinguer cette forme d'avec l'hypérémie pulmonaire dans les fièvres asthéniques.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic de l'hypérémie et de l'œdème pulmonaires dépend essentiellement des causes déterminantes. En général, les fluxions qui ne sont pas dues à des produits hétéroplastiques dans le poumon, sont moins graves et plus susceptibles de guérison que les stases, dont les causes sont le plus souvent difiiciles à écarter. Le pronostic de chaque forme en particulier peut être déduit de la description de la marche.
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.^6. — Traitement.
Indication causale. — Nous savons que l'activité augmentée du cœur est une cause fréquente de fluxions vers le poumon, que chez les jeunes sujets les battements de cœur habituels, accompagnés d*hypérémie du poumon, sont souvent les précurseurs de la tuberculose ; ces états exigent donc un rrgime strictement suivi et un traitement rationnel. On défendra sévèrement Tusage des spiritueux, du café, du Ihé, et Ton recommandera spécialement de laisser refroidir un peu les aliments et les boissons avant de les prendre. On défendra, de la manière la plus absolue, de danser, de monter h cheval ou de faire d'autres mouvements corporels fatigants ; mais on engagera ces personnes à se donner du mouvement d'une manière modérée et régulière; autant qu'on pourra, on éloignera des malades toute excitation psychique. A ces mesures de précaution il faut joindre des prescriptions par lesquelles on protégera la muqueuse pulmonaire contre toute irritation ; on éloignera les malades des chambres trop chauffées, de celles oii il y a beaucoup de poussière et beaucoup de fumée de tabac ; on ne leur permettra pas de respirer un air froid. Ensuite on leur recommandera de prendre des boissons acidulées, des limonades, de la crème de tartre. Les cures de petit-lait à Interlaken, Soden, Wiesbaden, produisent un effet excellent; il en est de même des cures de raisins aMeron, Montreux,etc. Il est trèsrare que, dans la tuberculose prononcée ou même avancée, les cures de petit-lait ou de raisins aient du succès, mais nous les recommandons vivement contre les formes d'hypérémies pulmonaires dont nous venons de parler, et l'habitude de voir dans ces cures des panacées contre la tuberculose elle-même, se fonde principalement sur l'pffet admirable que ce traitement a souvent contre les prodromes de cette maladie.
Dans les formes collatérales de Thypérémie pulmonaire> l'indication causale exige le même traitement que la maladie fondamentale. Dans les stases sanguines du poumon, on ne peut pas, la plupart du temps, remplir l'indication causale. Seulement, dans le rétrécissement de l'oriGce auriculo-ventriculaire gauche, on emploiera, comme traitement palliatif, la digitale, jusqu'à ce que les contractions du cœur soient ralenties. Dans ce cas, l'oreillette gagne du temps pour verser son contenu dans le ventricule, les veines pulmonaires se vident plus facilement, la stase est diminuée. Plus l'activité du cœur s'affaiblit dans le cours d'une Oèvre asthénique, plus les excitants et une nourriture substantielle sont indi-
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qués. Si riiyposlase menace de se déclarer, on fera changer, de temps en temps, la position des malades pour éviter des stases.
Quant à Yindicalion morbide^ elle exige une large saignée dans les cas de fluxion vers le poumon, produits par une activité du cœur très* exagérée et menaçant la vie. Le succès, dans ces cas, est surprenant; dès que la quantité de sang est moindre, la pression diminue dans les artères, car elle dépend d*une double cause : en premier lieu, de l'énergie des contractions du cœur ; en second lieu, du degré de plénitude des cavités de cet organe. Les malades peuvent inspirer plus profondément, souvent pendant la saignée déjà, Técume sanguinolente qu'ils expectoraient disparait, et la vie qui peu d'instants auparavant était menacée, peut réellement être sauvée, dans ce cas, par les soins du médecin. Nous avons désigné cette forme de maladie par le terme d'apoplexie pulmo^ naire, car, le plus souvent, la mort arrive si vite, que le médecin appelé vient trop tard.
Les fluxions collatérales aussi exigent la saignée si elles menacent la vie. Si, par les raisons que nous avons indiquées plus haut, cette opération diminue la pression dans le cœur, la pression dans les artères des parties hypérémiées sera aussi moins forte ; les capillaires se désemplissent, la transsudation séreuse qui s'est déjà faite, ou qui est sur le point de se faire, cesse de se produire ou n'arrive pas, et nous voyons encore, dans ces cas, les malades respirer plus librement et plus profondément, souvent déjà pendant que le sang coule. Mais, dans la majorité des cas, la saignée a une influence défavorable sur la maladie elle-même ; elle augmente le danger de l'épuisement des forces, de l'appauvrissement du sang ; on ne se laissera donc pas séduire par ces succès d'une rapidité si frappante, pour saigner les malades sans nécessité, c'està-dire sans un danger imminent. Si dans le cours d'une pneumonie, d'une pleurésie ou d'un pneumothorax récent, il s'ajoute u une dyspnée considérable des râles humides dans la poitrine, si l'expectoration devient séreuse, etc., alors il y a danger, alors on ne se dirigera pas d'après la petitesse du pouls, mais on verra dans ce dernier symptôme une nouvelle raison pour saigner (voy. § A). Plus le cas est récent^ plus il sera facile de reconnaître la fluxion collatérale comme telle, et plus on pourra être sûr du succès.
Si dans le cours des maladies du cteur sus-nommées on voit survenir les symptômes d'un œdème menaçant, le danger immédiat peut également exiger une diminution de la masse sanguine, et le soulagement qui survient après la saignée répond, ici encore, le plus souvent, à notre at-
tente. Mais dans ces cas aussi il est de la dernière importance de reftreindre la saignée aux cas les plus pressants. Les personnes affectées d'une maladie du cœur supportent mal les saignées; si leur affection date de longtemps, leur sang est, comme celui des emphysémateux, et parla même raison, pauvre en fibrine et en albumine, et montre une grande tendance à former des transsudations séreuses. L^ saignée, en diminuant la masse du sang, produit une diminution de densitédec e liquide; bientôt la quantité première s'est de nouveau formée par l'absorption de l'eau de nos tissus et du contenu de l'intestin , mais la disposition aux transsudations hydropiques, même à l'œdème pulmonaire, est augmentée.
Dans les autres formes d'hypérémie pulmonaire que nous avons décrites, la saignée est tout bonnement nuisible. Gela est surtout vrai pour les hypérémies qui se déclarent dans le cours d'une fièvre astbénîque ; quelque considérables qu'elles soient, quelque dangereux que soit l'œdème qui les accompagne, il faut s'abstenir de prendre du sang. Dans ces cas, tout doit tendre à relever l'énergie affaiblie du cœur, de cette façon seule on parviendra à en vider les cavités et à faire écouler le sang des veines pulmonaires; une saignée diminue l'énergie du cœur et augmente le danger. Gomme les cas cités en dernier lieu sont de beaucoup les plus fréquents, comme ce genre d'hypérémie est le dénoûment de presque toutes les maladies longues et épuisantes, les bouillons forts, les vins généreux, le camphre, le musc, sont indiqués beaucoup plus sonvent que les déplétions sanguines. Nous avons exposé, dans le paragraphe à y les difficultés qu'on éprouve à distinguer le commencement d'une paralysie du cœur d'avec les (luxions collatérales dans le coors des pneumonies; ces dernières conduisent aussi, finalement, à un affiûblissement des contractions du cœur, par suite d'une exsudation considérable et d'une fièvre intense.
L'œdème du poumon peut exiger, à côté de la méthode de traitement indiquée plus haut, l'emploi des vomitifs, lorsque la toux ne se produit pas avec assez d'énergie et que les muscles paralysés des bronches ne peuvent plus aider à l'expectoration du contenu séreux de ces canaui. Si donc les crachats ne peuvent plus être rejetés, si les râles continnent à se faire entendre dans la poitrine, même lorsque le malade a toussé, on donnera le sulfate de cuivre, ou bien l'ipécacuanha avec le tartre stibié, mais seulement dans les cas ou il y a encore de l'espoir de sauver la ne du malade.
Enfin l'œdème pulmonaire dépendant d'une hydropisie générale, exige
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le même traitemeiit que la maladie fondamentale ; dans ces cas encore, un émétiqae peni être indiqué, lorsqne les circonstances dont nous avons si soQvent parlé se représentent.
CHAPITRE VI
Dans la plupart des cas où du sang est eipectoré en grande quantité, la source de Thémorrhagie est la muqueuse bronchique; mais comme les hémorrhagies des bronches accompagnent ou précèdent presque toujours des maladies du poumon, nous avons préféré de les décrire à côté des hémorrhagies du tissu pulmonaire proprement dit. Nous exposerons donc sous le titre i* hémorrhagies des organes de la respiration : V Y hémorrhagie bronchique (Andral), la cause de beaucoup la plus fréquente de l'hémoptysie ou simple crachement de sang, et de la pneumorrhagie, c'est-à-dire l'expulsion d'une quantité de sang plus forte; S*' les hémorrhagies capillaires dansles alvéoles sans destruction du tissu, infarctus hémorrhagique ; 3^ la destruction du tissu pulmonaire par une hémorrhagie, la formation d'une cavité apoplectique, V apoplexie pulmonaire proprement dite. — Les hémorrhagies qui proviennent des cavernes, de même que celles qui se produisent par suite de la rupture d'un anévrysme et de sa communication avec les voies respiratoires, seront traitées plus tard.
ARTICLE PREMIER
BÉM0RRBAGIB8 BRONCHIQUES; BRONCBO-HÉMORRHAGIES.
§ l*'. — Pathogénie et éliologie.
Toutes les hypérémies de la muqueuse bronchique ne conduisent pas à des hémorrhagies an même degré de fréquence ; on pourrait même soutenir que les hémorrhagies qui se produisent uniquement par la dilatation excessive et par la rupture finale des capillaires, atteignent rarement un degré intense. Les hémorrhagies qui accompagnent les catarrhes dans la période de crudité, les stases considérables par suite de maladies du cœur, les irritations directes de la muqueuse bronchique, donnent rarement lieu anx symptêmes qui constituent la forme grave de
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l'expectoralion sanguineet que l'on désigne sousle nom de fmeumorrkagie, V Dans la grande majorilé des cas, lorsque nous avons affaire à des bémorrhagies très-abondantes de la muqueuse bronchique, nou$ sommes forcés d'admettre, â côté de Thypérémie, un état anormal des parois capillaires comme cause de l'hémorrhagie. Comme le sang ne sort jamais des capillaires sans solution de continuitéy la « diathèse hémorrhagique » ne peut consister en autre chose que dans la ténuité et la fragilité des parois de ces vaisseaux. Une crase anormale du sang ne peut donner lieu aux bémorrhagies que lorsqu'elle entraîne à sa suite une disposition anormale des capillaires.
Les malades chez lesquels nous observons le plus fréquemment l'hémoptysie et la pneuniorrbagie, sont généralement des individus jeunes9 de l'âge de quinze à vingt ans; très-souvent ils étaient affectés d'épistaxis habituelles pendant leur enfance; très-souvent ils deviennent tuberculeux plus tard, même si leurs poumons étaient sains à Tépoquede l'hémorrhagie. Si Ton examine plus exactement les données anamnestiques, on trouvera que souvent ces malades étaient assez tôt orphelins, que leur père ou leur mère est mort phthisique, qu'ils ont été affectés pendant leur jeunesse des troubles de la nutrition, que l'on désigne ordinairement sous le nom de scrofulose et de rachitisme. Plus tard ils ont grandi rapidement et sans que la longueur de leur taille répondît au développement des différents organes et systèmes; leurs muscles sont peu développes, la peau est fîne et laisse apercevoir les vaisseaux à travers son tissu, les joues se couvrent facilemeqt de rougeur et Ton voit des veines bleues traverser les tempes et le dos du nez. Après des maladies qui ont épuisé les forces, après un appauvrissement du sang à la suite de suppurations prolongées) pendant la chlorose, le scorbut, nous voyons fréquemment survenir des hémorrhagies abondantes que nous sommes obligés de rattacher à la nutrition imparfaite des capillaires, coïncidant avec le mauvais état de nutrition de tout l'organisme; nous n'avons donc pas besoin d'aller bien loin pour chercher l'explication de l'état morbide en question, et nous pouvons admettre, comme cause de l'hémorrhagie, la mauvaise nutrition des capillaires par l'épuisement du corps pendant la croissance rapide et par les maladies pendant l'enfance. Cette hypothèse n'explique pas pourquoi la muqueuse du nez était d'abord le siège de l'hémorrhagie et que, maintenant, c'est la muqueuse des bronches, pourquoi chez ces sujets, on n'observe presque jamais des hémorrhagies dans le cerveau ou dans d'autres organes. Nous sommes réduits à constater le faitf que, très-souvent, les parois des capillaires des bronches présen-
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tentune faible résistance dans les conditions indiquées plus haut, et que, chez les mêmes sujets, il se développe souvent plus tard une autre anomalie de la nutrition dans le poumon^ la tuberculose.
2** Dans la plupart des cas, les hémon*hagies de la muqueuse bronchique ne précèdent pas, mais accompagnent la formation et le ramollissement des tubercules du poumon ; il n'y a pas de période dans la tuberculose où les hémorrhagies bronchiques ne se déclarent. Dans cette maladie le parenchyme pulmonaire devient plus lâche, de même que les parois bronchiques; les capillaires, environnés d'un (issu qui cède facilement et qui n'offre pas de résistance à leur dilatation, se laissent distendre d'une manière excessive, leurs parois s'amincissent, et nous avons ainsi une nouvelle cause de la facilité avec laquelle elles se déchirent. A cela vient s'ajouter un autre fait, c'est que des conglomérats de tubercules compriment les vaisseaux longtemps avant qu'ils puissent être constatés par l'examen physique, et produisent des stases devant la partie comprimée, et des fluxions dans tout leur pourtour.
§ 2. — Ànatomie pathologique.
A l'autopsie des individus morts par suite d'une hémorrhagie bronchique, on trouve les voies respiratoires remplies de sang caillé ou liquide sur une étendue variable et à des degrés différents. Quelquefois la muqueuse a une teinte uniforme d'un rouge foncé, lorsque du sang s'est épanché dans le tissu de cette membrane, elle est alors gonflée, d'une consistance plus molle, et saigne, si on la comprime. Dans d'autres cas, tout le contenu des capillaires semble s'être vidé, la muqueuse est pâle et exsangue. Une solution de continuité mécanique ou ulcéreuse, comme source de l'hémorrhagie, ne peut être retrouvée. Les poumons eux-mêmes présentent dans les parties correspondant à la bronche malade, des taches d'une couleur plus ou moins rouge dues au sang qui avait fusé vers les alvéoles, et comme le contenu sanguin des bronches empêche l'air de sortir, les parties correspondantes du poumon ne s'affaissent pas après l'ouverture du thorax. Les cadavres montrent une anémie considérable de tous les organes, si la mort est survenue par suite de la perte de sang.
§ 3. — Symptômes et marclie.
La présence d'une petite quantité de sang, de quelques stries rouges dans l'expectoration catarrhale est un symptôme très-fréquent, mais sans valeur.
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Des quanlités plus fortes, soit de sang pur, soit de mucus sanguinolenl, sont quelquefois eipectorées après des commotions du poumon, des con» tusions du thorax, des efforts extraordinaires, après rinspiration de vapeurs irritantes et après d'autres formes d'hypérémie considérable du poumon et des bronches (voy. chap. Y). Cependant ces crachements de sang ne persistent d'ordinaire que peu de temps, et ils disparaissent, quand les causes dont nous Tenons de parier sont écartées, ib ne présentent pas de danger, — au moins par la perte de sang, — et récidivent rarement.
Il en est tout autrement quand il s'agit de cette hémoptysie qui est due à la diminution de la résistance des capillaires bronchiques : daas ce cas, le médecin attentif peut prévoir le crachement de sang souveni longtemps avant qu'il arrive , en se fondant sur l'habitus du malade décrit plus haut, surtout si cet habitus est accompagné d'une tendance aux battements du cœur et à l'hypérémie pulmonaire. U est assez rare que l'accès lui-même soit précédé de prodromes véritables, tels que la sensation de constriction sur la poitrine ^ il arrive beaucoup plus souvent que le crachement de sang, redouté depuis si longtemps, arrive subitement et au moment où l'on s'y attend le moins : les malades éprouvent la sensation d'un liquide chaud qui remonterait derrière le sternum, ils perçoivent un goût particulier, douceâtre, dans la bouche, ils expectorent, et remarquent alors qu'ils rejettent du sang pur ou des mucosités sanguinolentes, < qu'ils crachent du sang. » Généralement cette découverte produit même sur les plus courageux une impression trèspénible. Quelque petite que soit la quantité de sang qu'ils ont perdue, on les trouve ordinairement pâles et tremblants, sur le point de tomber en défaillance. Bientôt après que cette partie du sang a été éloignée par l'expectoration, il se produit un chatouillement dans le cou, une envie de tousser; on entend dans la poitrine de gros râles humides, une espèce de bouillonnement; vient ensuite une toux brève, grasse, par suite de laquelle on voit sortir du sang écumeux d'un rouge clair, souvent par le nez en même temps que par la bouche. Entre les différents accès de toux il y a de courts intervalles, pendant lesquels le sang semble s'épancher et se réunir de nouveau, et c'est ainsi que dans peu de temps souvent de grandes quantités de ce liquide sont rejetces (il peut aller de quelques onces à une livre et plus). L'accès que nous venons de décrire cesse d'ordinaire au bout d'une demi-heure, quelquefois plus tôt, assez souvent après quelques heures seulement. Les mucosités qui viennent ensuite, sont encore teintes de rouge et mêlées
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de sang , mais les crachats ne sont plus conslitués par do sang pur. — Il arrive très-rarement que les malades n'aient qu*un seul accès d'hémoptysie, presque toujours il se répète après quelques heures ou le jour suivant, c malgré le traitement le plus rationnel » ; dans la grande majorité des cas on observe de nouvelles attaques le second ou le troisième jour ou même pendant toute une semaine, jusqu'à ce que le malade, devenu à la fin pâle et exsangue, finisse par être débarrassé de ses crachements de sang ^ souvent il reste libre de tout accès pendant des mois, Hième des années.
C'est de la façon indiquée que marche la broncho-hémorrhagie, qu'elle accompagne la tuberculose ou qu'elle existe seule (qu'elle soit c prirai<; tîve » ), et même, dans la plupart des cas, elle se présente d'une façon remarquablement uniforme. Rarement elle menace la vie, et ceci peut expliquer comment les accès graves de pneumorrhagie ont été interprétés de différentes façons, qu'un auteur a considéré cette maladie comme une hémorrhagie provenant d*une caverne non remarquée, et qu'un autre croit que la muqueuse bronchique est la source de l'hémorrhagie. Quelques rares autopsies rapportées par Ândral et d'autres, tendent à dire adopter cette dernière opinion, et il est peu vraisemblable de supposer que, dans tous les cas où de fortes hémorrhagies atteignent des personnes ayant les apparences de la santé, des casernes du poumon restent inaperçues. Enfin il n'y a rien d'extraordinaire d'admettre qu'une hémorrhagie de la muqueuse bronchique puisse épuiser le malade, qu'elle puisse même mettre la vie en danger, lorsqu'une simple épistaxis dont on ne peut se rendre maître, produit un effet identique. Il est important de savoir que rarement la mort arrive pendant l'accès même, malgré tous les symptômes d'une fin prochaine.
La marche ultérieure de la broncho-hémorrhagie rentre le plus souvent dans celle de la tuberculose qui succède bientôt au crachement de sang, ou qui dès ce moment fait de rapides progrès, si eMe existait dôjà. Un petit nombre d'observations très-frappantes me fait admettre avec une grande vraisemblance, que l'hémoptysie peut conduire à la phthisie ou la faire avancer rapidement, si cette affection existait déjà, par le mécanisme suivant : le sang caillé qui reste dans les bronches ou dans les alvéoles, subit une métamorphose caséeuse et provoque une inflammation destructive des bronches et des parois alvéolaires. Je suis occupé en ce moment à rassembler un plus grand nombre d'observations pour éclaircir ce point important. — Dans d'autres cas, les malades se rétablissent complètement, après avoir expectoré pendant quelque temps
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^j-i^ni *î4 ►'îu^-rsoiti^ (liffi^renti^l des hêm jrrhapies bronchiques et des ti^fi'/nh^lie* ^tri parenchyme pulmonaire, ou bien de cel!^ provenant d« U rupture d'on dnéirysmeonde rulcération d'un vai>seaudans rint^ri^ur o*une caserne , nooà en parlerons lorsque nous aurons appris a r^/fiD4itre le.% ^«mpt^rfiea de ces différences maladies, ht diagnostic peut turjfTt préÀeril«:r des 'Ufiicultés dans les cas d'hémon hagie de Testomac, fturtout quan 1 il s'agit de déterminer la source du sang rendu il y a quelques années. Souvent la toux qui accompagne Thémoptysie, provoque de» envies de rendre ou des vomissements, ou bien du sang aétil aval<':, et a été vomi plus tard ; l'inverse a lieu aussi : les vomissements de sang énergiques sont presque toujours accompagnés de toux, parce qu'il v en a une petite quantité qui est entrée dans le larynx, et c'est
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ainsi que les malades ne peuvent pas toujours dire exactement si le sang est venu en vomissant ou en toussant. Nous entrerons dans plus de détails sur la distinction de ces deux états en parlant de l'hémorrhagie stomacale, et nous ne ferons observer ici qu'une chose^ c'est que, d'abord, il faut s'informer si la touxs'estajoutéeau vomissement ou si le vomissement est venu après la toux ; en second lieu, il faut rechercher exactement si des symptômes de cardialgie ont précédé ou non l'hémorrhagie. £n troisième lieu^ on examinera avec soin si l'hémorrhagie a été suivie de selles noires et poisseuses, ou bien si dans les jours suivants le malade a expectoré des mucosités teintes de sang. Si l'on a l'occasion d'examiner le sang rendu, on trouvera que celui qui provient des voies aériennes est le plus souvent d'un rouge clair écumeux, d'une réaction alcaline ; s*il se forme un caillot, il est mou et d'un faible poids spécifique, parce qu'il renferme des bulles d'air. Le sang qui est vomi est, par contre , foncé, même noirâtre, à moins qu'une grosse artère de l'estomac n'ait été entamée; ce ne sont pas des bulles d'air qui s'y trouvent mêlées, mais des restes d'aliments, sa réaction est généralement acide; le caillot, s'il s'en forme un, est lourd et résistant.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic, quant au danger immédiat, est, comme nous avons vu, en général favorable, malgré les phénomènes en apparence si dangereux. Mais le pronostic quoad valeiudinem completam est très-défavorable. Dans les trois quarts des cas, ou bien la tuberculose existe, ou bien elle est imminente. Le crachement de sang a une signification d'autant plus grave, que les causes morbifiques qui ont agi sur le malade ont été moins intenses, que les causes occasionnelles y ont pris une part moins importante. Le pronostic est plus favorable, quand des lésions directes de la muqueuse bronchique, ou une activité exagérée du cœur, ou d'autres causes intenses ont provoqué une hypérémie considérable de la muqueuse bronchique avec rupture des capillaires, et quand ces causes morbifiques peuvent être éloignées. La suppression des menstrues ou des hémorrhoîdes ne doit être comptée parmi ces causes qu'avec beaucoup de précaution, quoique les malades soient toujours disposés de mettre leur crachement de sang sur le compte de ces anomalies, et qu'ils soient tranquillisés quand le médecin partage leur opinion. Dans la grande majorité des cas, la suppression des règles n'est pas la cause, mais la conséquence de la maladie, et cela est encore vrai du flux
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ti^moirljoldal qui, existant avant l'accès, a cessé de paraître penda aprësl'attaqne.
I G. — Trailemeot.
I ndiration cautok. — Siractivilé augmentée du cœur, sidesSi collatérales ont pris une part enniidérable h lu produclion de l'hi rbagic bronchique, dans ce cas seul Yindicalion cauâale peut < une siiignée. Dans la plupart de» cas, l'augmentation -de la pressio les parois contribue pea à produire l'hëmoirbagie ; celle-ci ne ccbm quand la pression a été diminuée dans tes vaisseaux, quand ces dei sont presque vides et qne le malade est prés de mourir d'anémie, i songe aux malades dont la figure a la blancheur de la cire par soile ëpistaiis, et auxquels on tamponne les deux narines pour se r mallre deThémorrhagie, et l'on n'aura pas recours à la lancette, ( l'activilé du caur aura Taiblement augmenté ; qu'on restreigne la si aux cas où des sympidmes d'une liypcrénûe pulmonaire trèsexistent à câti- d'une liémorrhagie et persistent malgré elle. Dans les autres cas, où pendant le crachcnienl de sang le pouls est pi dur, où l'impulslou du cœur est augmentée, où des dépôts étend tubercules, la compression d'un des poumons, elc, font suppose: augmentation de la pression dans les capillaires qui saignent; dai cas, on donnera une inhision de digitale, 1 à 2 grammes sur 1 prendre une cuillerée à bouclie toutes les deux heures. Le plus so on ajoute î* cette infusion 8 grammes de nitrate de potasse ou de s Mais aussi longtemps que nous ne sommes pas parrenus à expliqi cause de la minceur et de la fragilité des capillaires, conditions p pales de l'hémorrhagie bronchique, nous devons avouer que la p du tvmps l'indication causale ne peut i^tro remplie, que nous ao impuissants d'opposer i la dialhësc liémorrhagique des moyens i tiques rationnels. Il est toujours impossible de modifier cet état mal des parois capillaires d'une manière subite et pendant le ci ment de sang; il faut plutCl recommander aux malïides qui menacés d'une broncho-licmorrhagie, ou qui ont traversé heureus un premier accès, de te garantir contre toute cause qui pourrait i ver la nulrilion normale. Un régime simple, analeptique, non éi faut, des exercices modérés à l'air libre, des soins à porter à la n rite des fonctions intestinales, défense de tout excès m Baei Vtnere, éviter toute excitation psychique, et si le sang est pain corpuscules ronges, l'usage des préparations légères do fer, de l't
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Pyrmont, de Dribourg : Toilà les mesures à prendre, les négliger ce serait commettre une faute grave.
Vindication morbide exige, avant tout, beaucoup de précautions dans la conduite à tenir envers le malade. D'abord, il Tant tranquilliser son esprit toujours très-affecté; et comme les accès se répètent presque toujours à plusieurs reprises, je recommande de prévenir le malade, pour le garantir d'un nouveau choc moral, « qu'il viendra encore du sang >, et de nier, en souriant, la possibilité de la mort par hémorrhagie ; certes, il est permis, dans^ ces cas, de tromper le malade et de lui présenter la perte de sang comme un événement salutaire (1). Avec un peu d'habileté, le médecin quitte le malade consolé et tranquille, lui que peu de temps auparavant il avait trouvé dans l'inquiétude la plus pénible; et c'est certainement un succès important. On portera soin que la chambre soit modérément fraîche, on défendra toute boisson chaude, on fera prendre les aliments un peu refroidis, on défendra absolument de parler^ on engagera les malades à combattre énergiquement l'envie de tousser. La toux est aussi nuisible quand on crache du sang, que l'acte de se moucher et de s'essuyer le nez quand on a une épistaxis. Enfin, on éloignera tous les vêtements qui compriment et serrent le thorax, et l'on fera garder au malade une position à demi assise dans le Kt. Le moyen le plus énergique pour combattre l'hémorrhagie, c'est le froid; on l'emploiera sous la forme de compresses froides, et dans les cas graves, sous la forme de compresses glacées (2). En dehors de cela, on fera avaler de petits morceaux de glace pure, ou bien on donnera de petites doses de glace à la framboise, etc. Enfin, on emploiera le froid sous forme de lavements, auxquels on ajoute par habitude un peu de vinaigre. A côté du froid il y a une série de substances qui jouissent de la réputation d'arrêter le sang, sans qu'on puisse s'expliquer cet effet autrement que d'une manière empirique. A cet ordre de moyens appartiennent avant tout deux remèdes : le sel de cuisine et les acides qui, chose étonnante, pris en excès, conduisent à la composition scorbutique du sang, entravent la nutrition des capillaires, et donnent lieu à des hémorrhagies. Malgré cela, on engagera les malades à prendre,
(1) Je rappelle ici l'influence de la conjuration, de certaines prières, sur le moral et secondairement sur les hémorrhagies. {Note de Vauteur,)
(2) On remplira une bassinoire de zinc ou de cuivre, avec de la glace, du sel ou de Feau, on la placera sur une compresse bien exprimée, dont les parties aqueuses se transforment bientôt en glace. Ces compresses sont de beaucoup préférables à la lourde vessie de glace. [Note de Vauteur.)
dès qu*ils expectorent du sang, quelques cuillerées A café ou à soupe de sel de cuisine finement pulvérisé et à Tétat sec; les acides sulfurique et phosphorique se recommandent encore davantage, et surtout l'élixir acide de Haller, dont on donnera toutes les deux heures dix gouttes mêlées avec quantité suffisante d*eau. A ces remèdes se joignent une série d'autres antihémorrhagiques auxquels on n'attribue pas généralement un effet aussi favorable qu'aux acides, et qui, doués d'une activité plus énergique, méritent par cela même moins de considération. De ce nombre est l'acétate de plomb, à propos duquel les médecins anglais surtout prétendent que dans les bémorrhagies internes il n'y a u nullum simile aut secundum > ; il faut y ajouter encore le seigle ergoté, l'huile de térébenthine, le baume de copahu, le ratanhia, etc. Wunderlich recommande surtout le seigle ergoté par doses de 0?%25 à Qs'^yôO, jusqa'i ce qu'il y ait fourmillement et engourdissement dans les doigts; une formule très* usitée dans les cas d'hémorrhagie bronchique est la suivante : Daume de copahu, sirop balsamique (1), eau de menthe poivrée, alcool rectifié aa 30 grammes, esprit denitre dulciûé 2 grammes; à prendre toutes les deux à quatre heures une demi-cuillerée à bouche. Ces remèdes ne doivent être employés, comme nous l'avons dit, que dans Us cas très-dangereux^ et Ton ne devra pas oublier combien l'action de tous ces remèdes styptiques est faible, quand il s'agit d'uue épistaxis grave, où cependant ils entrent directement en contact avec l'endroit qui fournit le sang.
Les narcotiques méritent une large application. On prescrira les opiacés avec d'autant plus de hardiesse, que le malade sera moins tranquille et que la toux sera plus violente ; on fera prendre le soir, de la poudre de Dower, et pendant la journée, une émulsion avec laudanum, 2 grammes, ou morphine, 2 à 3 centigrammes.
ARTICLE II
UÉMORRHAGIE PULMONAIRE SANS DÉCHIRURE DU PARENCHYME. — INFARCTUS
HÉMORRHAGiQUE (Loennec). PNEUMO-HÉMORRHAGiE (Androl). § l*^— PaUiogénie et étiologie.
L'infarctus hémorrhagique se produit par un épanchement sanguiui qui se fait en partie dans les alvéoles pulmonaires et les terminaisons
(1) Le sirop balsamique est prôparé oc la manière suivante : On fait macérer une partie de baume du Pérou dans 12 parties d'eau et l'on ajoute quantité sufltoate d« sucre au liquide. [Sole des traducteurs.)
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des bronches, et en partie dans les interstices normaux des parois alvéolaires, par conséquent entre les fibres élastiques qui serpentent autour des cellules pulmonaires. Ce n'est que dans des cas extrêmement rares, entre autres dans une observation d'Andral, qu'on trouve à ces endroits du sang liquide; presque toujours il est coagulé. Ce fait s'explique facilement, quand on pense que les conditions locales de l'épanchement rendent difficile l'évacuation du sang, de sorte que si le malade survit pendant quelque temps à Thémorrhagie, la partie liquide est résorbée, et il ne reste que la partie coagulée. Si le sang se trouvait dans les bronches, il serait éloigné parla toux, par les contractions des muscles bronchiques, enfin par les mouvements des cils vibralils; mais les alvéoles ne se vident qu'en partie, même par de fortes expirations, ils ne possèdent pas de fibres musculaires, pas d'épithélium vibratil. Le sang qui forme l'infarctus hémorrhagique provient également des capillaires, et dans le plus grand nombre des cas, c'est la stase considérable dans ces vaisseaux, stase due à l'insuflisance et au rétrécissement de la valvule mitraie, qui donne lieu à cette rupture des capillaires. L'infarctus hémorrhagique accompagne en effet ces affections du cœur aussi souvent que la broncho-hémorrhagie accompagne et précède la tuberculose, et ce n'est que dans quelques cas rares qu'il est dû à d'autres formes d'hypérémie. Dans le cours de la pyohémie, chez les cancéreux, dans le typhus, nous rencontrons des modifications anatomiques qui ressemblent complètement à celles de l'infarctus hémorrhagique, et, selon nous, elles doivent également être rattachées à une hypérémie capillaire considérable qui se termine par une rupture de ces vaisseaux ; nous en parlerons avec plus de détails dans le chapitre XII, lorsque nous traiterons des phénomènes métastatiques en général, auxquels appartient aussi cette forme de l'infarctus.
•§2. — Anatomie pathologique.
Mous trouvons quelquefois dans la substance pulmonaire, à un ou à plusieurs endroits, des foyers d'une coloration homogène, soit d'un rouge noirâtre, soit d'un noir plus foncé, qui sont de la grosseur d'une noisette à celle d'un œuf de poule. Ces foyers, denses et friables, présentent, à la section, un aspect inégalement et grossièrement granulé, et en raclant avec le scalpel on enlève une masse noire, grumeleuse. Ces infarctus hémorrhagiques ou hémoptoîques ont le plus souvent leur siège au centre du lobe inférieur ou dans le voisinage de la racine du poumon,
rarement ils sont superficiels et peuTent, dans ce cas, être aperçus k travers la plèvre. La limite qui les sépare du tissu pulmonaire est bien tranchée, et les parties qui les entourent' sont généralement oedéniateuses et gorgées de sang. A l'examen microscopique on trouve les capillaires fortement distendus par les corpuscules sanguins, qui se rencontrent aussi en grande quantité en dehors de ces vaisseaux. Quelquefois on trouve les gros vaisseaux qui font partie de l'endroit malade, bouchés par des coagulums.
Si les malades survivent quelque temps, Tinfarctus devient peu à peu plus pâle, la masse de sang coagulée tombe en détritus, la fibrine su* bit une métamorphose graisseuse (comme toutes les substances protéiqnes qui, sans être nourries, séjournent dans l'organisme pour ainsi direcomme corps étrangers) ; et, sous cette forme, elle peut être résorbée. L'bématine reste, se transforme en pigment, et une place noire dans le parenchyme trahit seul plus tard l'infarctus hémorrhagique guéri (1). Dans d^autres cas, très-rares«il est vrai, le tissu ne résiste pas à la pression du sang exiravasé; il se forme, dans le poumon, un abcès qui peut s'enkyster par suite d'une inflammation interstitielle du tissu environnant (voy. chap. XI), et, plus tard, il reste une cicatrice bosselée qui renferme une matière caséeuse ou crétacée. Enfin , l'infarctus hémorrhagique peut se mortifier et tomber sous les lois chimiques, surtout si les vaisseaux qui s*y rendent sont complètement bouchés, si la nutrition cesse entièrement dans l'endroit malade : l'infarctus hémorrhagique se transforme en gangrène circonscrite du poumon.
§ 3. — Symptômes et marche.
Dans beaucoup de cas , l'infarctus hémorrhagique n'est pas reconnu pendant la vie, et se rencontre accidentellement sur le cadavre d'individus morts à la suite de lésions mitrales et d'hydropisie. Les raisons que nous avons données en parlant de la difficulté qu'éprouve le sang de s'échapper à l'extérieur, difficulté d'où résulte sa coagulation dans les alvéoles, expliquent pourquoi l'hémoptysie n'est pas un des symptômes obligés de l'infarctus. Dans d'autres cas, il peut parvenir assez de sang jusque dans les bronches pour donner lieu à l'hémoptysie; celle-ci peut même être très-abondante. Une fois qu'on a reconnu l'affection du cœur, on
(1) Dans l'infarclus hémorrhagique, les alvéoles pulmonaires contiennent un grand nombre de cellules épithéliales distendues, sphériques, et renfermant dans leur intérîeiir du pigment sanguin, d'abord coloré en rouge, ou même des cristaoi d'bématoidiaa^ qui, plus tard, se transforment en pigment noir. V. C.
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peut se baser sur la fréquence de la complication par l'infarctus pour poser, dans ces cas, le diagnostic d'un infarctus hémorrhagique, car nous avons vu, dans le chapitre précédent, que les bémorrhagies bronchiques abondantes s'associent rarement à des directions du cœur. Si l'hémoptysie est peu considérable^ ou si l'expectoration n'est constituée que par des mucosités sanguinolentes, on peut être dans le doute sur la question de savoir si c'est la muqueuse bronchique ou les alvéoles qui sont le siège de l'hémorrhagie. Dans quelques cas rares, lorsque les foyers hémorrhagiques sont nombreux et étendus, il peut se développer instantanément une dyspnée très-considérable , parce qu'un grand nombre de cellules pulmonaires sont privées d'air, et si cet embarras de la respiration coïncide avec le crachement de sang, c'est une raison suffisante pour porter le diagnostic : infarctus hémorrhagiqne. Enfm, dans quelques cas exceptionnels, des sections assez considérables de la périphérie du poumon deviennent si compactes et si vides d'air, que la percussion donne un son mat, que la respiration devient bronchique on disparait complètement ; ce n'est que dans ces rares circonstances que la maladie peut être diagnostiquée avec sûreté.
% U. — Traitement.
Quand même on a reconnu l'infarctus hémorrhagiqne dans le poumon, le traitement de cette affection reste presque le même que celui de la maladie du cœur qui y a donné lieu. L'hémorrhagie, quand elle est considérable, exige les mêmes mesures que le crachement de sang qui provient d'une hémorrhagie bronchique. Si l'on voit survenir les signes d'une grande dyspnée par suite d'infarctus étendus, une saignée peut devenir nécessaire pour modérer la pression du sang dans les capillaires restés sains. (Voy. chap. V.)
ARTICLE III
BÉMORRHAGIES Pm. M ON AIRES AVEC DÉCHIRORE DU PARClfCHYyE. APOPLEXIE P17LM0XAIII&.
§ l*^ — Pathogénie et étiolugie.
Dans cette forme d'hémorrhagie pulmonaire, le tissu est détruit par le sang extravasé ; il se forme une cavité anormale. Presque jamais l'hémorrhagie capillaire ne conduit â la destruction du tissu pulmonaire, ce n'est que dans les cas où des vaisseaux d'un certain calibre^ surtout des artères, sont entamés par l'ulcération ou sont déchirés, qu'on ob-
serve de semblables destructions. Dans quelques cas rares ce sont des dégénérescences athéromateuses de l'artère pulmonaire qui conduisent à une dilatation anévrysmale, et enfin à la rupture de la poche. Beaucoup plus souvent ce sont des blessures, des contusions, des ébranlements du thorax qui donnent lieu aux apoplexies pulmonaires.
§ 2. — Anatomie pathologique.
On rencontre dans le poumon une masse composée de sang caillé et de sang liquide, entourée de lambeaux de tissu pulmonaire déchiré. Si Tapoplexie a son siège à la périphérie, la plèvre se déchire souvent et le sang s*écoule dans la cavité pleurale. De pareilles hémorrhagies sont probablement toujours mortelles, de sorte qu'on sait peu de chose sur les modifications régressives que subissent les foyers apoplectiques.
§ 3. — Symptômes et marche.
Une expectoration de sang très-violente qui conduit rapidement à la mort après une lésion considérable du thorax, dans d'autres cas une suffocation par le sang qui remplit les bronches, même avant toute expectoration, enfin la mort subite par hémorrhagie interne, tels peuvent être les symptômes de cette maladie excessivement rare qui, étant presque nécessairement mortelle, n'est susceptible d'aucun traitement.
INFLAMMATION DES POUMONS
Les inflammations du poumon se divisent le plus naturellement en trois formes : 1"* La pneumonie croupale : elle représente dans les alvéoles pulmonaires la môme affection que le croup du larynx sur la muqueuse laryngienne ; 2"^ la pneumonie catarrhale: elle se rattache par ses caractères essentiels aux processus que nous avons décrits sous le nom de laryngite^ de bronchite catarrhaïes; pendant le cours de cette affection on remarque une augmentation de la sécrétion, une formation abondante de jeunes cellules (corpuscules de pus), sans qu'il y ait en môme temps une exsudation coagulable dans les alvéoles. Ces deux formes d'inflammations déposent leurs exsudats sur la surface libre, sans que le tissu pulmonaire lui-môme subisse des troubles essentiels dans sa
nutrition; S"" la troisième forme d'inflammation pulmonaire, la pneumonie interftxùelïe^ consiste, par contre, dans une inflammation qui atteint les parois des cellules pulmonaires et le tissu connectif qui se trouve entre les lobules. Comme cette dernière forme est presque tou-, jours une affection chronique, au moins dans l'espèce humaine, on Ta désignée sous le nom de pneumonie chronique^ en opposition avec les deux premières formes qui ont toujours une marche aiguë.
ARTICLE PREMIER
§ 1**^. — Pathogéiiie et étiologie.
Nous renvoyons à ce que nous avons dit dans le chapitre II de la première section, sur l'inflammation croupale et sur la différence qu'il y a entre elle et l'inflammation diphthéritique. Dans la pneumonie croupale, il se dépose à la surface libre un exsudât riche en fibrine qui englobe l'épithélium normal des alvéoles et les jeunes cellules qui viennent de se former *, dans cette forme aussi, la muqueuse rentre bientôt dans son état normal, dès que l'exsudat est éloigne.
Quelquefois les pneumonies se développent sous l'influence d'une dyscrasie aiguë, semblables aux inflammations catarrhales des voies respiratoires que nous avons apprises à connaître comme symptômes de la rougeole, du typhus exanthématique, etc. Ces pneumonies, qui parmi les affections miasmatiques aiguës appartiennent le plus souvent au typhus, peuvent être séparées, sous le nom de pneumonies secondaires, des formes qui ne dépendent pas d'autres maladies, qui constituent des maladies idiopathiques, c'est-à-dire des pneumonies primitives. Cependant on aurait tort de désigner comme pneumonies secondaires, celles qui s'ajoutent à des affections chroniques, qu'elles compliquent sans en être un symptôme.
Quant à la prédisposition à la pneumonie croupale primitive, on
(1) NouB rappelons ici ce que nous avons eu Toccasion de dire à propos de la laryngite croupale, c'est que cette épithète est simplement synonyme de fibrineuse , et comme la pneumonie aiguë franche est toujours une inflammation avec exsudât fibrineux typique, le mot jmeumonie croupale signifie pneumonie cUguë primitive. Si la dénomination de croupale nous semble rapprocher deux maladies, le croup et la pneumonie, qui n'ont rien de commun dans leur étiologie, au moins devons nous dire que ce rapprochement est vrai en anatomie pathologique. Y. C.
peut dire que celle affection se montre à tout âge^ même chez les vieillards^ cependant elle se rencontre plus rarement chez le nourrisson. Les hommes y sont plus sujets que les femmes ; mais ce ne sont nullement les individus robustes, bien nourris, qui sont plus particulièrement disposés à avoir cette maladie; ils ne sont pas épargnés ; mais les sujets faibles, les convalescents à la suite de maladies graves, les individus qui dans le temps ont eu des pneumonies à plusieurs reprises, sont peut-être plus exposés encore que les premiers ; souvent les pneumonies compliquent des affections chroniques qui ont déjà conduit à l'appauvrissement du sang, à la maigreur, à l'épuisement. Beaucoup de malades des hôpitaux, qui ont souffert pendant des années, succombent à la fia à une pneumonie intercurrente.
Les causes occasionnelles sont le plus souvent inconnues. A certaines époques, ces pneumonies sont plus fréquentes^ pendant que le croup, le rhumatisme aigu, Térysipèle et d'autres affections inflammatoires régnent en même temps et sans que les malades qui en sont atteints, se soient exposés à des causes morbifiques bien appréciables. Cette accumulation de maladies inflammatoires sous l'influence de causes atmosphériques ou telluriques inconnues, est généralement désignée par le règne d'un génie épidémique inflammatoire. On observe ces pneumonies épidémiques principalement pendant les hivers rudes et longs, par un vent nord-est, cependant elles peuvent se montrer dans des circonstances tout opposées. Les données statistiques tendant à prouver que les pneumonies sont surtout fréquentes dans les contrées septentrionales ou élevées, ont été mises en doute dans ces derniers temps.
Les irritations directes qui atteignent la muqueuse pulmonaire, h respiration d'un air très-froid ou très-chaud, des corps étrangers qui entrent dans les voies respiratoires et bouchent une bronche, les frac^ tures de côtes, les plaies du thorax, peuvent être comptés parmi les causes occasionnelles, quoique entre cinquante pneumonies il y en ait à peine une qui puisse être rattachée à ces causes. De même la forme croupale n'est nullement fréquente alentour des néoplasmes récents ou ramollis, ou bien alentour d'un infarctus hémorrhagique.
Quant à l'influence des refroidissements, il est difficile de contrôler si un refroidissement d'une nature plus grave que ceux auxquels le mar lade s'est exposé fréquemment et impunément y a précédé la maladie; les voix sont donc partagées sur la part que le refroidissement prend développement dç la pneumonie.
§ 2. — Aaatomie pathologique.
La pneumonie croupale envahit presque toujours une portion asseï considérable du poumon^ elle commence généralement à la racine et s'étend de là au lobe inférieur, plus tard au lobe supérieur. Quelquefois un côté tout entier s'enflamme» et même les deux peuvent se prendre (pneumonie double) . Il est asses extraordinaire que chez les vieillards et les individus cachectiques, Textension de cette maladie suive d'ordinaire une autre direction, que les lobes supérieurs se prennent d'abord, et que, si Tinflammation progresse, les lobes inférieurs soient atteints seulement plus tard. On dislingue trois stades anatomiques de la pneumonie : l"" Le stcidede l'accumulation sanguine j de l'engouement; 2"* le stade de Vhéfatisaiion; Z^\^ stade de Vinfillration purulente.
Dans le premier stade^ le parenchjme pulmonaire est d'un rouge foncé, souvent d'un rouge brun ; il est plus lourd, plus compacte, il a perdu son élasticité, et conserve l'empreinte du doigt. Â l'incision, la partie enflammée crépite peu, et il s'écoule par les surfaces de section un liquide 'brunâtre ou rougeâtre d'une consistance remarquablement visqueuse. L'examen microscopique nous indique que les alvéoles sont devenus plus petits et que les capillaires sont gorgés de corpuscules sanguins.
Dans le second stade^ l'air a complélement disparu des alvéoles, ils sont remplis de petits bouchons solides formés par de la fibrine coagulée, qui, mêlée à un peu de sang, prend une teinte rosée. Une exsudation semblable s'est faite dans les terminaisons bronchiques. Le poumon est très-lourd, tombe au fond de l'eau, ne crépite pas, il est très-compacte au toucher, mais en nnéme temps très-friable. La surface de sec tion présente un aspect granuleux, surtout lorsqu'elle est vue décote, on le remarque le plus distinctement lorsque les alvéoles sont grands, moins bien chez les enfants dont les cellules pulmonaires sont plus petites. Les granulations — formées précisément par les bouchons fibrineux que nous avons décrits plus haut, — ne se détachent pas facilement en grattant avec le scalpel, elles adhèrent solidement aux parois des extrémités bronchiques et aux cellules. La surface de section granulée, la compacité, la friabilité, la coloration rouge du poumon donnent à cet organe une certaine ressemblance avec le foie, et c'est ainsi que s'est formé le nom généralement adopté d'hépatisation rouge. Quelquefois,
des places d'une leinle plus claire, du pigment noir qui s*est déposé dans la substance pulmonaire, les parois blanches des bronches et des vaisseaux coupés, donnent à la section un aspect bizarre, a marbré, granitique >, au lieu de la rougeur uniforme. Plus tard, la coloration rouge diminue de plus en plus, soit que i'hypérémie disparaisse, soit qae rhématine se décompose. Le poumon prend un aspect grisâtre ou jaanâtre, mais la texture reste la même, la substance pulmonaire est tonjours compacte et granulée (hépatisation jaune). L'examen microscopique nous montre, à côté de la fibrine amorphe qui remplit les alvéoles, une formation de cellules très-énergique qui part probablement des cellules épithéliales des parois (1). Si dans le stade de l'hépatisation il y a résolution, la fibrine et les globules de pus qui s'y trouvent englobés subissent une transformation graisseuse et se désagrègent. Un sérum albuminenx transsude des parois alvéolaires, le contenu des cellules pulmonaires se liquéfie, se transforme en une émulsion, et est en partie expectoré, en partie résorbé. Dans les pneumonies où Texsudat est plus pauvre en fibrine et où il forme un coagulum moins solide, les lésions que nous venons de décrire subissent de légères modifications. Dans ces cas, la partie hépatisée est plus molle, la surface de section est plus lisse, sans granulations, car la présence de ces dernières dépend de la densité des bouchons fibrineux dans les vésicules pulmonaires. Cette forme se rencontre le plus souvent dans les pneumonies secondaires qui se sont développées pendant le typhus et dans les pneumonies des vieillards. Quanta l'infillration gélatiniforme des cellules et du tissu pulmonaires, nous en parlerons dans un des chapitres suivants.
Si la pneumonie passe au troisième stade, à Yinfiltrationpuruleniej la formation déjeunes cellules prédomine, tandis que la fibrine se désagrège de la manière que nous avons dite plus haut. Les granulations disparaissent, la surface de section est d'un gris pâle ou d'un gris jaunâtre ; un pus épais, gris rougeâtre, en découle et peut être facilement
(1) Dans ce second stade de la pneumonie, si on lave le poumon, il devient grisâtre de rouge qu'il était, et la dénomination d'hépatisation grise pourrait lui être appliquée à tort. Dans ce stade, Tezsudat est composé en grande partie de globules de pu englobés par de la fibrine ; on y trouve aussi quelques grosses cellules contenant de deux à dix noyaux. 11 existe donc des globules de pus dès le début de Thépatisatioa rouge, de telle sorte qu'entre ce stade et le suivant ou celui d'infiltration purulente, la seule différence est que, dans ce dernier, les globules de pus au lieu d*ètre englobét dans de la fibrine solide, sont libres, et peuvent rouler les uns sur les autres de ftçoB à constituer un liquide. Y. C.
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exprimé en grande quantité. Le tissu est excessivement friable et se déchire facilement sous la pression du doigt; mais la structure intime du poumon n'est pas modifiée^ le tissu propre du poumon n*est pas détruit. Dans ces cas^ par conséquent, la guérison complète n'est pas impossible; les globules de pus peuvent être en partie ex pectorés, en partie résorbés, après avoir subi la métamorphose graisseuse.
Terminaisons. — V La pneumonie se termine rarement par la for^ motion d'abcès. La forme croupale de l'inflammation dont il s'agit pour le moment, exclut la destruction du tissu enflammé; si un abcès se forme» l'inflammation a pris un caractère qui se rapproche du processus diphthéritique ; le tissu même du poumon est inûltré et meurt sous la pression de l'inûllration fibrineusc. De cette manière, il se forme de petites cavités remplies de pus et de détritus de la substance pulmonaire; quelquefois il y en a peu, d'autres fois elles sont en plus grand nombre, disséminées dans le poumon infiltré de pus. Par suite du progrès de la fonte, le foyer peut s'agrandir, plusieurs foyers peuvent se réunir et enfin la plus grande partie du poumon peut être transformée en un abcès unique. Ces abcès conduisent à la mort par suite d'une phthisie pulmonaire ulcéreuse, ou bien ils se vident dans la cavité pleurale, cependant ce dernier cas est plus rare. Dans d'autres cas, il se forme sur leur pourtour une pneumonie interstitielle protectrice qui entoure l'abcès d'un tissu cicatriciel solide dont la paroi interne devient lisse. S'il reste une communication avec les bronches, le contenu s'écoulera de temps en temps, mais le pus sera bientôt remplacé par une nouirelle collection qui se formera sur la paroi interne. Si la cavité se ferme, le pus peut s'épaissir et se transformer en une bouillie caséeuse, ou bien en une bouillie calcaire, même en une concrétion calcaire, par suite de la disparition des substances organiques, et être enveloppé d'une cicatrice solide, calleuse.
2^ La gangrène pulmonaire diffuse est une terminaison de la pneumonie plus rare encore. Elle semble ne pouvoir se déclarer que lorsque l'arrivée du sang aux parties enflammées est complètement empêchée par suite de coagulums étendus dans l'artère pulmonaire et dans les divisions des artères bronchiques par lesquelles le poumon est nourri. De cette façon la pneumonie peut déjà, dans le stade de l'hépatisation rouge, se transformer en gangrène pulmonaire, l'exsudat se changer en un liquide grisâtre, ichoreux, et le tissu pulmonaire en une bouillie noirâtre.
S*' Une terminaison plus fréquente est ce qu'on appelle Vinfiltradon
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tuberculeuse. Si dans le deuxième ou le troisième stade de la pneumonie il se fait une transformation graisseuse de la fibrine exsudée et des cellules purulentes qui remplissent les alvéoles, mais que les parois alvéolaires ne sécrètent pas le sérum en suffisante quantité, ces masses grais* seuses se dessèchent et se transforment en une malière caséeuse jaune, plus ou moins dense: elles se tuberculisent. Nous reviendrons plus tard sur les modifications subséquentes qu'éprouvent les cellules pulmonaires devenues le siège d'une infiltration tuberculeuse, et nous verrons combien il est peu rationnel de donner une dénomination commune i cet état pathologique et aux granulations tuberculeuses, et de faire croire ainsi i une certaine identité dans leur nalure.
Enfin A" une terminaison rare des pneumonies qui se sont traînées en longueur est Vinduration^ la cirrhose du poumon^ avec formation de cavernes bronchectasiqucs. Cette terminaison est due à la participation des parois alvéolaires et du tissu intersliticlà la pneumonie croupale; nuus en parlerons avec plus de détail a la page 185.
Les sections de poumon non enflammées sont, comme nous l'avons dit, le siège d'une hypérémie considérable, même, dans beaucoup de cas, l'œdème do ces parties devient la cause de la mort. Partout oii l'inflammation s'étend jusqu'à la périphérie, la plèvre y prend part, elle présente des injections fines, dcntritiqucs, des ecchymoses, elle est trouble, opaque, gonflée, couverte de couches minces de fibrine. Le plus souvent, le cœur droit est gorgé de sang, parce que ce liquide ne pouvait pas s'écouler à cause de la stase étendue dans les capillaires pulmonaires, le cœur gauche est plus vide que d'habitude, parce qu'il recevait trop peu de sang. Pur les mêmes raisons, on observe une stase sanguine dans les veines jugulaires, les sinus cérébraux, le foie, les reins. Ce qu'il y a de plus frappant, c'est la composition particulière du sang : la plus grande partie du sang renfermé dans les gros vaisseaux n'est pas liquide, mais coagulé sous la forme de masses jaunes, compactes ; des morceaux de fibrine coagulée se rencontrent dans le cœur, où ils se trouvent solidement fixés entre les colonnes charnues et les valvules; on peut retirer de toutes les artères des caillots longs, polypiformes, denses et résislanls.
S 3. — Sympldmes et marche.
Nous traiterons les symptômes des pneumonies secondaires en paitail ''n typhus, etc., car il est impossible de présenter un tableau de la piMO-
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monie secondaire sans entrer dans lous les détails sur les symptômes de la maladie principale.
Le début de la pneumonie />rtmi(tt7f est presque toujours indiqué par un frisson qui peut durer une demi-heure^ même plusieurs heures, avant d'êlre remplacé par la chaleur. — On sait que le froid n'est qu'un symptôme subjectif et que pendant le frisson déjà la température est augmentée d'une manière sensible au thermomètre. — Ce frissou est important pour le diagnostic autant quepour le pronostic. Nous ne rencontrons gi^re des accès d'une pareille intensité que dans la fièvre intermittente et la septicémie, et dans ces maladies les accès se renouvellent, tandis que le frisson qui marque le début de la pneumonie ne se répète plus, dans la plupart des cas, pendant tout le cours de la maladie. C'est à partir de ce frisson encore que nous comptons, si nous attendons une crise le cinquième, le septième ou le neuvième jour de la maladie. Chez les enfants, on voit quelquefois le frisson être remplacé par un accès de convulsion.
A l'augmentation delà température, qui dépasse rarement 39-&0 degrés centigrades, s'ajoute l'accélération du pouls, l'augmentation de la soif; la face rougit, les malades se plaignent de céphalalgie, de douleurs dans le dos et aux lombes, d'un abattement douloureux des membres; on remarque une grande faiblesse musculaire, la langue se charge, l'appétit dsparatt; quelquefois il survient des vomissements. Comme ces symptômes précèdent assez souvent de un à deux jours les phénomènes locaux, on les a rattachés à l'augmentation de la fibrine dans le sang (à l'hypénnose) ; même on est allé jusqu'à dire (Dietl) que la pneumonie n'était pour ainsi dire qu'un phénomène critique, et à prétendre que ces troubles ne disparaissaient que si l'excès de fibrine était éloigné du sang. Tous les symptômes que nous venons de citer appartiennent à la fièvre, et se rencontrent à des degrés plus ou moins intenses dans toutes les affections fébriles, que la quantité de fibrine soit augmentée, diminuée ou qu'elle reste à l'état normal. Comme toute fièvre est liée à une plus grande activité dans l'échange des matériaux et dans la combustion, la composition du sang doit en être modifiée, les produits de cet échange doivent s'y trouver en plus grande quantité. Cette crase particulière à la fièvre suffit pour expliquer les modifications dans la nutrition et dans les fonctions des organes pendant les affections fébriles (1)«
(1) On a reconnu, dans les derniers temps, que l'augmentation de fibrine dans le sang ne précède nullement la pneumonie^ mais qu'elle se montre dans le cours
La fièvre et les troubles de Tétat général se montrent souvent plus tôt que les symptômes des modifications que subit le poumon dans sa nutrition, mais nous avons très-souvent Toccasion de faire la même remarque dans les catarrhes fébriles et dans d'autres inflammations accompagnées de fièvre. Dans d'autres cas, les symptômes qui dénotent le trouble dans les fonctions du poumon, suivent immédiatement le frisson ou se montrent en même temps.
A ces symptômes appartient d*abord la dyspnée qui accompagne con* stamment la pneumonie. Le nombre des inspirations qui, chez l'adulte, est de seize à vingt par minute à Tétat normal, monte jusqu'à quarante et môme cinquante chez les malades atteints de pneumonie, et est encore plus considérable chez les enfants. Dans cet état, la durée de chaque inspiration est courte, la respiration est superficielle ; après chaque bout de phrase, les malades sentent le besoin d'une nouvelle inspiration, le langage est coupé. Comme le malade respire rapidement et en prenant d'anxieuses précautions, les releveurs des ailes du nez se coutractent i chaque inspiration, les narines se dilatent et l'on observe le jeu, le battement des ailes du nez, si caractéristique. La dyspnée dépend : l"" de ce que dans les sections de poumon enflammées il y n un obstacle dans les capillaires, que le sang n£ s'y renouvelle pas ; 2"* de ce que la surface respirante est diminuée par suite de la présence d'un exsudât dans les alvéoles, qui empoche l'air d'y pénétrer ; 3" de ce que dans les sections de poumon non enflammées il existe une hypérémie (collatérale) considérable qui gonfle les parois des alvéoles et diminue leur capacité ; i" et surtout, de ce que le besoin de respirer est augmenté, abstraction faite des obstacles à la respiration que nous venons de citer ; car, pendant la fièvre, il y a une consommation plus considérable d'oxygène, une formation plus grande d'acide carbonique dans l'organisme, par suite de l'exagération dans la combustion et dans l'échange des matériaux ; nous verrons que, si la fièvre cesse, la dyspnée disparaît presque complètement, quoi-
de ceUe maladie ; on la cuiisidcrc aujourd'hui presque généralement comme un pro* duit (Leislung, Virchow) des pneumonies. Virchow tend à admettre, que U llbrine ou la matière dont elle dérive immédiatement (substance fibrinogène), est un produit normal de ta métamorphase des tissus, surtout du tissu conneclif. Pendant la nutrition physiologique elle serait formée en quantité modérée, et conduite par les lympbati'iues dans le >ang, qui de cette façon recevrait la quantité normale de fibrine. Mais pendant le^ innammations, la formation de la fibrine serait considérablement Nugmciitéc dans les endroits enflammés, une partie en resterait dans les tissus, une autre partie [ilus considérable serait apportée au sang par les lymphatiques, et y produirait Thypérinuse. {Sotede Vauteur,)
que les obstacles à la respiration persistent. La dyspnée est due, enfin, ô"* à ce que les malades ressentent presque toujours de la douleur par les inspirations profondes.
La douleur est un symptôme presque constant de la pneumonie, elle ne manque que dans quelques cas rares. Le plus souvent, mais pas toujours, les malades en rapportent Torigine à Tendroit où le poumon enflammé louche le thorax ; dans d'autres cas ils la perçoivent à un point plus éloigné, quelquefois même sur le côté opposé. Il doit donc paraître pour le moins douteux que le point de côté dans la pneumonie soit dû uniquement à la participation de la plèvre à l'inflammation. Chaque inspiration profonde, mais surtout les expirations forcées telles que nous les observons dans la toux, Téternuement, etc., augmentent la douleur; il en est de même de la pression sur le thorax et du déplacement des muscles intercostaux. Les malades assignent généralement à la douleur un caractère pongitif, son intensité est variable. Rarement cette douleur continue avec la même force pendant quelque temps, ordinairement dans les premiers jours elle constitue un des symptômes les plus désagréables, tandis que plus tard elle est faible ou disparaît complètement. D'ordinaire elle passe rapidement, même elle manque assez souvent complètement dans la pneumonie des vieillards et des sujets très-faibles, surtout si l'inflammation occupe le sommet et le lobe supérieur. Il est important de connaître ce fait.
Bientôt la toux vient s'ajouter à la ûèvre, à la dyspnée et au point de côté. Il n'y a que les cas de pneumonie dont nous venons de parler, chez les vieillards, etc., où elle peut manquer complètement. Au commencement elle est brève, éclatante, rude ; les malades essayent d'y résister, ils n'o5en( pas tousser, leur figure se contracte douloureusement pendant la toux, de sorte que la physionomie d'un enfant qui tousse est un point de repère important pour distinguer une bronchite d'une pneumonie. Presque dans tous les cas on remarque assez tôt déjà une expectoration spéciale, palhognomonique pour la pneumonie. Ces cra« chats correspondent dans leurs caractères essentiels au liquide visqueux, collant que nous avons vu s'épancher dans les alvéoles pendant l'engouement (voy. § 2). Ils renferment, de même que ce liquide, du sang dans presque tous les cas, car l'exsudation pneumonique est presque toujours accompagnée d'une rupture des capillaires, suivie d'extravasation sanguine. Ici encore les pneumonies des vieillards font exception ; souvent chez eux l'exsudat pneumonique n'est pas hémorrhagique, de même que l'hépatisation est de prime abord jaune et non pas rouge.
NIIMETBR. — T. I. H
Les crachats pneumoniques sont au commencement de la maladie si visqueux et si collanls, qu ils sont difficiles à éloigner de la boucbe, et que les malades sont oblij^és de se senir de leur mouchoir ; ils adhèrent si fortement au vase qu'on peut le renverser sans que le conlenu s'en écoule. Le sang qu'ils renferment, y est plus intimement mêlé que dans n'importe quelle autre maladie où le sang se rencontre dans les mucosités bronchiques. La couleur des crachats dépend de la quantité de sang qui s'y trouve mélangée, elle peut être d'un rouge clair, rouillé, rarement d'un rouge briqueté ou d*un rouge brun. L'exanaen microscopique nous montre le plus souvent un grand nombre de corpuscules sanguins intacts, faciles a reconnaître par leur forme et leur couleur, on outre on observe une petite quantité de jeunes cellules, enfin on voit parfois queb^ues rares cellules renfermant du pigment et provenant des alvéoles pulmonaires. L'examen chimique nous dénote de rallmniine qui se coagule par l'addition d'acide nitrique, et du mucus qui se ro»i;ule par l'addition d'acide acétique dilué et forme un nuage sur la surface du produit de l'expectoration mélangé d'eau. Des bouchons flbrineux provenant des cellules pulmonaires ne se retrouvent pas dans les crachats, mais on y rencontre, lorsque la pneumonie passe au second degré, de petites masses en apparence sans structure, mais qui étant démêlées se reconnaissent <^ un faible grossissement pour des coagulations divisées et subdivisées par dichotomie. Ce sont les empreintes fibrineusrs des plus petites bronches.
l'resfpie tous ces symptômes de la pneumonie se sont développés dans l'espace d<î deux jours, et dès ce moment l'examen physique de la poitrine (voy. plus bas) ne laisse plus de doute sur la nature de la maladie, pendant tout ce temps la fièvre croît et l'intensité des phénomènes morbides généraux augmente. La température qui dépassait rarement trenteneuf degrés le premier jour, va jusqu'à quarante degrés et plus. Dans la matinée il y a une rémission très-peu sensible. Quelquefois la température diminue, mais d'une manière très-peu considérable, pendant les quelques jours qui précèdent le moment critique de la maladie, pov augmenter et atteindre son maximum immédiatement avant cette époque. Le pouls (qui dépasse rarement 120 pulsations à la minute dans les pneumonies simples des adultes) augmente de fréquence pendant les premiers jours de la pneumonie, et souvent même d'une manière continue jusqu'à la rémission subite, qui indique la fin du processus pneumonique; tandis qu'au début de la maladie il était plein et dur, il devient ploa tard assez souvent petit et serré. Il faut se garder de conclure
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d'après ces symptômes qu'un élat adynamique va se développer.
Les anciens praticiens voyaient déjà dans c l'oppression du pouls et dans la fausse faiblesse > l'indication de la saignée. Ce n'est pas l'impuissance du cœur qui est la cause de la petitesse des ondes sanguines qui arrivent dans Tarière radjale> mais c'est la faible quantité de sang qui se trouve dans le ventricule gauche. Si la pneumonie a une certaine étendue, il existe un obstacle à la circulation par suite de la stase et de la compression dans tant de capillaires, que malgré l'accélération du courant sanguin dans les vaisseaux restés libres, il n'arrive pas assez de sang dans le ventricule gauche.
A ce fait se rattachent immédiatement et nécessairement des phénomènes qui dépendent de l'écoulement difficile du sang hors du ventricule droit, et de la déplétion incomplète des veines qui se rendent dans le cœur droit trop rempli. Les joues (et, phénomène inexpliqué : souvent l'une plus que l'autre) prennent une rougeur bien limitée, très-foncée; la teinte peut même devenir violette ou bleuâtre, ainsi qu'aux lèvres.
La céphalalgie, que nous avons vue accompagner le début de la pneumonie, croit ordinairement avec la fièvre pendant la période d'augmenl, mais elle devient surtout violente, si des stases considérables se développent dans le système veineux. Elle est presque toujours accompagnée d'insomnie, ou bien le sommeil est troublé par des rêves, et chez les malades quelque peu irritables on observe des délires légers, symptômes qui se rattachent à la fièvre et à la déplétion incomplète des veines cérébrales et qui ne permettent jamais à eux seuls de conclure à une complication du côté du cerveau.
Quand même il ne se développe aucune complication du côté des organes de la digestion, la langue reste chargée, souvent même elle montre une tendance à la sécheresse, l'appétit manque complètement la soif est vive, les selles sont souvent retardées. Dans beaucoup de cas de pneumonie on voit se former vers le deuxième ou le troisième jour une éruption herpétique aux lèvres,- plus rarement au nez, sur les joues et sur les paupières ; la présence de ces vésicules, remplies d'un liquide transparent étant très-fréquente dans le cours de la pneumonie, et leur existence n'ayant presque jamais été observée dans le typhus, Therpès peut acquérir dans les cas douteux une valeur importante pour le diagnostic.
Comme le sang trouve des difficultés à s'écouler du foicy l'engorgement considérable des vaisseaux peut donner lieu à une augmentation de
tuberculeuse. Si dans le deuxième ou le troisième stade de la pneamome il se fait une transformation graisseuse de la fibrine exsudée et des cellules purulentes qui remplissent les alvéoles, mais que les parois alvéolaires ne sécrètent pas le sérum en suffisante quantité, ces masses graif* seuses se dessèchent et se transforment en une matière caséeuse jaune, plus ou moins dense: elles se tuberculisent. Nous reviendrons plus tard sur les modifications subséquentes qu'éprouvent les cellules pulmonaires devenues le siège d'une infiltration tuberculeuse, et nous verrons combien il est peu rationnel de donner une dénomination commune à cet état pathologique et aux granulations tuberculeuses, et de faire croire ainsi i une certaine identité dans leur nature.
Enfin &" une terminaison rare des pneumonies qui se sont traînées en longueur est Y induration y la cirrhose du poumon, avec formation de cavernes bronchectasiques. Cette terminaison est due à la participation des parois alvéolaires et du tissu interstitiel'â la pneumonie croupale; nous en parlerons avec plus de détail à la page 185.
Les sections de poumon non enflammées sont, comme nous l'avons dit, le siège d'une hypérémie considérable, même, dans beaucoup de cas, l'œdème de ces parties devient la cause de la mort. Partout où l'inflammation s'étend jusqu'à la périphérie, la plèvre y prend part, elle présente des injections fines, dentritiques, des ecchymoses, elle est trouble, opaque, gonflée, couverte de couches minces de fibrine. Le plus souvent, le cœur droit est gorgé de sang, parce que ce liquide ne pouvait pas s'écouler à cause de la stase étendue dans les capillaires pulmonaires, le cœur gauche est plus vide que d'habitude, parce qu'il recevait trop peu de sang. Par les mêmes raisons, on observe une stase sanguine dans les veines jugulaires, les sinus cérébraux, le foie, les reins. Ce qu'il y a de plus frappant, c'est la composition particulière du sang : la plus grande partie du sang renfermé dans les gros vaisseaux n'est pas liquide, mais coagulé sous la forme de masses jaunes, compactes ; des morceaux de fibrine coagulée se rencontrent dans le cœur, où ils se trouvent solidement fixés entre les colonnes charnues et les valvules; on peut retirer de toutes les artères des caillots longs, polypiformes, denses et résistants.
S 3. — Symptômes et marche.
Nous traiterons les symptômes des pneumonies secondaires en parlant du typhus, etc., car il est impossible de présenter un tableau de la pneu*
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monie secondaire sans entrer dans lous les détails sar les symptômes de la maladie principale.
Le début de la pneumonie />rtmta't7f est presque toujours indiqué par un frisson qui peut durer une demi-heure, même plusieurs heures, a^ant d*êlre remplacé par la chaleur. — On sait que le froid n*est qu'un symptôme subjectif et que pendant le frisson déjà la température est augmentée d*une manière sensible au thermomètre. — Ce frisson est important pour le diagnostic autant queponr le pronostic. Nous ne rencontrons gi^re des accès d'une pareille intensité que dans la fièvre intermittente et la septicémie, et dans ces maladies les accès se renouvellent, tandis que le frisson qui marque le début de la pneumonie ne se répète plus, dans la plupart des cas, pendant tout le cours de la maladie. C'est à partir de ce frisson encore que nous comptons, si nous attendons une crise le cinquième, le septième ou le neuvième jour de la maladie. Chez les enfants, on voit quelquefois le frisson être remplacé par un accès de convulsion.
A l'augmentation de la température, qui dépasse rarement 39-&0 degrés centigrades, s'ajoute l'accélération du pouls, l'augmentation delà soif; la face rougit, les malades se plaignent de céphalalgie, de douleurs dans le dos et aux lombes, d'un abattement douloureux des membres; on remarque une grande faiblesse musculaire, la langue se charge, l'appétit dsparalt ; quelquefois il survient des vomissements. Comme ces symptômes précèdent assez souvent de un à deux jours les phénomènes locaux, on les a rattachés à l'augmentation de la fibrine dans le sang (à l'hypénnose) ; même on est allé jusqu'à dire (DietI) que la pneumonie n'était pour ainsi dire qu'un phénomène critique, et à prétendre que ces troubles ne disparaissaient que si l'excès de fibrine était éloigné du sang. Tous les symptômes que nous venons de citer appartiennent à la fièvre, et se rencontrent à des degrés plus ou moins intenses dans toutes les affections fébriles, que la quantité de fibrine soit augmentée, diminuée ou qu'elle reste à l'état normal. Comme toute fièvre est liée à une plus grande activité dans l'échange des matériaux et dans la combustion, la composition du sang doit en être modifiée, les produits de cet échange doivent s'y trouver en plus grande quantité. Cette crase particulière à la fièvre suffit pour expliquer les modifications dans la nutrition et dans les fonctions des organes pendant les affections fébriles (1).
(1) On a reconnu, dans les derniers temps, que l'augmentation de fibrine dans le sang ne précède nullement la pneumonie, mais qu'elle se montre dans le cours
ques, avant le troisième, le cinquième, le septième, rarement le neuvième jour, que la température est montée au plus haut point, souvent k hO° centigrades et plus, que le pouls a atteint son maximum de fréquence, que Pétat du malade inspire de sérieuses inquiétudes par suite de la dyspnée et de l'état général grave, tout d'un coup nous voyons, dans l'espace d'une nuit, la température baisser, le plus souvent, d'une manière considérable. En même temps, la fréquence du pouls diminue, et le sentiment d'un grand soulagement remplace un état général si graves la dyspnée est diminuée ou a complètement disparu. Il n'est pas rare d'observer qu'au bout de vingt-quatre à trente-six heures la température et le pouls sont normaux ; le bien-être est complet, le malade a bien dormi et demande à manger. Dès ce moment la convalescence commence pour un grand nombre de malades. Pendant cette période, la température tombe souvent au-dessous de la normale, et nous avons vu descendre le pouls à quarante pulsations à la minute, sans que le malade eût pris un grain de digitale. Le sang disparaît tantôt peu à peu, tantôt subitement de l'expectoration qui devient un peu plus abondante pendant la résolution de la pneumonie, mais cette augmentation est si peu considérable, qu'on est obligé d'admettre que la plus grande partie de l'exsudat est résorbée, et qu'une faible quantité seulement est rejetée par l'expectoration. En même temps que le sang disparaît des crachats, ces derniers perdent leur viscosité et leur transparence, se détachent plus facilement, deviennent jaunâtres : crachats cuits; la coloration jaune est due au mélange de jeunes cellules qui montrent des traces plus ou moins prononcées de la métamorphose graisseuse. A côté de corpuscules purulents faiblement granulés et de cellules remplies de gouttelettes de graisse : cellules à granulations graisseuses, enfm, à côté d'amas de granulations et de molécules de graisse libres, on trouve encore dans l'expeetoration des cellules de pigment noir en plus ou moins grand nombre. Bientôt après que l'infiltration a cessé de se faire, la résorption commence ; cependant il se passe d'ordinaire des semaines avant que k disparition complète de l'exsudat pneumonique nous soit démontrée par l'auscultation et la percussion.
C'est de cette façon que se montre un très-grand nombre de pneumonies chez des sujets bien portants auparavant; il y a même peu de maladies, à l'exception des atlections miasmatiques, où les symptômes et la marche se reproduisent chez les différents individus d'une manière égale que dans la pneumonie. Si on n'a été rendu attentif que de temps sur la marche évidemment cyclique de cette affection, c'est qu'
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Yant 00U8 on intervenait beaucoup plus activement et qu'on troublait aiogî l'évolution naturelle de la maladie. Il n*y a pas si longtemps qu'on eût considéré comme un crime de traiter une pneumonie sans une ou plu* sieurs saignées.
Dans quelques cas on observe, il est vrai, vers le cinquième ou le septième jour une rémission, mais les symptômes fébriles ne disparaissent pas complètement, la fièvre augmente même le jour suivant, et, pendant que l'infiltration s'étend plus Zotn, la température de la peau atteint A0° à il*' centigrades, le pouls donne 120 pulsations. Celle exsudation considérable aux dépens du sang, exsudation dont je puis évaluer le poids au moins à 1500 grammes en pesant comparativement un poumon sain et un poumon malade, en second lieu, Tépoisèment dû à la fièvre par elle-même, donnent à cette dernière, de même qu'à l'état général, le caractère de l'adynamie: le pouls devient petit, mou, souvent irrégulier, les yeux sont ternes et enfoncés, parce que la graisse et les liquides ont disparu du tissu cellulaire de l'orbite, la langue est complètement sècfae et couverte d'un enduit rugueux, la tête est prise, le malade est tantôt affaissé, tantôt excité, il se débat dans un délire furieux, au point qu'il est difficile de le retenir au lit. Si le malade n'est pas affaibli par des saignées, si à ce moment il est soumis à un traitement rationnel, cet état aussi passe à la guérison vers le onzième ou le treizième jour, et souvent d'une manière aussi subite que dans les cas que nous avons cités auparavant, mais la convalescence est alors beaucoup plus longue.
Des phénomènes tout à fait semblables à ceux que nous venons de décrire 9iCcomf9gneni\e passage de Thépatisation rouge à l'infiltration purulente ; seulement dans ce dernier cas, les symptômes de l'adynamie se montrent sans que la pneumonie s'étende plus loin. La fièvre augmente vers le cinquième ou le septième jour, le pouls devient petit et extrêmement fréquent, la muqueuse de la bouche est collante et sèche; le visage se décompose, le malade délire ou est dans un état de somnolence, la température monte considérablement vers le soir, quelquefois on observe de légers frissons ; l'expectoration est plus abondante et renferme une grande quantité de cellules qui ont subi la transformation graisseuse. On voit qu'il n'y a que rauscultation et la percussion qui puissent décider si dans ce cas l'on a affaire à une recrudescence de la pneumonie ou au passage de cette maladie dans la troisième période.
Si la pneumonie atteint des vieillards ou des sujets très-épuiséSy il n*est pas besoin que la maladie traîne en longueur ou qu'elle se ter-
mine par l'infiltration purulente, pour donner lieu aux symptômes de rad;namie; ces derniers se présentent si tôt, il se rattachent d'une manière si immédiate au frisson initial et à Tinvasion de la fièvre, que les phénomènes du trouble dans les fonctions pulmonaires sont effacés parler graves symptômes de la iièvre asthénique. Nous avons vu que souvent de pareils malades ne se plaignient pas de douleursy qu ils toussent peu ou poi'n/, que leurs crachats n*ont rien de caractéristique ; la fréquence de la respiration est attribuée à la Gèvre, et le malade meurt, dans beaucoup de cas, « d'une grippe nerveuse, d'une fièvre nerveuse, ou d'une fièvre nerveuse gastrique, > si le médecin n'ausculte pas avec soin et qu'il se laisse induire en erreur par les symptômes extérieurs qui, il est vrai, ont beaucoup plus de ressemblance avec ceux d'un typhus qu'avec ceux d'une pneumonie chez un homme adulte et robuste. J'appelle encore une fois l'attention sur le frisson, qui ne manque jamais chez de pareils malades, et qui ne s'observe pas au commencement du typhus.
Même chez des individus robustes et bien portants auparavant, il peut se développer assez tôt une fièvre astiiénique, lorsque la pneumonie se complique^ ce qui n'est pas rare, d'un catarrhe aigu de l'estomac ei de Vintesttny et principalement lorsque le catarrhe se propage au canal cholédoque, et qu'il donne lieu à la rétention et à la résorption delà bile. Cependant, dans ces cas, les douleurs, la toux, les crachats caractéristiques, ne font pas défaut, comme dans la pneumonie des vieillards ; mais la langue fortement chargée, le ventre ballonné, les vomissements continus, et plus souvent les selles nombreuses et liquides, la teinte ictérique de la peau et de la sclérotique, donnent un tout autre aspect à la maladie et produisent un grand aiîaiblissement du malade. Dans ces cas, le pouls a de bonne heure une grande fréquence, la chaleur est extrêmement augmentée ; assez tôt on voit se présenter les symptômes de toutes les fièvres asthéniques : sécheresse de la langue, trouble des centres nerveux, etc.
Enfin, le tableau de la pneumonie est motjifié de la même façon quand cette maladie atteint les ivrognes, ce qui arrive bien souvent ; cependant il y a certaines particularités à noter. Au début, cette affection est souvent prise pour le delirivm trcmens, parce que les phénomènes de l'activité cérébrale pervertie prennent de si fortes proportions, qu'on ne fait pas altention âux symptômes de l'affection pulmonaire. Les malades, souvent, ne peuvent pas être tenus un seul instant au lit, ils parlent continuellement, sont souvent d'une gaité folle, prétendent qu'ils ne
sont pas malades et ont ces hallucinations et ces délires spéciaux aux buveurs qu'on a privés subitement de Teau-de-vie; ils voient des vers, des souris et d'autres petits animaux, ils tiraillent continuellement la couverture et s'imagineiit être très-appliqués à leur travail, etc. Et quand même un pareil malade ne tousse ni expectore, quand même il ne se plaint pas de douleurs, il faut l'ausculter avec le plus grand soin, surtout s'il a de la lièvre ; plus d'un individu chez lequel on avait cru reconnaître un delirium iremensy est mort avec la camisole de force, et à l'autopsie on a trouvé une pneumonie ! Dans la marche ultérieure, le tableau de la maladie change ; dans ces cas encore on voit apparaître les symptômes d'adynamie que nous avons décrits plus haut : le pouls devient petit et très-fréquent, la peau se couvre d'une sueur abondante (signe de la paralysie commençante des muscles cutanés), sur la poitrine on entend des bruits qui imitent le bouillonnement ( signe de la paralysie commençante des muscles bronchiques), la langue devient sèche, etc.
Quant aux terminaisons de la pneumonie^ nous avons déjà appris à connaître la jrtiemon souvent si rapide dans les cas où l'exsudatse liquéfie et se résorbe après la terminaison de Thépatisation. Même dans le stade de l'infiltration purulente, le rétablissement complet est encore possible ; seulement les malades épuisés par la fièvre, qui dure des semaines, reviennent très-lentement à la santé ; il en est de même de toutes les autres formes dans lesquelles les malades peuvent guérir malgré la (lèvre asthénique qui s'était développée dans le cours d'une pneumonie à marche lente.
La terminaison par la mort pendant la première et la seconde période est due principalement à ce que Thypérémie et l'œdème collatéral ont rendu impropres à la respiration les alvéoles non atteints d'inflammation; il est beaucoup plus rare qu'elle soit causée par l'extension de l'infiltration pneumonique. La dyspnée poussée au plus haut degré, une expectoration abondante, écumeuse ou liquide, des bruits de râles humides dans les sections de poumon non enflammées, l'afifaissement subit du malade', la somnolence, les vomissements, la peau froide : tels sont encore, dans ces cas, les signes de la respiration incomplète, du danger imminent de l'empoisonnement par l'acide carbonique. Si, à ce moment, le secours n'arrive pas, la paralysie augmentera et le malade succombera en présentant les symptômes de l'œdème pulmonaire et de la paralysie des bronches. (Voy. chap. V.)
Il est bien plus rare que la mort survienne dans la période de Thé-
patisation rouge par suite de la déplétion incomplète des veines céré" braies et de r exsudation séreuse, qui en est la conséquence. La cyanose de iâ face, à elle seule, ne suflit pas pour faire' craindre nne hypérémîe cérébrale dangereuse ; la céphalalgie, les délires ne nous autorisent pas à concevoir cette crainte et ne justiûent pas les mesures thérapeutiques commandées pour celte maladie du cerveau. Mais si le malade devient somnolent sans que cette somnolence puisse être attribuée à Tembarras de la respiration, s'il ressent des fourmillements, si ses membres s'engourdissent, si Ton voit survenir des contractures et des paralysies pas* sagères, alors le danger d'une compression cérébrale très-grave devient évident. Si l'on ne réussit pas à éloigner ces symptômes, on peut voir survenir le coma, le carus, enfîn la mort au milieu de phénomènes apoplectiques.
En troisième lieu, et le plus souvent, la mort, lorsqu'elle survient pendant Thépatisation rouge, doit être attribuée à V épuisement ^ soit que la maladie frappe des sujets affaiblis ci des vieillards, pour lesquels une pneumonie, même d'une faible étendue, constitue une maladie trèsgrave; soit que, chez les buveurs qui ont besoin d'absorber des eicitants pour arriver à l'innervation normale et qui tremblent aussi longtemps qu'ils n'ont pas bu d'eau-de-vie, la privation de cet excitant et la faiblesse amenée par la fièvre, donnent lieu à l'asthénie et enfin à la paralysie; — soit que la complication du catarrhe intestinal et de l'ictère augmente l'épuisement; — enfin, soit que chez des individus sains et robustes auparavant, la longue durée de la fièvre pendant une pneumonie à marche lente, et Texsudation con:^idérable épuisent les forces. Dans tous ces cas, l'embarras du sensorium augmente jusqu'à perte de sentiment ; le pouls devient de plus en plus petit, la peau se couvre d'une sueur visqueuse, et, dans ces cas encore, les malades succombent finalement à l'hypérémie passive, à l'œdème passif et à la suffocation.
La mort survient au milieu de symptômes tout à fait semblables, quand, dansie troisième stade, celui de l'infiltration purulente, les forces ne sont pas suffisantes pour résister à la longue durée et à l'intensité de la fièvre.
Parmi les terminaisons que nous avons indiquées dans le § 2, la transformation de la pneumonie en abcès ne peut souvent être reconnue avec sûreté que lorsque des phénomènes physiques nous démontrent la présence, dans le poumon, d'une excavation assez considérable. Mais si le frissonnement léger qui accompagne l'infiltration purulente, se transforme en frisson revenant tous les soirs, si des crachats gris
jaunâtres, plus ou moins pigmentés sont expectorés en énorme quantité, si Ton y découvre, par le microscope, des fibres élastiques disposées comme dans les alvéoles pulmonaires, on peut diagnostiquer avec beaucoup de vraisemblance un abcès du poumon, à la condition que tous ces symptômes se rattachent immédiatement à ceux d'une pneumonie aigué. Si Tabcès pulmonaire conduit à la mort, cette dernière sera précédée des mêmes phénomènes que ceux qui accompagnent Tinûltration purulente quand elle doit avoir une terminaison funeste. Si l'abcès guérit, l'expectoration perd sa couleur grise à mesure que l'enveloppe de tissu conjonctif devient plus complète, les crachats prennent une couleur jaune, et si la caverne finit par se fermer, l'expectoration cesse. Si pendant quelque temps il persiste une caverne tapissée d'une membrane pyogénique et entourée d'un tissu cellulaire calleux, elle aura la même marche, elle donnera lieu au même danger que les cavernes bronchectasique, que nous apprendrons à connaître plus loin. La formation nouvelle de tissu connectif et la contraction de ce dernier à l'entonr des cavernes, conduisent aux mêmes resserrements du thorax que ceux dont nous parlerons dans le chapitre cité.
Le passage a la gangrèneyh plus rare terminaison de la pneumonie, se trahit par une expectoration d'une couleur gris noire, et d'une odeur infecte, en même temps que se présente un affaissement extraordinaire des forces. Dans ces cas encore, on peut apercevoir les signes physiques de la formation d'une caverne.
Le passage à Vinfiltration tuberculeuse se voit non-seulement chez les personnes qui ont de vieux dépôts tuberculeux dans le poumon, mais encore chez des sujets auparavant bien portants, surtout chez les emphysémateux quand ils sont atteints de pneumonie croupale, ce qui, du reste, n'arrive pas souvent. Dans ces cas, la fièvre diminue bien pendant les jours critiques, mais elle ne disparait pas aussi complètement que si la maladie se terminait*par résolution ; les malades ne se remets tent pas, la toux et la dyspnée persistent ; vers le soir le pouls devient plus fréquent ; l'auscultation et la percussion montrent que la compacité du parenchyme pulmonaire continuent d'exister. Après quelque temps, la fonte de l'infiltration s'opère en laissant de vastes destructions du poumon ; phénomènes que nous examinerons de plus près en parlant de la tuberculose par infiltration.
Quant à la terminaison de la pneumonie croupale par induration, par cirrhose pulmonaire, nous renvoyons à un des chapitres suivants.
Symptômes physiques de la pneumonie croupale. — Vaspect
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rxUrieur du lliornx ne nous donne aucune anomalie de forme ; cependunt on observe assez souvent que les mouvements respiratoires sont modifiés, qu'un ccMô se dilate bien et Taulrc très-peu, et quand riniillration occupe les lobes inférieurs des deux côtés, les malades respirent en ne dilatant que la moitié supérieure du thorax, rabdomen resie immobile, parce que le diaphragme ne se contracte pas (type costal). Il est toujours utile d'appliquer la main sur la poitrine pour contrôler les mouvements respiratoires.
La palpalion nous fournit une impulsion plus forte du cœur à la place normale (un point très-important pour distinguer cette maladie de la pleurésie du côté gauche). Déjà pendant l'engouement, et plus encore dans le stade de l'hépatisation rouge, la voix met le thorax plus distinctement et plus fortement en vibration, le frémissement pectoral est augmenté. A l'état normal, le tissu pulmonaire, par son élasticité, exerce une espèce d'aspiration sur la surface interne du thorax, et fait par là, que la pression que supporte la paroi interne (pression atmosphérique moins Télasticité du poumon) est autre que celle que supporte la paroi extérieure (pression atmosphérique seule); si maintenant le tissu pulmonaire qui touche la paroi interne a perdu son élasticité, qu'il n'exerce plus cette aspiration, on se trouvera dans les conditions qui facilitent les vibrations du thorax. C'est de ce fait que dépend la plus grande intensité [du frémissement pectoral pendant l'engouement, symptôme que, pour mn part, je n*ai jamais vu manquer. Cette augmentation est encore plus forte pendant Thépatisation; dans ce cas aussi, le poumon a perdu son élasticité, mais un nouvel élément s'y ajoute; les vibrations que les cordes vocales communiquent à l'air de la trachée et des bronches parviennent plus complètement à la paroi thoracique, parce qu'elles ne sont pas obligées de traverser des milieux différents (air, paroi alvéolaire, etc.), mais un parenchyme également compacte. Si les bronches sont bouchées par des produits de sécrétion pendant la résolution de la pneumonie ou dans la troisième stade, les ondes sonores ne peuvent pas parvenir jusqu'à la paroi thoracique *, dans ces cas, rares à la vérité, le frémissement pectoral est diminué on supprimé.
La percussion donne, pendant l'engouement, un son tympanitique souvent modèle. Le poumon, à l'état normal, se comporte, par suite de son élasticité, connue une vessie qu'on a violemment distendue; le son n'est pas tympanitique; le poumon, dans le stade de l'engouement, se comporte comme une vessie dont on a laissé échapper une partie de Tair: les |)arois alvéolaires; privées de leur élasticité, nesont pas fortement
tendues sur leur contenu, et le son devient tyropanitique. — Si l*hépatisation se déclare, le son devient mal et vidcy mais seulement, si l'endroit hépalisé touche immédiatement le thorax (Traube désigne très-bien ces différences de son par les mois peu intense et aigu). La matité, la faible intensité se produit, parce que la percussion ébranle difficilement le thorax, que touche une partie de poumon compacte qui amortit le son (1). Le vide ou l'acuité se produit, parce que la masse d'air contenu dans le thorax est diminuée et que le nombre des vibrations est augmenté. Nous n'entrerons pas dans des détails sur les discussions qui se se sont élevées pour expliquer la manière dont se produit le son \ide, aigu, discussions qui, du reste, ne sont pas encore terminées, et nous nous bornons à attirer Tattention sur ce fait, qui a quelque analogie avec ce que nou§ venons de voir ; à savoir, que l'estomac et le gros intestin donnent à la percussion un son plein et bas, tandis que l'intestin grêle donne un son clair et vide. Des pneumonies même très-étendues dans le stade de l'hépatisation ne modifient pas le son de la percussion quand le siège de la maladie occupe les racines et le centre des poumons. A Vauscultation ou perçoit quelquefois, pendant l'engouement, au lieu de la respiration vésiculaire, un bruit crépitant semblable à celui qui se produit quand on jette du sel dans le feu ou quand on froisse des cheveux entre les doigts à l'entrée de l'oreille. Cette crépitation (rûle crépitant de Laennec) est, entre tous les bruits de râle, le plus fin, parce qu'il se passe dans les endroits les plus rétrécis, dans les alvéoles et les terminaisons des bronches; ce bruit est le plus sec parce qu'il se produit dans le liquide le plus visqueux. Peut-être il prend aussi naissance de la manière suivante : les parois alvéolaires sont collées ensemble par l'exsudat visqueux pendant l'expiration , tandis qu'elles sont violemment séparées par l'entrée de l'air pendant l'inspiration. — Dès que la partie du poumon qui touche le thorax est complètement infiltrée, la respiration vésiculaire disparait parce que les alvéoles sont devenus inaccessibles à l'air. Elle est remplacée par la respiration hronchiquSy c'est-è-dire par ce bruit que le frottement de l'air produit toujours dans la trachée et dans les bronches, mais qui n'est pas transmis à l'oreille
(1) Que ce soient les vibraUons du thorax, du parenchyme pulmonaire, de l'air enfermé qui produisent le son à la percussion ; dans tous les cas, lorsque le tiiorax ne peut être que difficilement ébranlé, le son de la percus>ion doit être moins intense. Même dans les deux derniers cas, U faut nécessairement que le thorax soit le premier mis en mouvement pour pouvoir de son côté mettre en vibration Tair ou le parenchyme pulmonaire. ( Soie de l'auteur, )
par le parenchyme pulmonaire â VétaC saiiiy car le continuel changement de milieu, air, paroi alvéolaire, etc., diminue la conductibilité. Si, entre l'oreille et les grosses bronches, il existe un milieu homogène, ce bruit de frottement se transmet à Toreille, on entend la respiration bronchique, mais seulement quand les bronches communiquent avec la trachée, quand Tair les traverse ou, au moins, quand Tair qu^elles renferment est mis en mouvement et en vibrations à chaque respiration. Si la sécrétion bouche les bronches, comme cela arrive souvent d'une manière subite, surtout dans le troisième stade de la pneumonie, la respiration bronchique disparait. — Dans ces mêmes conditions se développe la bronchophonie. En parlant, les vibrations des cordes vocales se transmettent à la colonne d'air renfermée dans les grosses bronches, mais l'oreille appliquée sur le thorax ne les perçoit que comme un bourdonnement confus, lorsque entre elle et les grosses bronches il y a du parenchyme pulmonaire normal, un bien mauvais conducteur du son, comme nous l'avons vu. Si le parenchyme est épaissi, on entend plus distinctement la voix en appliquant l'oreille sur le thorax, il y a bronchophonie y quelquefois la voix est assez articulée, il y a pectoriloquie-j si les nerfs sensitifs de l'oreille sont frappés désagréablement par l'ébranlement de la paroi thoracique, on a la bronchophonie forte qui, d'après cela, comprend en partie Taugmentalion du frémilus pectoral perçu par l'oreille appliquée sur le thorax. Très-souvent la voix qu'on entend dans l'intérieur de la poitrine, a quelque chose de nasillar, de chevrotant^ phénomène qu'on appelle égophonie^ et pour lequel on n'a pas trouvé une explication satisfaisante. La bronchophonie disparaît comme la respiration bronchique, dès que les bronches sont obturées par du mucus, dès que la colonne d'air qu'elles renferment ne communique plus avec celle de la trachée. Pendant la résolution de la pneumonie on entend des bruits de râles ^ quelquefois, quand l'air entre de nouveau dans les plus fines bronches et les cellules pulmonaires on perçoit des râles très-lins, mais comme la sécrétion est moins visqueuse que pendant l'engouement, les râles sont aussi moins secs que dans cette dernière période, on les appelle râles de retour {crepitatio redux). Les râles qui prennent naissance dans les grosses bronches peuvent être entendus dans les mêmes circonstances qui donnent lieu à la respiration bronchique et â la bronchophonie et portent le nom de râles bronchiques sonores.
Les symptômes physiques qui nous font connaître la formation d'une vaste excavation dans le poumon par suite d'un abcès ou de la gangrène.
sont les mêmes que ceux auxquelles cavernes tuberculeuses donnent lieu; les signes anamnestiques seuls peuvent nous renseigner sur leur origine véritable. Lorsque le son métallique à la percussion, la respiration amphorique, le tintement métallique, dont la production sera examinée avec plus de détails dans un des chapitres suivants se déclarent dans le cours d'une pneumonie aiguë, ils prouvent que des cavernes sont formées.
I 4. — DiagnosSie.
La plupart des pneumonies qui atteignent des individus sains et robustes sont reconnues facilement, il est rare qu'elles soient confondues airec d'autres maladies, car à côté des sienes physiques, il y a la fièvre, la dyspnée, la douleur, la toux, Texpectoration qui ne peuvent laisser aucun doute. — Par contre, il arrive assez souvent que chez les enfants et les individus très-faibles, notamment les vieillards, les pneumonies passent inaperçues; cela arrive chez les enfants, surtout lorsque cette maladie commence par des convulsions, et que la lièvre violente n'est accompagnée que d'une toux peu considérable ; cette erreur est d'autant plus facile à commettre que les petits enfants ne crachent pas et qu'ils ne savent pas indiquer le siège de leurs douleurs. La dyspnée, dans ces cas, est rapportée à la fièvre, et si de pareils enfants ont en même temps de la diarrhée, le mal sera souvent pris pour une fièvre de dentition avec irritation inflammatoire de la muqueuse intestinale ; s'ils sont constipés, on pensera à l'hydrocéphale. Il ne faut donc jamais négliger d'ausculter avec soin les enfants qui ont une fièvre violente en même temps qu'une respiration accélérée. — L'absence delà tumeur splénique, de la roséole, de la sensibilité dans la région iléo-cœcale, le début de la maladie par un frisson unique^ et avant tout l'examen physique de la poitrine devraient mettre un terme à cette confusion si fréquente entre les pneumonies des vieillards et des sujets très-afTaiblis et le typhus.
Il sera plus convenable de parler du diagnostic différentiel de la pneumonie et de la pleurésie, lorsque nous aurons appris à connaître les symptômes et la marche de cette dernière maladie.
Quelque important que soit l'examen physique de la poitrine pour le diagnostic de la pneumonie, les éléments qu'il nous fournit ne suffisent jamais à eux seuls, pour nous donner plus que l'existence de l'infiltration et de l'imperméabilité des alvéoles; le caractère même de l'infiltration nous est donné par les anamnestiques.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic se base d'abord sur Fétendae de la maladie. La pneumonie double est considérée à juste raison, comme la forme la plus dangereuse.
Mais le pronostic dépend beaucoup plus de la fièvre concomitantei car nous verrons que Tépuisement et, à la fin, la paralysie (1) généralesont dans la plupart des cas la cause de la terminaison funeste. Le pronostic devient mauvais, si la température du corps monte à quarante un degrés centigrades et que le pouls dépasse 120 pulsations à la minute. C'est pour ces raisons qu*il est si défavorable dans les pneumonies des petits enfants, des vieillards, des personnes cachectiques, anémiques, des buveurs.
Les pneumonies chez les individus affectés de tuberculose, d'affections du cœur, de maladie de Bright, et celles qui se compliquent d'endocardite ou de péricardite font craindre une issue mortelle.
Parmi les différents symptômes, l'expectoration a une valeur pronostique. L'absence complète de crachats au début de la maladie doit dire considérée comme un signe fâcheux, de même que leur coloration trèsfoncée, rouge brune (jus de pruneaux); cette couleur dénote un mau* vais état de la nutrition, une grande fragilité des capillaires du poumon, et le plus souvent l'existence d'une cachexie chez l'individu malade* Une expectoration très-abondante, très-liquide, œdémateuse est d'oa mauvais présage. Une expectoration peu abondante pendant la résolution de la pneumonie n'a que peu d'importance, si en même temps la matité disparaît; l'absence de crachats, coïncidant avec l'existence de bruits de râles, d'un bouillonnement sur la poitrine, indique la paralysie des bronches, l'œdème du poumon et une fin prochaine.
Les délires au début de la maladie n'ont pas une signification grave, et dépendent de la nutrition modifiée du cerveau. Plus tard ils accooipagnent si souvent l'épuisement, que, lorsqu'ils persistent pendant longtemps et à un haut degré, ils peuvent être considérés comme un signe de l'adynamie et, par conséquent, d'un état grave; nous avons déji mentionné plus haut que des états soporeux, que des spasmes ou des paralysies transitoires sont des symptômes de mauvais augure.
Le pronostic dépend enfin, des terminaisons de la pneumonie. La ter-
(1) Le mot paralysie est employé simplement ici comme synonyme defiiiblesse.
minaison par infiltration purulente est beaucoup plus défavorable que celle par fluidification et résorption dans le stade de Thépatisation. — La formation d'abcès, la gangrène, la tuberculisalion de l'eisudat sont des terminaisons de plus en plus défavorables au point de vue du pronostic.
§ 6. — Traitement.
V indication causale ne peut pas être remplie dans la plupart des cas, parce que presque toutes les pneumonies naissent sous l'influence de causes atmosphériques ou telluriques inconnues. Il serait même trèsinopportun, de vouloir traiter un malade atteint de pneumonie par la méthode diaphorétique, dans la supposition qu'il s'est refroidi.
Quant à Vindicaiion morbide^ avant tout il ne faut pas oublier que la pneumonie a une marche cyclique aussi prononcée qu'aucune autre maladie, et qu'abandonnée à elle-même, ellese termine praque ioujoun par la guérison, pourvu que les individus atteints soient robustes, et que la maladie ne soit ni compliquée ni exces>sivement intense. Ce fait n'est pas encore connu depuis longtemps ; c'est à la méthode expectante de l'école de Vienne, et aux succès des homœopathes que nous devons cette connaissance importante et dont nous extrayons la teneur suivante : la pneumonie en elle-même exige auisi peu une intervention thérapeutique que térysipèle, la variole^ la rougeole et d'autres maladies à marche cyclique^ quand ces affections atteignent des individus auparavant bien portants^ qu'elles ne sont pas compliquées et qu'elle ontune moyenne intensité. Il est prouvé même, qu'une intervention énergique a une influence fâcheuse sur la marche de la maladie, à moins que des phénomènes morbides bien déterminés ne justifient cette intervention. Ceci est vrai surtout des saignées, et DietI a raison en prétendant que les pneumonies traitées par les saignées se terminent plus fréquemment par la mort, que celles dans lesquelles on n'a pas pris de sang ; il est dans le vrai, mais seulement lorsqu'il compare les cas où la saignée a été faite à cause de la pneumonie ^ à ceux dans lesquels on s'est abstenu de saigner d'une manière générale. Il en est tout autrement, lorsqu'on compare les cas où Id saignée a été faite, non pas d cause de la pneumonie, mais malgré la pneumonie et en vue de certaines complications, à ceux où Ton n'a jamais tiré de sang par principe. Si une personne qui m'est chère, était aflectée de pneumonie, je préférerais plutôt la voir entre les mains d'un homœopathe qu*entre celles d'un médecin qui croit tenir la guérison de la pneumonie à la pointe de sa lancette, quel-
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que grande que soit la valeur que j'attache à la saignée, quand elle est réservée dans le cours de la pneumonie à des accidents bien déterminés.
Les expériences de DietI qui prouvent que la saignée n'est pas uo spécifique contre la pneumonie, qu'elle ne coupe pas court à révolution de cette maladie, sont encore confirmées par le nombre des saignées qui ont été pratiquées par Bouillaud et par d'autres défenseurs des saignées coup sur coup. Il fallait, en effet, ouvrir la veine assez souvent et assez longtemps pour atteindre, en saignant, le troisième, le cinquième, le septième jour, c'est-à-dire le terme où le cycle du processus pneumonique était révolu.
Enfin, qu'on se rattache à Tune ou à l'autre des théories qui ont cours sur l'inflammation, aucune n'est favorable à l'influence spécifique des saignées sur la pneumonie. Malheureusement on oublie ce fait d'expérience journalière, qu'une hypérémie considérable ne suffit pas à elli $eule pour conduire à la pneumonie croupale, que la dilatation des capillaires que nous observons dans les lésions valvulaires du cœur gauche peut bien donner lieu à la splénification et à l'œdème, mais jamais par elle seule au croup des vésicules pulmonaires.
Les symptômes qui dans le cours de la pneumonie exigent la saignée seront cités, quand il s'agira de l'indication symptomalique, — car c'est la $eu1e place oùlindicaîion de la saignée doit être traitée.
J'ai fait dans le traitement de la pneumonie une large application du /rotVi, et m'appuyant sur un grand nombre de résultats très-favorables, je suis en droit de recommander cette méthode. Je fais toujours covvrir la poitrine du malade, surtout le côté affecté, de serviettes qu'on a plongées dans Tcau froide et qu'on a exprimées après ; ces compresses doivent être renouvelées toutes les cinq minutes. Presque dans tous les cas les malades assurent qu'ils éprouvent un soulagement sensible après peu d'heures déjà, quelque désagréable que soit cette manière de traiter; la dyspnée, souvent même la fréquence du pouls sont moindres, quelquefois la température s'abaisse de tout un degré. Mes malades se maintiennent assez fréquemment dans ce bien-être souvent surprenant pendant toute la durée de la maladie, de sorte que leur apparence extirieure permet à peine de soupçonner la gnvité de l'affection. Gomme les parents du malade ne laissent pas que de remarquer le soulagement, ils se chargent plus tard volontiers de suivre cette méthode qui leurrépu** ^nait tant au commencement. Dans quelques cas rares l'application du froid ne produit pas de soulagement, et alors elle augmente tèllemeit les incommodités des malades, qu'ils refusent à la continuer. Daas
ces cas je n*ai pas insisié (1). — La pneumonie n'étant jamais coupée par ces applications, je n'attribuerais au froid qu'un effet palliatif, si par son emploi énergique et suivi la durée de la maladie n'était pas évi« demment raccourcie et la convalescence accélérée dans un grand nombre de cas. En effet, j'ai vu exceptionnellement la crise de la pneumonie n'arriver qu'au septième jour; souvent au cinquième, et dans la majorité des cas déjà au troisième jour. Bien des fois je n'ai pas réussi à retenir à l'hôpital plus de huit jours des malades affectés de pneumonies récentes.
Le froid est compté, à juste titre, parmi les antipblogistiques les plus puissants dans les inflammations des organes extérieurs, il con* tracte directement les tissus relâchés, les capillaires distendus. II est plus difficile d'en comprendre l'effet lorsqu'il s'agit de l'inflammation d'organes qui sont séparés du lieu d'application par la peau, par des muscles et des os; cependant les contractions de l'utérus, des muscles intestinaux par l'emploi du froid sur le bas ventre, prouvent la possibilité de son effet jusque dans la profondeur, et les applications de glace dans les cas de méningite, et de compresses froides employées récemment par Kiwisch dans les périloniles, jouissent d'une juste réputation. — Je ne possède pas d'observations sur l'effet que donnent les enveloppemenis froide de tout le corpi^ souvent répétés, (e)s qu'ils ont été fréquemment employés par les hydropathes; cependant il est permis d'admettre qu'ils diminuent la température du corps et modèrent la fièvre passagèrement, s'ils n'ont pas une influence directe plus considérable sur l'inflammation locale. Dans les maladies d'infec* tion, j'ai pu au moins constater le fait, que cette manière d'agir abaisse énergiquement la température dans un grand nombre de cas.
Tous les autres moyens thérapeutiques et méthodes curatives recommandés dans la pneumonie ne peuvent pas être considérés comme étant dirigés directement contre la maladie elle-même, mais ils se rattachent, comme la saignée, à Vindication symptomatiqucy parce qu'ils répondent à des phénomènes spéciaux.
La saignée ne doit être employée que dans les trois cas suivants : 1** La pneumonie vient d'atteindre un individu sain et robuste jusqu'à présent, et la température dépasse 40 degrés y le pouls bat plus de
(1) Â l'hôpital de Prague aussi, presque toutes les pneumonies sont traitées par les applications froides, et d*après les rapports de Smoler, à peu d'exceptions près les malades se sentent sensiblement soulagés par celte méthode.
(Note de l*autûur.)
120 fois à la minute^ dans ce cas le danger provient de la violence de la fièvre; la saignée, surtout si elle est copieuse, abaisse la température, diminue la fréquence du pouls. Chez les personnes faibles, anémiques, la saignée augmente le danger de Tépuisement dû à la maladie ; lorsque la fièvre est d'une moyenne intensité, la saignée n'est pas indiquée, même chez des sujets auparavant sains et robustes, elle ne peut pas couper la lièvre, celle-ci continue quoique à un degré modéré, et le malade est alors dans un plus grand danger que s'il avait eu à supporter une fièvre plus forte sans avoir été affaibli auparavant. 2"* Un adême collatéral dans les sections de poumon épargnées par la pneumonie met la vie en danger ; dans ce ca^, la pression sanguine est diminuée par la saignée, l'augmentation de la transsudation du sérum, qui se fait dans les alvéoles, est prévenue, le danger de l'insuflisance du poumon et de Tempoisonnement par l'acide carbonique est écarté. Dès qu'au début de la pneumonie la grande fréquence de la respiration ne peut pas être uniquement attribuée à la lièvre, à la douleur et à l'étendue du processus pneumonique, dès qu'il y a AO-50 inspirations par minute, qu*il s'y ajoute des crachats séreux, écumeux, on fera une bonne saignée pour diminuer la niasse du sang et pour modérer la pression collatérale sur les parois. 3" La troisième indication pour la saignée est fournie par les symptômes de compression cérébrale^ et nous ne parlons pas ici de céphalalgie, de délires, mais d'états soporeux, de paralysies passagères, etc. (voy. page 170).
La digitale trouve, à juste raison, une application très-étendue dans le traitement de la pneumonie ; elle est un antifébrile comme la saignée, elle abaisse la température (Traubé), diminue la fréquence du pouli sans exercer sur Torganisme une intluence aussi débilitante que la saignée ; son emploi est indiqué dans les . pneumonies où la fréquence du pouls est de 100 — 120 pulsations ; lorsque le nombre des pulsations est moindre, elle devient superflue. Le p'ui^ souvent, on ajoute aoi infusions de digitale (1—2 gramm. sur 180) des sels neutres^ du nitrate de potasse ou de soude. Si ces derniers ont réellement une influence sur la marche de la pneumonie, cette influence ne s'exerce que sur la fièvre, car ils ne possèdent pas d'effet antiplastique.
C'est ici qu'il faut parler des nauséeux, du tarlie stibié (0«'20 — 0«'SO sur 180, à prendre une cuiller à bouche toutes les 2 heures), et de l'ipéca, ensuite de la quinine^ de la vératrine, des inhalations de cAIoroforme. Tous ces remèdes peuvent diminuer l'activité du cœur, la température et la fièvre, mais ils n'exercent pas un effet immédiat
les troubles locaux de la nutrition dans le poumon. L'emploi du tartre stibié, autrefois très-usité, est tombé dans les derniers temps un peu en discrédit. Les autres remèdes dont nous venons de parler, n'ont pas donné jusqu'ici des résultats assez sati^ faisants pour qu'ils méritent d'être employés dans la clientèle privée. Ce n'est que pour la quinine que je puis formuler Tindication d'après les expérjences que j'ai faites dans les dernières années : dans les cas ou un grand danger, provenant exclusivement ou en majeure partie d'une augmentation excessive de la température du corps menace la vie, on doit donner, à quelques heures d'intervalle, deux à trois doses de 0^%50 de quinine chacune.
Dans le plus grand nombre des cas de pneumonie, on peut se passer des remèdes indiqués jusqu'ici, et une mixture innocente, une potion gommeuse qui, étant donnée par cuillerée à bouche toutes les deux heures, tranquillisera le malade, suffit, avec l'emploi simultané du froid, pour faire parvenir la maladie à une terminaison rapide et heureuse. Plus on se convaincra que certaines phases bien déterminées de la pneumonie commandent seules remploi de remèdes, plus aussi les ré* sultats seront heureux.
Dans la marche ultérieure de la pneumonie, l'indication symptomatique exige assez souvent des remèdes dont l'effet physiologique est directement opposé à celui des moyens que nous avons décrits jusqu'ici. Nous avons vu qu'une exsudation très-considérable, qu'une longue durée de la fièvre, qu'une faible constitution du sujet avant l'existence de la maladie, peuvent amener un marasme aigu, un état d'adynamie excessive, même que la plupart des individus qui succombent à la pneumonie, meurent par ï effet de cet épuisement. Les faibles contractions du cœur conduisent à de nouveaux dangers par Tœdème passif du poumon ; la paralysie commençante des muscles bronchiques ne permet plus aux bronches de se débarrasser de leur contenu, il faut donner alors des excitants, il faut activer énergiquement les contractions du cœur, il faut augmenter la contractilité des muscles bronchiques. Les excitants, qui sont employés si souvent sans succès dans beaucoup d'autres maladies, parce que leur effet est très-passager j peuvent donner dans la pneumonie les résultats les plus heureux, lorsque la paralysie commençante se déclare peu de temps avant la fin du processus pneumonique. Par de fortes doses de camphre, de musc, de vins généreux on réussit assez souvent, pendant vingt-quatre à trente-six heures, à augmenter l'activité du cœur, à empêcher le progrès de l'œdème, à faciliter l'expectoration. Il faut aussi recommander tout spécialement dans ces cas les fleurs de
benjoin à la dose de 0"25 toutes les heures ou toutes les deux heures.
Quand la fièvre, l'augmentation de la combustion menace de consumer l'organisme, il est d'une plus haute importance de remplacer les matériaux brûlés que d'employer des excitants. Qu'on ne prolonge pas trop longtemps le régime antiphlogistique, surtout chez les sujets affaiblis, et quand l'asthénie tend à se développer, que l'on donne du vin, dn bouillon concentré, du lait, etc. Dans ce cas, on doit avant tout prescrire hardiment les préparations de quinquina et de fer. La teinture fermgineuse de Rademacher, 15 grammes, sur 180 grammes d'eau, i prendre une cuiller à bouche toutes les deux heures, est un remède excellent. Il n'y a pas de pneumonies qui rentrent dans ce que Rademacher appelle c les affections générales ù fer, > mais on voit trèssouvent survenir, dans le cours d'une pneumonie, un appauvrissement du sang dont la guérison est autant facilitée par les préparations ferm* gineuses que celle de l'appauvrissement chronique du sang dans la chlorose, etc. Nous manquons d'une explication physiologique sur l'utilité réelle des préparations ferrugineuses dans l'appauvrissement du sang aigu et chronique. Dans tous les cas, ce n'est pas seulement la quantité de fer renfermée dans le sang, qui est diminuée avant l'emploi des ferrugineux et augmentée après leur usage, mais encore les substances protéiques et surtout la globuline des corpuscules sanguins; il est facile de se convaincre que l'effet des préparations ferrugineuses est aussi grand dans l'appauvrissement du sang aigu que dans l'appauvrissement chronique, on n'a qu'à donner assez hardiment ces remèdes après l'épuisement produit par des exsudations pneumoniques et pleurétiques, et sans partager les principes théoriques de l'école de Rademacher, on ne peut pas nier les résultats qu'elle obtient par les ferrugineux dans les maladies aiguës fébriles. Malheureusement ces préparations ne sont pas suppor* tées lorsqu'il y a diarrhée.
L'emploi des excitants, d'un régime fortifiant, des préparations dequiaquina et de fer, peut déjà être indiqué dans les premiers jours delà maladie, quand chez les rieillards et chez les sujets très-affaiblis l'état adynamique se déclare de bonne heure; et ce serait une faute grave, si le médecin, qui a reconnu par le stéthoscope que la soi-disante fièvre muqueuse n'était autre qu'une grippe nerveuse, la pneumonie, ne voulait suivre que la méthode antiphlogistique.
Les saignées locales par des sangsues ou des ventouses doivent être employées dans tous les cas où les douleurs ne sont pas diminuées par le froid, oA ce dernier moyen n'est pas supporté ou dans lesquels il est
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refusé par les malades. Elles diminuent presque toujours la douleur, et comme celte dernière est non-seulement un symptôme fatiguant, mais qu'elle est en même temps une des causes du trouble delarespirationj éloigner cette cause, c'est exercer une influence favorable sur la marche de la maladie. Quant aux irritants de la peau, tels que sinapismes et vésicatoires, il vaut mieux ne pas les employer du tout; lors môme qu'ils modèrent les douleurs, ils augmentent la fièvre et peuvent de cette façon devenir nuisibles.
Enfin, l'indication symptomatique peut exiger des narcotiques, quand les malades sont tourmentés par l'envie de tousser ou qu'ils passent des nuits agitées et sans sommeil ; on uq doit pas avoir peur dans do pareils cas de donner le soir de la poudre de Dower, même en cas de fièvre.
ARTICLE II
PNEUMONIE CATABRHALE.
§ i*^ — Pathogénie et étiologie.
Nous avons déjà annoncé qu'il n'existe pas dans les cellules pulmonaires de membrane muqueuse proprement dite possédant des glandes muqueuses, etc. \ le terme de pneumonie catarrhale n'est donc pas trèsexact, en ce sens qu'il ne peut y avoir de catarrhes que sur les memlfra" nés muqueuses, — Cependant Tétat morbide dont il est ici question, se caractérise essentiellement par les mêmes modifications que la bronchite catarrhale : augmentation de sécrétion et de jeunes cellules ; et la pneumonie catarrhale est accompagnée d'une manière si constante d'un catarrhe des bronches qu'elle peut être considérée comme une extension de cette dernière maladie.
La pneumonie catarrhale est presque toujours une pneumonie lobulaire, tandis que la pneumonie croupale s'étend presque constamment au moins sur un lobe entier du poumon, et par conséquent constitue une pneumonie lobaire. Cette extension de la bronchite catarrhale sur quelques lobules isolés du poumon ne s'observe pour ainsi dire que dans Tenfance, c'est-à-dire à une époque où le croup des alvéoles est à peu près aussi rare que le croup du larynx est commun. La plus grande partie des pneumonies chez les enfants consiste donc en pneumonies lobulaires, catarrhales. Plus les bronches envahies parle catarrhe sont fines, plus les alvéoles se prennent avec facilité; c'est pourquoi la pneumonie procède le plus souvent de la bronchite dite capillaire et du catarrhe généralisé de la première période de la coqueluche. Très-souvent la pneumonie catarrhale complique l'atélectasie et alors l'hypérémie et la
18i MALADIES DU PARENCHYME PULMONAIRE.
Iranssudation augmentée dans les alvéoles s'expliquent de la manière suivante : du moment que, l'arrivée de l'air dans les cellules pulmonaires étant empêchée, le thorax est violemment dilaté, le sang se précipite nécessairement dans les parties épaissies, et les parois des alvéoles exhaleront du sérum (Mendelssohn) .
§ 2. — Anatomie pathologique.
On a souvent confondu l'atélectasie (1) avec la pneumonie catarrhale (Rokitansky), et en effet, comme on ne rencontre pas de surface de sec« tion granulée dans la pneumonie catarrhale, il peut être difficile de reconnaître, au début de la maladie, si la compacité du tissu tient au collapsos des cellules pulmonaires ou au liquide qui remplit leur cavité. Les endroits bleuâtres que l'on rencontre au début de la pneumonie catarrhale ne se trouvent pas, comme dans l'atélectasie, au-dessous du niveau de la surface pulmonaire ; ils sont humides, et ne se laissent insuffler qu'incomplètement. Les signes anatomiques deviennent bien plus évidents une fois que la formation des cellules est devenue plus prononcée et qu'une métamorphose graisseuse s'est emparée des cellules accumulées dans les alvéoles pulmonaires; alors les mucosités deviennent de plus en plus épaisses et puriformes, les lobules malades sont décolorés, jaunfttres, et représentent des granulations de la grosseur d'un grain de millet res« semblant extérieurement à des tubercules jaunes (2) ; toutefois, lorsqu'on les incise, ces granulations donnent issue à un liquide, au lieu d'être solides comme les tubercules (3).
§ 3. — Symptrtmes et marche.
L'ensemble des symptômes qu'offre la bronchite capillaire ne se trouve pas modifié lorsque l'évolution de la maladie va comprendre les alvéoles,
(1) Le mot atéleclasie est synonyme de Vétat fœtal de la plupart des auteurs fran* rais. V. C.
(2) Chacune de ces granulations, pneumonie vésiculaire (Rilliet et Rarthez), gralnf jaunes (Fauvel), vacuoles (Legendre et Railly), ne sont autres qu'un groupe d'alvéoles pulmonaires remplies incomplètement par un exsudât composé de leueocythes et ton* vent aussi de cellules a plusieurs noyaux. Cet exsudât ne se dl«tingue de celui de la pneumonie croupale que par Tabsence de fibrine. V. C.
(3) Pendant une épidémie de coqueluche, à Greifwald, presque tous les cas de mort étaient dus à l'atélectasie et à la pneumonie catarrhale , que Ton pouvait confondre «Toe la tuberculose. Les résultats microscopiques t'accordent parfaitement avec ceux obtenus par Loeschner. {Note de Vauteur.)
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ei de cette façon il arrive que jamais la maladie ne peut être reconnue d'une manière positive. L'examen physique ne donne point de résultats, parce que jamais le tissu du poumon n'est condensé dans une étendue assez considérable pour modifier le son de la percussion et produire la respiration bronchique. Lorsque l'on a diagnostiqué une atélectasje acquise très-étendue et qu'on ne réussit pas. à rendre de nouveau accessible à l'air le poumon affaissé, on peut au bout de quelques semaines admettre presque avec certitude-, qu'il existe une complication de pneu* monie catarrhale.
§ 1 . — Traitement.
Le traitement de la pneumonie catarrhale se confond avec celui de la bronchite capillaire et de Tatélectasie. Des vomitifs souvent répétés sont surtout dignes de recommandation.
ARTICLE m.
PNBUIfOlflE fKTERSTrrULLE. — aRRHOSE DU POUMON. — BROMCRECTASIE SÀCCIFORMI (!)•
§ i". — pathogénie et étiolo^e.
Le poumon sain ne contient que peu de tissu conjonctif, contribuant en partie, ainsi que les nombreuses fibres élastiques, à former les cellules pulmonaires. Une autre partie de ce tissu réunit entre eux les diffé* rents lobules pulmonaires, une troisième enfin, appartient aux vaisseaux. Dans beaucoup de cas nous trouvons au lieu de ces simples traces de tissu conjonctif un tissu calleux, fibreux, qui est venu se substituer à des parties étendues du poumon. Tout naturellement on se laisse aller à donner à cet état pathologique le même nom que l'on a donné à la formation surabondïinte du tissu conjonctif dans le foie et à son racornissement dans
(1) Dans ce chapitre, Niemeyer conrond dans une même description la pneumonie chronique et la dilatation des bronches (hronchectasie). S'il ei^t diflficile, et le plus souvent même impossible, de diagnostiquer du vivant des malades ces deux affections, il n*en est pas moins vrai que leur distinction est facile sur le cadavre. C'est ainsi que M. Gharcot a rapporté dans sa thèse (thèse d'agrégation 1860) et que nous avons recueilli dans ton service à la Salpètrière, des observations de pneumonie interstitielle avec formation de cavités ulcéreuses qu'on ne pouvait rapporter ni à la tuberculisation pulmonaire, ni à la dilatation des bronches. De pareils faits sont parfaitement établis et ne sont même pas très-rares à la Salpètrière : d'un autre côté, nous çcpyons que la coïncidence de dilatations bronchiques avec la pneumonie interstitielle n'est pas acyez constante pour qu'on puisse confondre complètement ces deux affections.
cet organe en un tissu calleux, fibreux, en quelque sorte tendineux. Si le foie, qui à l'état sain renferoie presque moins de tissu conjonctif encore que le poumon, se trouve par le fait d'une maladie chronique presque entièrement transformé en tissu de cicatrice, dans les iuterslices duqud il est à peine possible de reconnaître quelques restes du parenchyme hépatique normal, c'est là un i&tat désigné du nom de cirrhose du foie ; avec Corrigan et Stockes, nous appellerons par conséquent cirrhose du poumofiy un état analogue de ce dernier organe dans lequel les alvéoles ont été détruits et remplacés par un tissu calleux.
La pneumonie interstitielle se montre rarement à l'état de maladie idiopalhique et primitive, tandis que rien n'est plus commun que cette maladie compliquant d'autres affections du poumon. Elle accompagne : V h pneumonie croupale traînée en longueur; et de cette façon s'explique la terminaison de la pneumonie par induration^ ainsi que la dénomination de pneumonie chronique appliquée à la pneumonie intersti* tielle. Le fait que dans les phénomènes inflammatoires il se produit, indépendamment de l'exsudation dans les interstices, une plus grande quantité de liquide nutritif, et qu'à raison de cette circonstance le tissu normal, surtout le tissu conjonctif, végète et augmente, qu'il se forme en un mot un jeune tissu conjonctif aux dépens de l'ancien, ce fait, disonsnous, peut s'observer tous les jours dans l'inflammation des membranes séreuses. Nous voyons la plèvre, le péricarde devenir plus épais de plusieurs millimètres à la suite d'une pleurite et d'une péricardite ; il doit se pas?er quelque chose de tout analogue lorsque le tissu conjonctif peu abondant du poumon végète et augmente dans la pneumonie chronique au point de finir par effacer les alvéoles. L'opinion d'une transformation du plasma exhalé en tissu conjonctif, émise autrefois par Rokitansky, parait devoir être abandonnée.
2° Le dépôt de tubercules^ et plus encore, le ramollissement de foyers tuberculeux, le développement d'un cancer dans le poumon^ V infarctus hémorrhagique, V apoplexie pulmonaire , Vabcês pulmo^ naire entraînent également à leur suite une pneumonie interstitielle i exsudât nutritif (Virchow (1). C'est à elle que sont dues ces capsules de tissu conjonctif qui isolent les produits ouïes résidus de ces maladies du tissu pulmonaire sain.
(1) Ajoutons à cet causes de pneumonie interstitieUe \& phlhisie des aiguiseurs, dans laquelle on ne trouve généralement pas de granulations tuberculeuses, et qui sa caractérise par répaississement, Tinduration du tissu conjonctif, le dépdt de pigment noir, Teflacement des alvéoles, et la formation de cavernes. V. €•
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3*^ La pneumonie interstitielle atteint le tissu pulmonaire aux environs des bronches d'un fort calibre dans la bronchite chronique^ et contribue dans ce cas pour une bonne part à la terminaison de cette mala* die par induration du parenchyme pulmonaire et à la formation de cavernes bronchectasiques.
Le tissu conjonctif nouvellement formé éprouve dans le poumon les mêmes changements que nous observons dans d'autres organes, où un travail inflammatoire a été suivi d'une formation nouvelle de tissu conjonctif. Ce tissu, riche en sang au commencement et parcouru par de nombreux capillaires, se racornit plus tard, ses capillaires sont comprimés et oblitérés, le tissu calleux, enfin, parait pauvre en vaisseaux et en sang. (Nous verrons que la cirrhose entraîne l'accumulation d'un ex* ces de sang dans le cœur droit et des phénomènes de stase dans le système veineux, parce que la destruction s'étend également sur les capillaires normaux.) Nais si le tissu conjonctif qui s'est substitué aux alvéoles se racornit plus tard en un tissu calleux, si de cette façon une portion de poumon diminue de volume, il faut, de toute nécessité, qu'il en résulte encore d'autres modifications : 1® le thorax s'affaisse, autant qu'il lui est possible de céder, au niveau de la partie rapetissée du poumon ; 2® l'étendue de l'afTaissement ne pouvant pas dépasser certaines limites à raison de la stnicture même du thorax, cette cage ne pouvant pas diminuer dans la même mesure que l'enveloppe séreuse du foie lorsque ce dernier organe se racornit, le tissu pulmonaire^ à mesure qu'il se rétracte, écarte les parois des bronches environnantes et c'est ainsi que naissent les bronchectasies ; de vastes canaux ou cavités formés par la dilatation des bronches remplissent l'espace que TafTaissement du thorax ne suffisait pas à combler après la rétraction du poumon.
§ 2. — Ânatomie pathologique.
Il est rare que l'occasion nous soit donnée d'observer la pneumonie interstitielle avant qu'elle ait donné lieu au racornissement (1). Dans ces cas, d'après la description de Rokitansky, le tissu, dans les interstices des lobules pulmonaires et entre les petits groupes de vésicules, parait rouge pâle et tuméfié ; les vésicules pulmonaires elles-mêmes sont pâles
(1) Neuf réussissons tout aussi rarement à voir sur le cadavre la première période de la cirrhose du foie.
(Note de fauteur.)
et plus OU moins comprimées selon le degré de cette tuméfaction du tissu conjonctif, a moins qu'elles ne soient en même temps le siège d'une infiltration. Dans un cas ou des cavernes bronchectasiques existaient près de la base du poumon, au milieu d'un tissu calleux, j'ai eu l'occasion d'observer dans le parenchyme sain des traînées d'une substance rouge pâle, homogène et composée déjeune tissu conjonctif.
Il arrive bien plus souvent que Ton rencontre des espèces de rubans blanchâtres ou colorés en noir par le pigment, denses, criant sous le couteau, ou des masses sans forme déterminée et composées de la même substance, qui se trouvent disséminées dans le parenchyme pulmonaire ; ce tissu enveloppe des tubercules existant depuis longtemps, devenus jaunes déjà, des cavernes tuberculeuses, des abcès dont la formation remonte à une époque éloignée, des concrétions calcaires, résidus de ces abcès ; des lobes entiers du poumon sont enfin transformés en tissu noirâtre et calleux lorsque la pneumonie croupale s'est terminée par induration.
C'est à raison de cette pneumonie interstitielle que, chez les phthisiques, il se produit un affaissement des fosses sus-claviculaire et sousclaviculaire; c'est la cirrhose du poumon qui, à la suite d'une pneumonie chronique, produit souvent l'affaissement de la partie inférieure d'un des côtés du thorax, voire même de ce côté tout entier : ainsi, pour suppléer à l'insuffisance de cet affaissement, il se forme près du sommet du poumon, indépendamment des cavernes résultant de la destruction des masses tuberculeuses, des cavités bronchectasiques, et, lorsqu'il y a cirrhose à la suite d'une pneumonie croupale ou d'une bronchite chronique, un poumon entier est transformé en espaces creux accumulés les uns sur les autres.
Rokitansky décrit, ainsi qu'il suit, la dilatation sacciforme des bronches: € On trouve un tube bronchique dilaté à la manière d'un sac, arrondi on en fuseau ; dans le premier cas, la dilatation l'emporte souvent dans un un sens, et la plus grande partie du sac est placée en dehors de l'axe du tube, La dimension de ces sacs bronchiques peut atteindre, dans quelcas rares, celle d'un œuf de poule, d'ordinaire leur capacité ne va pas au delà d'une fève, d'une noisette, tout au plus d'une noix. De plus> tantôt ce n'est qu'un seul tube bronchique qui présente ce renflement, en deçà et au delà duquel ce tube est d'un calibre normal ; tantôt, au contraire, toute une série de ramifications présente cette dilatation: alors un grand nombre de ces sacs de grandeurs diverses sont placés les uns à côté des autres, de manière à ne former en définitif qu'une grande ca-
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TÎté à anfractuosités très-nombreases, dont les divers compartiments sont limités et séparés les uns des autres par des replis des parois bronchiques proéminant en dedans sous forme de rebords ou de valvules, i Rokitansky, toutefois ne considère pas la dilatation des bronches et Tépaississement calleux du parenchyme pulmonaire comme une conséquence de la pneumonie interstitielle ; il croit, au contraire, que cette anomalie est due à cette circonstance, que, dans la bronchite chronique, quelques ramifications ou terminaisons des bronches seraient rétrécies par le gonflement catarrhal ou oblitérées par le produit de la sécrétion, et que l'air aurait disparu des alvéoles communiquant avec les bronches oblitérées. Dans la direction du parenchyme pulmonaire affaissé et privé d'air, la paroi bronchique céderait sous Tinfluence des fortes inspirations, et la bronche se trouverait ainsi distendue et dilatée par la pression de l'air.
La surface interne des cavités bronchectasiques est lisse au commencement, les cryptes muqueux se sont aplatis et effacés par la distension excessive de la muqueuse. Celle-ci ayant ainsi de plus en plus perdu son caractère pour ressembler à une membrane séreuse, la sécrétion des cavernes bronchectasiques prend également au début le caractère de la sécrétion de ces dernières membranes ; et son produit constitue un liquide glaireux semblable à la synovie, tel qu'on le rencontre dans la vésicule biliaire distendue outre mesure ou dans Tappendice vermiculaire oblitéré. Dans les périodes ultérieures la paroi interne perd son poli et le contenu des cavités est modifié. Le produit de la sécrétion ne peut être évacué que très-difficilement, à raison de la structure calleuse du parenchyme environnant, qui ne se laisse pas comprimer même sous l'influence d*une toux énergique. Se trouvant ainsi exposé au contact de l'air et soumis à une température assez élevée, ce produit commence à se décomposer et se transforme en un liquide ichoreux, jaune pâle, d'une fétidité très-pénétrante, qui exerce une action corrosive sur les parois au point de les transformer en eschares et d'enlever le poli de leur surface (I). Souvent il se produit des hémorrhagies quand les eschares se détachent. Dans d'autres cas, le contenu septique des cavernes bronchectasiques fait naître une putrescence diffuse du poumon. Dans les cas les
(1) Un phénomène absolument semblable se passant également dans les cavernes tu« benuleuses, il peut devenir impossible, dans un cas donn^, de distinguer une caverne bronchpctasique d'une caverne tuberculeuse, surtout si elles se rencontrent l'une et Tautre dans le sommet du poumon, comme souvent cela arrive*.
(Nolûdel'atiteur,)
plus rares, la bronche qui communique avec Texcavation s'oblitère et alors le contenu peut gagner plus de consistance et se transformer en une masse caséeuse ou en une bouillie calcaire.
§ 3. — Symptômes et marche.
Il est presque impossible de reconnaître avec certitude la pneumonie interstitielle dans son premier stade. Dans les cas où la résolution d'une pneumonie croupale se fait attendre, où la matilé à la percussion persiste pendant des semaines, où la respiration reste bronchique ou indéterminée (Skoda), on est en droit de supposer que la pneumonie croupale se terminera par induration; cette supposition est surtout fondée si le malade est exempt de fièvre et se remet peu à peu, ce qui permet d'exdure une terminaison par tuberculisation du produit de Tinfiltration pneumonique. Ce n'est que quand le thorax s'affaisse à l'endroit correspondant ou que les signes de cavernes bronchectasiques s'ajoutent à ceux qui viennent d'être mentionnés, qu'il y a possibilité de diagnostiquer la maladie avec certitude.
Les choses se passent d'une manière tout à fait analogue lorsque la pneumonie interstitielle accompagne la tuberculose. Cette complication étant presque constante, on peut supposer, sans risquer de se tromper, que la compacité du parenchyme pulmonaire doit contribuer tout aussi bien que la présence des tubercules à la matité du sommet; mais dans ce cas encore une certitude absolue ne résulte que de l'affaissement du thorax. De la même manière l'affaissement du thorax au niveau d'un abcès reconnu du poumon annonce que le parenchyme est devenu imperméable aux environs de cet abcès.
Lorsque la pneumonie interstitielle s'ajoute à une bronchite chronique, le thorax s'affaisse plus rarement, surtout s'il existe en même temps de l'emphysème, et dans ce cas les éléments du diagnostic se bornent souvent aux accès de toux caractéristiques des cavernes à parois rigides, et à la nature des crachats.
Pour peu que le mal ait pris de l'extension, on voit les symptômes de la dilatationetde l'hypertrophie du cœur droit s'ajouter aux symptômes précités : teinte bleuâtre des lèvres, bouffissure de la face, gontlement du foie, enfin hydropisie, tous symptômes que nous avons appris à connaître comme étant également les conséquences de l'emphysème. Ces phénomènes s'expliquent facilement si l'on songe que de l'imperméabilité des capillaires pulmonaires doit résulter un obstacle à la déplétion du cœur droit. Dans
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la tuberculose seule, malgré le double obstacle que reacoQtr> tri i« crculation pulmonaire, nous voyons rarement sunrenir la cyanose; eeb iioni à la fièvre hectique qui diminue la masse du sang au for et â mefiore que les capillaires sont détruits dans le poumon.
Les symptômes qui appartiennent aux cavernes bronchectasiques consistent en accès de toux qui se répètent de temps à autre avec une extrême violence et aboutissent, secondés vers la fin par la contraction spasmodique des muscles abdominaux, au rejet d'un liquide jaune sale d'une fétidité pénétrante. Une fois que ces matières, dont la quantité peut devenir très-considérable, sont évacuées, il n'est pas rare que le malade ait du repos pour vingt-quatre heures; il ne cesse pas pour cela de tousser, mais sans violence, et l'expectoration est sans odeur et ne représente que la sécrétion d'une bronchite chronique simple. Il paraît donc que ces paroxysmes violents n'éclatent qu'au moment où, les cavités bronchectasiques ne pouvant plus rien contenir, le trop-plein se déverse dans les bronches, dont la muqueuse est irritée par ce liquide en voie de décomposition, et en effet, elle n'est ni tiraillée, ni anémiée, ni en proie à une inflammation septique au même degré que celle qui revêt les cavités elles-mêmes. Les crachats provenant des cavités bronchectasiques, une fois arrivés dans la bouche, s'en écoulent avec une telle facilité que leur peu de cohésion étonne ; si on les reçoit dans un verre on remarque que leur partie liquide n'est pas un mucus cohérent, mais que les éléments microscopiques de ces crachats sont contenus dans on liquide dépourvu de viscosité. Bientôt, en effet, il se produit une série de couches dans le verre ; la supérieure est écumeuse parce qu'elle ren« ferme de l'air ; celle du milieu, assex claire, ressemble à de l'eau de rivière légèrement troublée; enfin, les éléments solides, microscopiques, de ces crachats descendent au fond et forment un dépôt jaune comme on ne le rencontre pas dans les crachats qui contiennent du mucus. Nous n'examinerons pas la question de savoir si cette fluidité des crachats bronchectasiques dépend de ce que dans ces cavités il n'y a pas de sécrétion muqueuse proprement dite, ou bien de ce que la décomposition de ces crachats met en liberté une base alcaline (Traube), qui en fluidifiant le mucus permet que les corpuscules de pus, etc., descendent au fond. L'examen microscopique de ces crachats, que l'on est souvent très-étonné de trouver moins fétides dans le verre qu'au moment de leur expulsion, laisse apercevoir des corpuscules de pus (jeunes cellules) en abondance dans le dépôt du fond ; presque toujours cependant ces cellules montrent la métamorphose graisseuse que l'on trouve également dans d'autres en-
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droits où le pus a longtemps été en stagnation ; elles sont remplies de gouttelettes de graisse, transformées en cellules à granulations de graisse, et Ton trouve surtout, au lieu des cellules rondes, des corpuscules irréguliers et anguleux et un détritus composé de granulations très-fines. Il n*est pas rare de rencontrer au milieu de ces produits d'expectoration putrides, une substance qui sous le microscope présente une configuration très-élégante, des faisceaux de fines aiguilles dans lesquelles on reconnaît, en y a ajoutant de Téther bouillant, des cristaux de matière grasse (cristaux de margarine). Ce dernier produit, en dehors des bronchectasies, n*a été observé que dans la gangrène pulmonaire.
Quant à Texamen physique, nous reconnaissons à la palpation et à la percussion, lorsque Tinduration s'est emparée de parties étendues du poumon, que non seulement la paroi thoracique s'est affaissée, mais encore que les organes voisins ont été entraînés dans la cavité de la plèvre, dont le contenu a été fortement diminué par l'effet delà rétraction du poumon.
Le choc du cœur peut, dans ces cas, se faire sentir dans la ligne axillaire, la rate et le foie peuvent remonter bien haut avec le diaphragme, et contribuer ainsi à combler le vide qui s'est déclaré. La percussion, indépendamment de ce déplacement des organes, indique encore une matité lorsque les parties indurées touchent immédiatement la paroi thoracique, et le doigt qui percute sent distinctement dans ces cas une augmentation de résistance très-considérable. A l'auscultation on entend presque tou* jours un bruit respiratoire faible, indéterminé (transmis de plus loin), lorsque le malade n'a pas toussé depuis un instant et vidé le contenu des cavernes bronchectasiques. Si on le fait tousser et que par suite de cette toux il rejette des matières abondantes, on sera souvent très-étonné d'entendre tout d'uncoup une forte respiration bronchique et caverneuse, là où tout à l'heure on n'entendait qu'un bruit respiratoire faible et indéterminé.
§4.— Diagnostic.
La distinction entre une diminution de volume avec épaississement du parenchyme pulmonaire par l'effet d'une pneumonie interstitielle et le même phénomène résultant d'une compression prolongée, peut devenir extrêmement difficile. Après l'un et l'autre genre de maladie le thorax s'affaisse, le cœur, le foie, la rate se déplacent, et ce sont les anamnes* tiques qui souvent peuvent seuls nous renseigner. Lorsqu'il est impossible de découvrir si c'est une pneumonie ou une pleurésie qui a pré^
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cédéy le diagnostic reste douteux, quoique bien certainement une pneumonie interstitielle donne Heu bien plus facilement au développement des bronchectasies qu'une compression prolongée du poumon, suivie de la résorption du liquide compresseur à une époque ou le poumon n'est plus en état de reprendre son élasticité.
Nous reviendrons plus loin sur les différences qui caractérisent les cavernes broncbectasiques et les cavernes tuberculeuses; cependant, nous noterons déjà ici : l"" que les cavernes broncbectasiques se rencontrent très-souvent dans le lobe inrérteur, tandis que les cavernes tuberculeuses ne s'observent pour ainsi dire qu'au sommet et dans le lobe supérieur; 2*^ que malgré leur amaigrissement, les individus atteints de bronchectasies n'ont pas de fièvre ; 3** que l'enrouement et la diarrhée n'existent presque jamais dans la bronchectasie, tandis que dans la tuberculose avancée ces symptômes ne manquent pour ainsi dire jamais; enfin A*" qu'à côté des bronchectasies il existe souvent un emphysème des plus prononcés et même (rès-étendu, ce qui arrive rarement dans la tuberculose.
§ 5. — Pronostic.
Comme la pneumonie interstitielle ne constitue presque jamais un mal idiopathique, le pronostic dépend essentiellement de la maladie première. Cela est surtout vrai pour les cas où la maladie s'ajoute à la tuberculose. L'imperméabilité de grandes portions du parenchyme pulmonaire, lorsqu'elle est le résultat de pneumonies traînées en longueur ou bien lorsqu'elle accompagne un catarrhe chronique de la muqueuse bronchique et l'emphysème, peut longtemps exister sans mettre la vie en danger, même quand il y a eu formation de cavernes broncheotasiques ; plus tard seulement, les malades périssent dans le marasme et au milieu des symptômes de l'hydropisie. Dans d'autres cas la vie est subitement compromise par des hémorrhagies provenant de la paroi de la caverne ou par une putrescence diffuse du poumon.
§ 6. — Traitement.
Lorsque la pneumonie interstitielle est arrivée à cette période où elle peut être reconnue, il est tout aussi impossible de réussir à faire disparaître celte maladie qu'il est impossible de ramollir d'autres tissus de cicatrice et d'en obtenir la résolution. Nous sommes tout aussi impuissants à faire quelque chose pour oblitérer les cavernes broncheclasi-
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ques. — Il ne nous reste donc plus qu'à faciliter l'évacuation du contenu de ces cavernes, de peur que le produit de la sécrétion, en se décomposant, ne provoque la corrosion de leurs parois ou du parenchyme pulmonaire sur une grande étendue. Une deuxième indication consiste i limiter la sécrétion elle-même, soit dans les cavernes bronchectasiques, soit dans les bronches dont les mucosités paraissent fuser vers cescavemes. Le meilleur moyen, pour répondre à cette double indication, con** siste dans les inhalations d'essence de térébenthine, que nous avons préconisées, page 85; nous avons fait voir que celte médication fait diminuer effectivement la sécrétion, et il est facile de se convaincre qu'après avoir fait des inhalations d'un quart d'heure seulement, les malades sont pris presque constamment d'accès de toux énergiques aboutissant è Tévacualion du contenu des cavités bronchectasiques. On répète les inhalations de trois à quatre fois par jour ; j'ai vu certains malades sortir, après avoir fait usage de ce remède, de l'état le plus désespéré et se retrouver pour longtemps dans une position très-supportable.
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$ l•^ — Palhogénie et étiologfie.
Les expérimenlations si instructives deVirchow, ainsi qu'une série d'aulopsies faites par lui avec le plus grand soin, ont prouvé à l'évideiice que les liémorrhagies, les inflammations et les abcès désignés depuis longtemps sous le nom de phénomènes mél asiatiques, peuvent effectivement dépendre d'une métastase, c'est-à-dire d'une translation de la maladie d'un endroit à un autre par un transport de caillots, de parcelles de tissus, etc. Après avoir introduit dans la veine jugulaire d'un cbieo des morceaux de fibrine ou de chair musculaire, de moelle de sureau etc., Virchow vit naître des oblitcralions dans lesramilknlions de l'artère pul* monaire et des eccidents analogues à ceux que nous décrirons au paragraphe suivant, et réciproquement dans les cas où des désordres do ce genre se rencontraient dans des poumons humains, on pouvait cou» stater d'une manière évidente que les artères pulmonaires étiieit oblitérées par des parcelles d'un coagulum de sang veineux. Vircbow
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însisle avec raison sur la nécessité de laisser tomber la pyémie et de reconnaître è sa place : 1* l'infection septiqne; 2*" rembolie. c'esl-idire l'entraînement dans le torrent de la circulation de corps solides plus 00 moins volomineox. Le simple mélange du pus avec le sang ne donne lieu à aucune maladie, tant que le pus ne renferme pas de parties coagulées. Le contact, avec le sang, d'un liquide ichoreux, d'un pus en voie de décomposition putride, fait naître la septicémie, c'est-à-dire une fièvre asthénique très-intense, caractérisée par des frissons et souvent compliquée d'inflammations des membranes séreuses, des articulations, de la plèvre, etc. Lorsque des corps plus ou moins volumineux, des caillots obturateurs composés de sang veineux ou de petites parcelles de tissus mortifiés se trouvent entraînés par le courant sanguin, il en résulte des oblitérations d'artères d'un petit calibre, et au delà de l'endroit oblitéré, des phénomènes métastatiques. Trcs-souvent Tembolie se déclare en même temps que la septicémie, dans d'autres cas Tune des deux maladies peut se déclarer sans l'autre.
Très-fréquemment nous rencontrons des phénomènes métastatiques dans le poumon, lorsqu'une vaste inflammation à caractère gangreneux occupe les extrémités ou d'autres endroits périphériques, mais surtout lorsqu'il existe une lésion du crâne, car dans cette région les caillots peuvent pénétrer avec une extrême facilité dans les veines béantes du diploé. On comprend facilement que la pénétration d'un emboie (1) dans les veines de la grande circulation doit déterminer de préférence l'oblitération de petites divisions de l'artère pulm<ma%re. L'embolepeut cheminer sans obstacle dans les veines, qui s'élargissent de plus en plus à mesure qu'elles approchent du cœur ; il arrive au cœur droit, dans l'artère pulmonaire, et finit par obturer un petit vaisseau, généralement. dans un endroit où il se divise et où il devient par conséquent encore plus étroit (2).
(1) Nous tradairons le mot emboii» qui ^gnlfle le corps obturant, par embolt» Quant à la déflniiion du mot embolie^ eUe a été donnée par l'auteur.
(Note des traducteurs,)
(2) Pour la môme raison, des emboles de l'iniestin oblitèrent des branches de la ▼eine-porte et entraînent des métastases dans le foie ; des emboles provenant dn poumon ou du cœur gauche oblilèrcnt les arlèrcs de la rate, des rcins^ du cerveau, etc. S'il se présente des exceptions à cette règle, si l'on est forcé d'admettre qu'un emboie a dû passer par des capillaires , il est probable qu'il était petit au commencement, et fs'ifprès coup, pendant qu'il cireolait, la fibrine, etc., s'est précipitée sur Id et a aiifnaâlé ton volume. (Not4 ée Vautswr),
A la suite de cette oblitération, nous observons : 1° de pelifes pneumonies lobulairesj une transsudation de fibrine dans les alvéoles ; 2* des infarctus kémorrhagiquesj sang qui se coagule et qui imprègne les alvéoles et leurs interstices ; 3° une mortification partielle, des abcis mélastatiques qui se déclarent au delà de l'endroit oblitéré. L'exlravasalion de sang et de plasma sanguin s'explique facilement lorsque, comme cela arrive ordinairement, Tembole est en quelque sorte à cheval sur la point de division d'une petite artère dont il oblitère plus ou moins les branches. Ludwig décrit de la manière suivante l'influence qu'exerce le rétrécissement d'une artère sur les capillaires de ce vaisseau : c La tension artérielle au delà de l'endroit rétréci doit diminuer, pour la raison qu'un liquide en circulation perd une plus grande partie de ses forces vives lorsqu'il passe à travers des tuyaux étroits que lorsqu'il traverse des tuyaux plus larges. De là, il n'est pas permis de conclure qu'un rétrécissement survenant dans une petite artère doive avoir pour effet de rendre les capillaires qui en dépendent moins pleins, et les tissus alimentés par ces capillaires plus pâles : dans le courant plus lent qui traverse alors le système capillaire, t7 doit, au contraire, arriver que les corpuscules sanguins étant plus lourd s'amassent et se réunissent. Or, comme deux ou plusieurs globules sanguins juxtaposés s'agglutinent facilement entre eux d*une manière durable, il peut se former une sorte de bouchon sanguin qui obture les capillaires eux-mêmes ; aussitôt que cela est ar* rivé la tension doit de nouveau s'accroître, parce que dès ce moment les capillaire^ sont devenus des appendices borgnes des artères. » Ajoutons à cela, que les capillaires, dont les parois sont si minces, une fois oblitérés, se trouvent soumis à une pression aussi forte que celle des artères qui communiquent avec eux, et que leurs parois distendues laissent échapper tantôt du plasma, tantôt du sang , et nous pourrons nous expliquer d'une manière très-simple la pathogénie des pneumonies lobulaires métastatiques et des infarctus hémorrhagiques ; d'un autre côté, il est facile de comprendre pourquoi ces derniers ont uno forme conique^ la base tournée vers la périphérie, le sommet en dedans : près du sommet se trouve le vaisseau rétréci, ù la base correspondent les ramifications capillaires qui en dépendent. Enfin, c'est ainsi que l'on peut s'expliquer pourquoi le tissu, immédiatement à Côté de l'infarctus, pourvu qu'il soit alimente par une :iutre branche artérielle, est sain, tout au plus œdématié par une fluxion collatérale. Pour apprécier la manière dont les abcès mélastatiques naissent d'une pneumonie mélastatique et d'on infarctus hémorrhagiquc, on doit prendre en considération qu'indépen-
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damment de la pression de Texsudat ou de Textravasat sur les tissus, la stase absolue peut facilement entraîner la mort locale ; et si dans quelques cas la mortification partielle, les abcès paraissent venus d'emblée et sans qu il y ait possibilité de les rattacher à des pneumonies ou à des infarctus hémorrhagiques, on est en droit de supposer que dans ces cas l'embole a eu pour résultat, non un rétrécissement, mais une obstruction absolue.
Indépendamment des fontes gangreneuses et des oblitérations veineuses, il existe plusieurs maladies, telles que le typhus dans ses périodes ultérieures, dans lesquelles nous voyons se produire des infarctus hémorrhagiques, etc., sans que nous puissions les rattacher à un phénomène d'embolie. A une époque où la doctrine des crases était fort en vogue, on admettait dans ces sortes de cas Texislence d'une crase sanguine, a avec tendance du sang à une coagulation endogène; » et en effet une pareille tendance se manifeste pendant ces maladies, surtout dans les veines crurales, etc. Cependant, il n'est pas probable que la tendance à la coagulation se fonde sur autre chose que sur le ralentissement du courant sanguin dans ces fièvres asthéniques. Que dans les veines les plus éloi-^ gnées du cœur, surtout aux endroits où elles ont une pression à supporter, par exemple à l'endroit qui correspond au ligament de Poupart, il se produise une coagulation, e'est ce qui est facile à comprendre, mais on peut aussi faire la supposition qu'à raison du ralentissement de la circulation il se précipite de la fibrine dans les artères aux endroits correspondant à leurs divisions, ce qui donnerait Heu a des thromboses sur place (Virchow), dont l'effet serait le môme que celui des emboles.
§ 2. •— Anatomie pathologique.
On trouve premièrement, surtout dans les couches superficielles du poumon, des foyers disséminés, de la grosseur d'un grain de millet à celle d'une noix, et qui ressemblent sous bieu des rapports aux infarctus hémorrhagiques que nous asonsàécnis au chapitre VI, art. ii. Ces foyers, lorsqu'ils touchent la plèvre pulmonaire, ont une forme conique, grossissant vers la surface, s'amincissant vers le centre; leur couleur est foncée ou d'un rouge vif, ils sont privés d'air, denses, mais friables; leur coupe, d'abord humide, plus tard sèche, est inégalement granulée. Au microscope, tous les vaisseaux sont gorgés de corpuscules rouges, même les interstices et les vésicules pulmonaires se montrent remplis de sang extravasé et coagulé. Deuxièmemeni, ]es pneumonies lobuiaires metas-
tatiques montrent des modifications tout à fait semblables ; It forme, le siège, rétendue sont les mêmes, il n'y a que la coloration rouge noire des infarctus hémorrbagiques qui manque. Dans les périodes ultérieures de Tune et de l'autre affection, le milieu de ces foyers commence par se décolorer et se fondre. Il se produit des creux remplis d'une matière jaune, consistant en débris de la substance pulmonaire et en résidus provenant de la fonte moléculaire du sang épanché ou de la fibrine, ne conte* nant pas de corpuscules de pus au commencement, en un mot ; des abcès mitatialtquei. Si l'on verse de Teau sur la surface de section ot voit flotter des rudiments du tissu pulmonaire dans la cavité de l'abcàs. Petit à petit la destruction fait des progrès et c'est à peine si l'on reconnaît encore dans les parties périphériques une trace de cet épaississèment auquel nous avons donné le nom d'infarctus et de pneumonie métastatique. Lorsque les abcès siègent sous la plèvre, il se forme à la surface de cette membrane des dépôts jaunes pseudo-membraneux qui agglutinent les deux feuillets pleuraux ; au-dessous, on reconnaît les foyers purulents sous forme de c proéminences arrondies, noueuses, semblables à des furoncles » (Rokitansky). Déjà nous avons f)iit remar* quer que des abcè3 de ce genre semblent quelquefois se produire sans être précédés d'un infarctus ou d'une pneumonie métastatique.
§ 3. — SymptAmes et marche.
Nous avons vu que la septicémie et l'embolie se compliquent, l'une par l'autre, sans que cette coïncidence soit forcée. Lorsque dans le coun d'une affection gangreneuse, il se déclare des frissons violents, une fièvre aslhénique très-intense, une indaromation des articulations, on est en droit de supposer, alors même que pendant la vie il serait impossible de découvrir des symptômes locaux du côté de la poitrine, que des foyers métastatiques se sont développés dans le poumon, à raison même de la fï^quence de cet accident. Celte supposition peut devenir une certitude lorsqu'il se présente delà dyspnée, delà toux, et une expectoration trèscaractéristique, d'un rouge brun, sale. Jamais il n'est possible de reconnaître des foyers métastatiques par l'examen physique.
Il n'est pas facile de décider, si des infarctus hémorrbagiques du poumon se sont ajoutés à un typhus prolongé, parce que les crachats carac* téristiques sont très-rares dans ce cas. Du reste, ce n'est pas seulement le poumon, mais tous les organes qui peuvent offrir des infarctus dans cette maladie.
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§ d. — Traitement.
Les maladies qui occasionnent des abcès mëtastatiques se terminent ordinairement par la mort, même en l'absence de cette complication. Contre les métastases elles-mêmes nous sommes réduits à l'impuissance; il parait donc inconcevable que les auteurs des traités de pathologie même les plus répandus, aient recommandé contre les pneumonies pyémiques l'usage interne et externe des mercuriaux jusqu'à salivation, l'iodure de potassium, les diaphorétiques, les purgatifs el enOn les vésicatoires.
CHAPITRE IX
GANGRENE PULMONAIRE, § 1«'. —Pathogénie etétiologie.
Nous avons appris à connaître dans les chapitres précédents différentes espèces de mortification dans le poumon, telles sont : la terminaison de la pneumonie par formation d'abcès, la terminaison de l'infarctus hémorrhagique par fonte du parenchyme. La gangrène du poumon se distingue de cette simple mortification en ce que la décomposition putride succède a la mort locale, en ce que les parties nnortifiées tombent entièrement sous les lois chimiques. Une putréfac- UoD, une décomposition des parties frappées de mort locale se produit le plus facilement dans les organes exposés au contact de l'air : sur la peau, dans le poumon. Dans le cerveau, dans le foie, dans la rate il n'arrive pas facilement que des parties de tissus mortifiées entrent en décomposition tant qu'elles sont entourées de leurs enveloppes normales. Le passage de la mortification à la gangrène tient principalement à la mise en contact d'un ferment (substance en voie de décomposition) avec le tissu mortifié qui, dès ce moment, se trouve disposé lui-même à entrer en décomposition.
C'est ainsi que l'on s'explique pourquoi l'infarctus hémorrhagique que nous avons vu se produire sous l'influence des maladies du cœur, peut entraîner une gangrène pulmonaire circonscritej surtout dans les cas où la compression des parois alvéolaires a non-seulement fait naitre des coagulations dans les ramifications de l'artère pulmonaire, mais encore
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intercepté l'arrivée du sang dés vaisseaux nourriciers (artères bronchiques). Dans ces cas la partie du poumon dont la nutrition est entravée peut, si la circulation ne se rétablit pas, entrer en décomposition putride sous Tinfluence de la température du corps et par le seul contact de l'air ; à plus forte raison l'infarctus hémorrfaagique dû i un embole originaire d'une partie tombée en gangrène, doit-il facilement se terminer par la gangrène pulmonaire.
La gangrène pulmonaire diffuse se déclare dans quelques cas rares pendant la période d'état de la pneumonie lorsque la stase inOamroatoire devient complète, lorsqu'aucun échange de sang, aucune nutrition ne peut plus se faire dans les parties enflammées ; ce passage à la gangrène est encore favorisé lorsque la stase dans les capillaires donne lien à des coagulations dans les branches de l'artère pulmonaire et surtout dans les artères broncbiques. Les pneumonies qui entraînent le plus facilement la gangrène diffuse sont celles qui proviennent du passage de quelques restes d'aliments dans les voies aériennes, pour la raison bien simple que ces matières y sont exposées à se putréfier.
Quelquefois la gangrène diffuse du poumon se déclare sans avoir été précédé^ de pneumonie ; cela peut arriver lorsque le contenu en putréfaction des cavernes bronchectasiques donne lieu à la décomposition putride du tissu pulmonaire.
On ne s'explique pas facilement la manifestation d'une gangrène diffuse du poumon chez les buveurs, ou bien chez les individus dont la constitution a été minée par la misère et le manque d'aliments ; il en est de même de la fréquence de cette maladie chez les aliénés, même sans que des corps étrangers aient pénétré dans les bronches, comme aussi de sa manifestation dans le cours des fièvres asihéniques graves, du typhus, de la rougeole, de la variole. Il semble, en efTet, que dans les organes dont la nutrition a déjà été altérée par des troubles antérieurs un nouveau désordre inflammatoire entraîne facilement la mort des par» lies malades (Virchow).
§ 2. — Anatomie pathologique.
Depuis Laennec on distingue deux espèces de gangrène pulmonaire : la gangrène circonscrite et la gangrène diffuse.
!• La gangrène pulmonaire cireomcrite représente la forme la plus fréquente. Nous voyons dans quelques endroits, de l'étendue d'une avoine à celle d'une noix, le parenchyme transformé en une eschare tenace,
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d*un brun tirant sur leverl, hamide, horriblement fétide, et qui ressemble à une eschare produite sur la peau par la potasse caustique. Elle est renfermée dans des limites très-nettes et n'est entourée que d'un tissu œdématié. Ce foyer gangreneux, et assez dense au commencement, qui adhérait d'abord fortement aux tissus environnants, se réduit bientôt en un liquide ichoreux qui renferme au centre un bouchon assez dur, vert noir, entouré de débris de tissu tomenteux, faciles à déchirer. Le siège de la gangrène pulmonaire circonscrite, est ordinairement à la périphérie du poumon et en général au lobe inférieur. Il n'est pas rare qu'une bronche s'abouche au foyer gangreneux, et qu'une bronchite intense se développe à la suite du passage de Tichor dans l'intérieur de ce canal. . Dans certains cas une formation d'eschares a lieu sur la plèvre, l'eschare se ramollit, l'ichor coule dans la plèvre et une pleurite grave en est le résultat, pleurite qui devient un pyo-pneumothorax dans les cas où le foyer communiquait avec une bronche. Dans d'autres, la gangrène pulmonaire circonscrite devient une gangrène diffuse; dans d'autres encore, l'érosion des vaisseaux est suivie d'hémorrhagies. Dans les cas les plus rares de tous, une pneumonie interstitielle se forme autour du foyer gangreneux et l'enkysté ; les masses gangreneuses sont rejetées et finalement le foyer se cicatrise à la manière décrite à l'occasion de l'abcès pulmonaire.
2^ La gangrène pulmonaire diffuse atteint souvent un lobe entier, dont le parenchyme est transformé en un détritus friable, semblable à l'amadou, noirâtre, fétide, imbibé d'un ichor noir-gris ; le mal n'est pas, comme dans le cas précédent, renfermé dans des limites bien tranchées, la destruction envahitau contraire graduellement le parenchyme environnant œdémateux ou hépatisé. Lorsque la gangrène dans sa marche envahissante s'avance jusqu'à la plèvre, celle-ci est également détruite. La gnérison ne peut avoir lieu dans ce cas, parce que le malade succombe à la grave atteinte de l'état général.
L'une et l'autre forme de la gangrène peuvent donner lieu à la pénétration du tissu détruit dans les veines, à l'embolie, à des abcès métastatiques dans les organes les plus variés.
) 3. — Sympldmes et marche.
Nous avons vu que les signes de l'infarctus hémorrhagiqiie, qu'il complique les maladies du cœur ou qu'il résulte de l'embolie, sont extrêmement obscurs. De même la gangrène pulmonaire circonscrite^ qui
succide à l'infarctus hémorrha^que, ne peut être diagnostiquée le plus souvent que lorsque Tichor de la gangrène est arrivé dans une bronche d*où l'expectoration l'a expulsé. Dès ce moment l'odeur cadavéreuse do la respiration, lescrachats gris noirâtres, liquides, trés-fétides, ne permettent plus le moindre doute. Quelquefois la fétidité de l'haleine précède de quelques jours l'expectoration caractéristique. Les crachats de la gangrène pulmonaire se partagent bientôt en plusieurs couches comme les crachats des cavernes broncheclasiques : une couche superficielle écumeuse, une couche moyenne fiuide, et un sédiment plus épais. Les crachats sont noirâtres, bruns, d'un mauvais aspect ; on y trouve, quoique cela ne soit pas toujours, des fibres élastiques tournées en spirale, des amas pigmentés de noir, semblables à de l'amadou, et souvent des masses pelotonnées, molles, contenant des aiguilles de margarine.
Quelquefois l'examen physique fournit des renseignements plus impies, le son de la percussion devient tympanitique, plus rarement mat ; dans quelques cas se produisent les signes d'une caverne.
Quelques malades montrent dès le principe une grande prostration ; le visage est changé, blafard, le pouls petit et excessivement fréquent ; les malades périssent au bout de peu de temps d'une lièvre asthénique (putride); d'autres supportent avec une merveilleuse facilité ces graves désordres i leur état général est à peine troublé, ils se promènent, sont exempts de fièvre et leur maladie peut traîner pendant des mois. Dans ce cas des hémorrhagies surviennent quelquefois plus tard, qui épuisent le malade, ou bien il finit par se manifester une fièvre asthénique à laquelle le malade succombe, après avoir vu pendant plusieurs mois son état tantôt s'améliorer tantôt empirer. Lorsque la guérison s'opère, la fétidité des crachats cesse, peu à peu ces derniers deviennent jaunes et peuvent enfin disparaître une fois que le foyer gangreneux a été enkysté et isolé.
Lorsque la gangrène diffuse du poumon procède d'une pneumonie, on voit tout à coup dans le cours de cette dernière les forces tomber, le pouls devenir petit et irrégulier, la face se décomposer, et bientôt une haleine fétide et des crachats peu consistants, noirâtres, d'une odeur pénétrante, compléter le tableau. Si la gangrène diffuse se développe en dehors d'une pneumonie, on observe dès le commencement les symptômes d'une adynamie extrême, semblable à celle que nous voyons succéder à la pénétration de substances septiques dans le sang; des frissons interrompent de temps à autre le délire, la stupeur, le ho-
quet des malades. Dans cet état soavent l'expectoration cesse complètement, soit que la muqueuse bronchique tombe elle-même en gangrène et détienne insensible, soit queles malades ne réagissent plus contre aucune irritation : dès ce moment les crachats sont souvent avalés après être arrivés dans la gorge et Ton voit survenir des diarrhées opiniâtres.
L'examen physique fait entendre dans la gangrène diffuse un son d'abord tympanitique, plus tard mat à la percussion. A l'auscultation on entend des bruits respiratoires indéterminés et des râles, plus tard du soo£De bronchique et caverneux.
Le traitement de la gangrène pulmonaire est asses impuissant. Les inhalations d'essence de térébenthine recommandées par Skoda méritent d'être prises en considération, vu qu'elles émanent d'une autorité qui se distingue par son scepticisme en matière thérapeutique. Il parait douteux que ces inhalations soient de quelque utilité dans les formes de gangrène pulmonaire autres que celle qui se développe aux environs des cavernes bronchectasiques. Un régime fortifiant, du vin, la décoction de quinquina, les stimulants, tels sont les moyens que peut réclamer l'état générai ; mais la gangrène elle-même n'en est pas modifiée, pas plus que par l'acétate de plomb, par la créosote et par le charbon.
CHAPITRE X
C*est un usage propre à jeter la confusion dans les esprits que de désigner du nom de tuberculose aussi bien une forme particulière de néo pUume qu'un mode particulier de transformation. Ainsi, Ton entend 1* par tuberculose : une végétation de cellules et de noyaux en quantité excessive et dans des endroits circonscrits, végétation d'oà résultent des nodosités isolées; et l'on parle 2* d'une tuberculisation du cancer, du sarcome, du pus épaissi et concentré etc., lorsque ces produits sont transformés en une masse jaune, sèche, caséeuse. Cette tuberculisation n*a absolument rien de commun avec la formation des tubercules men** tionnés en premier lieu, si ce n'est qu'à ce point de vue particulier ce
soat surtout les tubercules qui se tuberculisent. Dans le poumon la première forme est connue sous le nom de granulation tuberculeuse^ k deuxième, c'est-à-dire la métamorphose caséeuse d'un exsudât pnearoonique et du tissu pulmonaire infiltré, sous le nom d'infiltration tuberculeuse. L'une et l'autre forme entraînent la destruction du poumon, la phthisie pulmonaire. Nous rattacherons à l'exposé de ces deux formes la description d'une troisième, de la tuberculose miliaire aiguë qui se distingue en ce que, commençant également par une formation de granulations tuberculeuses, elle n'entraîne jamais la phthisie proprement dite.
ARTICLE PREMIER
TUBERCULOSE MILIAIBE CHRONIQUE, PHTHISIE PULMONAIRE
§ l*'^ — Patbojfénie et étiologie.
La formation de tubercules dans le poumon est le résultat d'un travail inflammatoire ou analogue à l'inflammation, d'une irritation. Ce n'est que dans un nombre limité de cas que l'on a pu constater l'action d'un agent irritant sur le poumon, ayant pour résultat une tuberculose. Dans ces cas la maladie constitue primitivement un mal local qui pins tard seulement est accompagné de troubles généraux. Le plus sonvenl une anomalie de la vie végétative , une diathèse tuberculeuse paratt former la base du développement des tubercules. Cette diathèse ne se laisse pas ramener avec certitude à une dyscrasie; nous ne connaissons pas de substance hétérogène mêlée au sang des individus tuberculeux et nous ne savons pas jusqu'à quel point la proportion des éléments normaux du sang a pu subir une modiflcation spécifique. La diminution des globules, l'augmentation de la fibrine du sang, telles que souvent nous les rencontrons chez les individus atteints de tuberculose, se rencontrent encore dans bien d'autres maladies et semblent dans beaucoup de cas être une conséquence, un eflet, et non la cause de la tuberculose.
Quelque inconnue que soit pour nous la cause immédiate de cette maladie, on peut cependant affirmer comme positif, que le mauvais étai de la nutrition, la faiblesse de la conslitulion entraînent une forte prédisposition au développement des tubercules. C'est là ce qui est cause que souvent nous rencontrons la maladie chez les individus qu pendant leur enfance avaient présenté les phénomènes connus sous le nom de scrofules. La question, si un malade soupçonné d'être tuberculeux a été atteint autrefois de scrofules, se renouvelle d'une façon telle-
ment journalière que nous devons en peu de mots seulement examiner le rapport qui existe entre la scrofulose et la tuberculose (1). Par scrofulose on entend ces inflammations de la peau (exanthèmes scrofuleux), et des muqueuses (optithalmies, otorrhées scrofuleuses, etc.), entin ces hypertrophies et ces inflammations chroniques des glandes lymphatiques qui se répètent d plusieurs reprises et persistent avec opiniâtreté sans qu'une influence nuisible du dehors ait joué un rôle appréciable dans leur production. Si Ton envisage de plus près l'état de la nutrition de ces enfants, on trouve si constamment chez eux des signes d'atrophie et de faiblesse, que l'usage s'est glissé parmi le public et les médecins d'appeler scrofuleux des enfants qui n'ont jamais souffert d'une tuméfaction des ganglions ni d'une ophthalmie, etc., pour peu qu'ils soient doués d'une peau mince, délicate, laissant paraître les veines, qu'ils soient maigres, faiblement musclés, qu'ils aient des os minces et un gros ventre, — en un mot qu'ils prësenUnt les symptômes d'une mauvaise nutrition (2). Ces en-
(1) La scrofule est certainement la cause la plus imporlante etla moins contestable de la phlhisie pulmonaire, soit que l'on admette que la maladie scrofuleuse en(;endre les tubercules dans l'une dci plus graves de ses formes viscérales, ou bien, comme le eroit Niemeyer, qu'elle y prédispose l'économie en l'appauvrissant. Lorsqu'on interroge, en effet, les nombreux phlhisiques des hôpitaux, on apprend, dans près de la moitié des cas, qu'ils ont eu des maux d'yeux, de l'eczéma des lèvres, des narines, des oreilles, du cuir chevelu, ou plus rarement des écrouelles. Mais est-ce à dire pour cela qu'on puisse, ainsi que l'ont avancé MM. Milcent et Baxin, distinguer la phthisie scrofuleuse par le manque de réac'ion, par l'absence de fièvre hectique coïncidant avec des lésions pulmonaires très-avancées, etc. , par un ensemble de symptômes donnant à cette forme une caractéristique spéciale ? Nous ne le croyons pas ; il est si fréquent de voir, surtout chez les enfants et leq adultes manifestement scrofuleux, avec des écrouelles et des caries osseuses, la mort arriver par la généralisation à tous les organes d'une tuberculisation miliaire, que cette dernière forme appartiendrait au même titre à la scrofule que la phthisie à marche lente ; d'un autre côté, la tuberculose à marche chronique n'est pas l'apanage exclusif de la scrofule, car on la rencontre très-souvent à l'hospice de la vieillesse (femmes) chez les malades qui n'ont dans leurs antécédents aucun accident de nature strumeuse. Aussi pensons-nous que l'âge des malades a une influence bien plus certaine sur la détermination des formes de la phthisie que les maladies antécédentes, que l'enfance et la jeunesse prédisposent tout particulièrement à la phthisie aiguë ou miliaire généralisée, et l'âge adulte et la vieilleise aux formes lentes : cela dit tout en réservant les excepUons, rares du reste, de phthisie miliaire chez les vieillards,. et de phthisie chronique chez les enfants. Mais ce qui nous paraît bien démontré et ce que nous tenons à établir, c'est que la phthisie des scrofuleux n'a rien de spécial dans ses symptômes locaux ou généraux. Y. G.
(2) Quand on ne trouve pas d'engorgement dans les glandes superficielles, on parle de glandes internes, surtout de glandes abdominales. Les glandes mésentériques n'ont presque jamais rien do commun avec le métcorismo du ventre ; ce dernier lient
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fantSy tant qu'ils sont petits, montrent une prédisposition toute particulière pour le croup, pour Thydrocéphale; devenus plus Agés, si la fai* blesse de la constitution est restée la même, ils tombent souvent en proie à la tuberculose. Ce n'est pas parce que l'enfant a souffert d'un gonflement des glandes lymphatiques, d'éruptions sur la tète, d'ophthalmie, qu'il est appelé à devenir plus tard tuberculeux ; non, une seule et même cause le prédispose à Vune comme à Vautre maladie : la faiblesse de la conslilutionf le mauvais état de la nutrition. Quelquefois, vers l'époque de la puberté, nous voyons survenir chex ces individus des épistaxis et des hémorrhagies du poumon, symptômes qui peut-être annoncent également un mauvais état de la nutrition des parois capillaires; très-souvent nous remarquons chez eux que les muscles du cou, faibles et mal nourris, qui s'insèrent au thorax, permettent à celui-ci de descendre, aupointque lecouparailtroplong, etgrâceàl'amaigrissementdes muscles intercostaux une longue distance sépare les côtes supérieures les unes des autres. Sous l'influence de cette cause le thorax s*aplatit et s'allonge. De pareils sujets ayant l'habitus dit tuberculeux ne sont pas nécessairement condamnés à être atteints de tuberculose, ils sont même loin de devenir tous phthisiques; de même les enfants mal nourris sont loin d'être tous appelés à contracter des éruptions cutanées ou des afltections ganglionaires; mais il est incontestable que ces siqets montrent une prédisposition à la tuberculose bien plus prononcée que les individus forts et bien nourris.
Quant à la disposition héréditaire pour la tuberculose, on ne peut pis nier que des parents tuberculeux donnent facilement le jour à des enfents qui, dans leur jeunesse» présentent des scrofules et plus tard des tubercules ; mais encore ici il faut se garder d'admettre, qu'une dyscrasie ait été transmise à ces enfants, qu'ils aient hérité des tubercules eux* mêmes ; ils n'apportent au monde qu'une faiblesse de constitution qui les prédispose à contracter le mal. D'une manière tout à fait analogue nous voyons une prédisposition à la tuberculose chez les enfants dont les parents n^étaient pas tuberculeux, mais d'une constitution ruinée parla débauche, la syphilis, etc., ou bien avancés en âge au moment de la procréation de ces enfants ; certainement dans ces cas la maladie n'a pas été transmise par hérédité.
La cause qui, après la faiblesse congénitale, prédispose le plus flréquemmentaux tubercules est une alimentation irrationnelle. Rien que l'ha-
tn peu de résistance que les parois intestinales mal nourries sont en état d'opposer à l^expansion de« gai contenus dans l'intestin. {Sole de Vauteur).
bitude d'élever les jeunes enfants à la bouillie, au pain, etc., an lieu de leur donner le sein* suffit pour jeter les bases de la maladie; souvent ce régime est continué pendant toute la durée de Tenrance, et de cette façon une faiblesse de constitution, lors même qu'elle n'est pas apportée en naissant, peut être acquise^ et le germe de la scrofulose et de la tuberculose être déposé dans le corps. C'est là ce qui explique encore pourquoi chez les pauvres gens réduits à un régime végétal et insuffisant la tuberculose se développe bien plus fréquemment que dans la classe aisée, pourquoi la fréquence du mal va grandissant avec la population des villes OU) ce qui revient au même, avec le nombre des prolétaires: on sait que la faim et la misère se font bien moins sentir dans les populations rurales que dans celles des villes. De même aussi nous pouvons cens* taler les ravages de la phthisie dans les maisons d'enfants trouvés, dans les prisons, dans les dépôts de mendicité.
Un fait très-intéressant et qui découle de ce qui précède, c'est que les maladies chroniques de VeêtomaCy surtout les ulcères simples qui ne permettent pas l'assimilation des aliments, finissent par être compliquées de tuberculose (Dittrich). Il en est de même des rétrécissements de ToBsophage et de certaines monomanies dans lesquelles les malades reftisent de prendre des aliments.
Nous voyons ensuite que chez des personnes nées avec une forte cens* titution et jusque-là bien nourries, il se développe une prédisposition aux tubercules dés qn'Me$ «onl fUleintes d'une maladie qui a pour tffeî de miner la constitution. Ces maladies sont principalement le diabète sucré, la chlorose (sans compter les cas dans lesquels une tuberculose survenue chez une jeune fille est confondue avec la chlorose), la syphilis tertiaire, etc. Très-souvent ce sont des maladies aiguës, débilitantes, qui laissent à leur suite une prédisposition aux tubercules, et parmi celles-ci on compte avant tout le typhus, les exanthèmes aigus, les pleurésies à épanchement abondant, etc. Rappelons ici la prédisposition que font naître des couches nombreuses, l'allaitement prolongé, enfin, citons encore la tuberculose des individus adonnés à l'onanisme ou aux grands excès vénériens. Chez ces individus c'est bien plus souvent la phthisie pulmonaire qui se développe que la maladie, tant redoutée par eux, de la moelle épinière ; nous citerons enfin certaines influences psychiques qui dépriment et usent l'organisme, des chagrins prolongés (1)^ le travail intellectuel poussé à l'excès.
(i) c'est avec raison que dans « Clatigo » GcKthe oe fait pas moarit Bfarie Beau-
Comme nous Tavons dit au commencement, la tuberculose ne se développe pas exclusivement chez les individus affaiblis, mais on voit, quai« que rarement, même des hommes robustes devenir victimes de cette maladie, qui, chez eux paraît avoir été une affection locale dans le principe, ruinant, il est vrai, promptement la constitution une fois qu'elle s*est enracinée. Dans quelques cas, on trouve dans les occupations et dans le genre de vie du malade une cause d*irritatiou continuelle de Tor* gane. A ce point de vue certains métiers prédisposent à la tuberculose; ainsi la maladie est très -fréquente chez les tailleurs de pierre, chez les tailleurs de limes, chez les chapeliers, chez les ouvriers employés à la fabrication des cigares, et chez d'autres qui travaillent dans une atmosphère remplie de poussière. Des catarrhes répétés et négligés prédisposent également à la tuberculose.
Les causes déterminantes, occasionnelles, pouvant donner lieu à un développement de tubercules chez des individus plus ou moins prédisposés, nous sont inconnues. On doit reléguer parmi les fables les prétendus effets d*un liquide froid bu au moment où le corps est échauffé.
Pour ce qui concerne enfin la fréquence de la tuberculose et son ex* tension géographique^ on admet que dans environ la moitié des cadavres on trouve des tubercules ou des restes de ces produits et que pour le moins un cinquième de tous les cas de mort doit être mis sur le compte de la tuberculose (Wunderlich) . Dans le fœtus et chez les tout petits enfants la tuberculose pulmonahre est très-rare, et même chez les enfants plus âgés la tuberculose intestinale et ce qu'on appelle l'infiltration tuberculeuse des glandes bronchiques et mésentériques sont plus fréquentes que les granulations tuberculeuses du poumon. Vers Tâgede la puberté et plus encore entre la vingtième et la trentième année, la tuberculose arrive à son plus haut degré de fréquence, ensuite la prédisposition décroit sans disparaître d'une mauière absolue même à Tige le plus avancé. Les femmes et les hommes montrent une disposition i peu près égale à contracter la maladie.
L'hypothèse qu'un climat chaud est peu favorable au développement de la maladie et qu'un climat froid y expose au contraire fortement, a été réfutée tout récemment par des recherches statistiques d'une grande exactitude; toutefois il est incontestable que des personnes qui quittent les régions méridionales pour habiter le nord deviennent
marchais t d*un cœur bri.ié, » mais que le pocte la laisse s'étioler, cracher du sang,
mourir de phlhisie.
(A'u/0 de Vavileur).
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facilement phthisiques, et que réciproquement le transport dans des contrées méridionales d'individus qui avaient contracté une tuberculose dans le Nord, exerce une influence favorable sur la marche de la maladie. Les contrées marécageuses infectées de malaria paraissent jusqu'à un certain point mettre à l'abri de la tuberculose.
Nous devons finalement mentionner que les maladies qui ont pour effet des stases sanguines dans le sysième veineux et dans lesquelles l'oxydation et la décarbonisation du sang se font d'une manière incomplète, prêtent à celui qui en est atteint une certaine immunité contre la tuberculose : rarement nous voyons survenir cette maladie chez les bossus, chez les individus atteints de maladies du cœur, d'emphysème et de cirrhose du poumon.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Au début de la maladie nous voyons disséminés dans le parenchyme pulmonaire des corpuscules de la grosseur d'un grain de semoule à celle d'un grain de millet, grisâtres, opalins, possédant une certaine résistance, en un mot des tubercules miliaires crus. Ces produits sont isolés, discrets^ ou bien réunis par groupes, formant ce qu'on appelle des conglomérats granuleux. L'examen microscopique des tubercules crus laisse apercevoir un grand nombre de noyaux et de jeunes cellules, n'ayant nullement une forme spécifique, et ne différant sous aucun rapport d'autres jeunes cellules (1); on y découvre en outre des corpuscules de
(1) Le tubercule miliaire, ou granulation miliairesemi- transparente, regardé par Virchow comme un produit d'irritation, est constitué par une agglomération de noyaux et de très-petites cellules. Ces éléments dérivent pour Virchow d'une hyperplasie du tlMtt conjonctif ; pour M. Robin, ce sont des cytoMastions des deux variétés cellules et noyaux. Quelque soit lo mode de naissance qu'on admette pour ces éléments; qu'on les regarde comme une prolifération des cellules du tissu conjonctif préexistant (Virchow), ou comme une formation nouvelle (Robin), il est bien démontré par les travaux de MM. Virchow, Villemin (1), Martel (2), et par le grand nombre de préparations que j'en ai fait moi- môme, que le siège de ces granulations est uniquement le tissu cellulaire, la trame du poumon. Aussi les trouvc-t-on surtout autour des vaisseaux et des bronches, dans les cloisons inter-lobulaires et plus rarement dans les cloisons inter-alvéolairei dont l'épaisseur est moindre. Quand les granulations possèdent ce dernier siège, la cloison hypertrophiée d'une alvéole pulmonaire peut réduire la cavité alvéolaire primitive k un très-petit espace situé au centre de la granulation et contenant quelques cel-
(1) ViHcmin, Du tubercule. Paris, 1801, in-8, i.-D. Bnlllièrc. (i) Uartol. Tlicso, 1864.
MEXETER. ~ T. I. 1 i
pus, des globules sanguins blancs , etc. Quelques-uns de ces éléments atteignent quelquefois une dimension considérable, et l'on rencontre dans leur intérieur plusieurs noyaux, ce qui semblerait annoncer une multiplication endogène des éléments du tubercule. Cette circonstance suffit déjà pour donner du poids à l'opinion d'après laquelle les cellules épithéliales normales des alvéoles ou les cellules de tissu conjonctif du parenchyme seraient le point de départ des tubercules qui se produiraient par le fait d'une végétation de noyaux dans Vintérieur de ces éléments, et ne se développeraient pas d'un plasma libre. Toutefois cette supposition n'a pas encore été sanctionnée par une expérience positive.
Dans la tuberculose chronique les granulations tuberculeuses ne sont presque jamais également réparties dans le poumon, elles occupent an contraire de préférence le lobe supérieur et surtout le sommet. Les conglomérats tuberculeux deviennent là de plus en plus volumineux; plus tard, plusieurs d*entre eux se réunissent et des parties assez étendues du parenchyme finissent par être privées d'air et se transforment en une masse dense et résistante. Ces poussées subséquentes se trouvent ensuite pour la plupart à l'état de crudité, tandis que les premières ont déjà subi une métamorphose ultérieure. Les lobes inférieurs sont tout à fait libres ou ne contiennent que quelques rares conglomérats se trouvant généralement aux périodes initiales de leur développement.
Le tubercule miliaire cru qui ne possède ni stroma de tissu conjonctif (l), ni vaisseaux, n'est susceptible d'aucun développement ni d'aucune organisation ultérieure ; ses cellules et noyaux se détruisent graduellement, se mortifient, parce qu'ils ne sont pas nourris, ils se raccornissent, deviennent anguleux et dentelés (corpuscules tuberculeux de Lebert (2).
Iules épithéliales atrophiées et granuleuses ; mais jamais l'épithélium des alvéoles pulmonaires ne concourt activement à former les granulations tuberculeuses développées toujours en dehors des alvéoles. Lus granulations tuberculeuses jeunes et noo ramollies, ne contiennent pas de Icucocylhes ou globules de pus. V. C.
(1) Les granulations tuberculeuses du poumon possèdent quelquefois entre les noyaux et les cellules qui les constituent essentiellement des fibres élastiques parfaitement reconnaissables. (Robin.) V* G.,
(2) Les éléments que Lebert nommait corpuscules tuberculeux n'étaient pas leul»ment ceux des granulations tuberculeuses passes à la transformation granuleuse, mai* aussi des fragments inflllrés de graisse provenant des cellules épithéliales des alvéolei pulmonaires. 11 est aujourd'hui bien reconnu que les corpuscules tuberculeux que Lebeft donnait comme des Olômcrits spécifiques n'ont rien qui appartienne en propre au tubercule. Doux ordres de produits caractérisent la lubcrculisation ; les premiers sont les gra' uulations tuberculeuses i^ui se u'trouvcnt avec les mêmes caractères macroscopiques et
Des molécules de graisse se montrent par-ci par-là dans leur intérieur, et c'est ainsi que le tubercule -cru passe au tubercule jaune^ caséeux. La petite nodosité grise, demi- transparente est devenue, à partir de son centre, trouble, opaque, lactescente, enfin de plus en plus jaune et a fin^ par prendre la résistance d'un fromage dur.
Si la maladie n'avance pas, ilestp ossible que les éléments organiques disparaissent peu à peu de la masse jaune et caséeuse, tandis que les éléments inorganiques, surtout les sels calcaires, restent et prennent peut-être même de l'accroissement. Le tubercule jaune se transforme successivement en une bouillie calcaire grasse et onctueuse, et enfin en une concrétion solide, semblable au mortier : en un mot le tubercule se crétifie.
Dans d'autres cas le tubercule jaune passe petit à petit à une espèce de fonte purulente ou ichoreuse, il se ramollit. Dans ce cas, le blastème amorphe qui unissait entre eux les noyaux et les cellules tombés en détritus paraît se liquéfier ; le pu^ tuberculeux représente un fluide assez lié, homogène, crémeux, dans lequel le microscope permet de constater une masse très-finement ponctuée à laquelle se sont réduits les éléments du tubercule jaune, ou bien encore quelques cellules et noyaux irréguliers, rongés : en un mot un détritiUj mais plus de corpuscules de pus frais, ronds et réguliers. Lorsqu'un pareil foyer se rencontre dans le poumon, on l'appelle une vomique ou caverne tuberculeuse^ et tant que celle-ci ne communique pas avec une bronche, on l'appelle vomique fermée (le contenu de cette dernière , sous des conditions favorables, peut également être épaissi et crétifié). Lorsqu'une bronche s'ouvre dans la caverne, le pus tuberculeux est évacué; mais la caverne ne reste pas vide, sur ses parois se forment des corpuscules de pus, et il se produit un ramollissement et une fonte des nouvelles granulations tuberculeuses qui s'étaient déposées ultérieurement dans ses parois et qui, suspendues dans un liquide muqueux, remplissent au moins en partie la caverne.
Partout où se trouvent déposées de grandes masses tuberculeuses qui compriment les vaisseaux nourriciers du parenchyme pulmonaire, celuici participe à la destruction qu'éprouve le tubercule lui-même. Les cavernes tuberculeuses sont des lacunes creusées dans le parenchyme qui a
microscopiques dans tous les organes, parce qu'ils se développent au milieu du tissu coiijoDClif qui est la gangue commune, et les seconds qui consistent en inflammations spéciales particulières à chaque organe, et portant sur le système épilhélial (pneumonie tuberculeuse, bronchite, ulcérations intcsiinales, etc). V.C.
été détruit à ces endroits. Quelquefois on reconnaît manifestement dans la masse de détritus qui les remplit, lés fibres élastiques des cellules pulmonaires aux spirales qu'elles décrivent. Aux environs des cavernes ou du parenchyme mortifié en même temps que les tubercules, et transformé en une masse caséeuse, on trouve les lésions de la pneumonie interstitielle à ses différentes périodes ayant pour effet soit d'enkyster les cavernes, soit de produire à leur tour des cavités bronchectasiques. En s'agrandissant de plus en plus les vomiques formées les premières peuvent se réunir par plusieurs, d*où résultent à la fin des excavations irrégulières, anfractueuses, allant jusqu'à la grosseur du poing et au deli, ou un assemblage de cavernes communiquant entre elles par des ouvertures plus ou moins larges ; et de cette façon il est souvent difficile de décider quelle est la part que prend à ces excavations la tuberculose et quelle est celle qui revient à la dilatation des bronches. Les progrès de la destruction sont beaucoup plus rapides dans les c)sis où ce n'est pas h pneumonie interstitielle que nous avons déjà apprise à connaître, et qui se caractérise par une hyperplasie de tissu conjonctif, qui complique la tuberculose, mais une pneumonie qui nous reste à décrire dans l'article suivant et qui a pour résultat une métamorphose caséeuse dtt produit d'infiltration et une mortification du tissu pulmonaire. Enfin, ce qui peut encore contribuer à agrandir les cavernes, à hâter les progrès de la phthisie pulmonaire, c'est la transformation en eschanes des parois de ces cavernes , due à l'action corrosive de leur contenu ; nous avons vu au chapitre VIII, art. III, qu'une pareille modification peut s'opérer dans les cavernes bronchectasiques ; elle a lieu d'antaat plus facilement que le parenchyme qui environne la oaverne est plus calleux, plus inextensible.
Les broncheB sont en partie comprimées et oblitérées, en même tempi que les vaisseaux, aussi bien par les tubercules eux-mêmes que parla pneumonie interstitielle, et c'est ainsi qu'il arrive que parfois ou trouve dans le poumon de grandes cavernes closes de toute part. Mais à la fia la destruction progressive du tissu ramollit une bronche qui avait résisté à la compression et à l'oblitération ; ses parois sont détruites, et c'est ainsi que nous voyons une, quelquefois plusieurs bronches de fort calibre s'ouvrir dans une caverne par un trou tantôt rond, tantôt ovale et rencontrer celte caverne dans une direction plus ou moins oblique; jamais celte communication ne se fait d'une manière insensible et de telle sorte que les parois de la bronche semblent n'être que la continuation de celles de la caverne. La muqueuse bronchique^ sur une étendue plus oe
moins grande, montre les lésions qui appartiennent au catarrhe brou* chique (1).
Les vaisseaux sanguins s*oblitèrent de môme que les bronches; on les retrouve dans les parois de la caverne sous forme de rebords saillants, ligamenteux, ou bien ce sont des trabécules et cordons qui forment des ponts allant d'un côté de la caverne à Tautre. Il est rare que les parois vasculâires prennent part à la mortification avant que les vaisseaux soient oblitérés, et alors des hémorrbagies dangereuses peuvent se déclarer. Nous devons enfin appeler Taltention sur une distribution particulière du sang que Ton retrouve très-souvent dans les poumons tuberculeux. En môme temps que beaucoup de branches de Tarière pulmonaire 8*oblitèrent, les divisions des arlères bronchiques se dilatent et amènent du sang artériel au poumon dans lequel de nouveaux capillaires prennent naissance; les artères intercostales deviennent également le point de départ de vaisseaux nouvellement formés qui, traversant les adhérences de la plèvre, se continuent dans le poumon — c*est ainsi que le poumon tuberculeux reçoit plus de sang artériel que le poumon sain; une partie de ce sang arrive dans les veines pulmonaires, une autre dans les veines bronchiques, une troisième enfin à travers les adhérences pleuréiiques dans les veines intercostales. Les veines de la peau, ne pouvant pas facilement se vider de cette manière dans les veines intercostales trop remplies, sont gorgées et dilatées, et Ton voit des réseaux bleuâtres se dessiner dans les téguments du thorax.
La plèvre montre presque toujours les lésions appartenant à la pieurite chronique pour peu que la tuberculose approche de la périphérie. Elle s'épaissit et les deux feuillets se réunissent entre eux. Cet épaississèment peut devenir si considérable que, surtout aux environs du sommet, le poumon est coiffé d*une espèce de couenne épaisse, compacte, fibreuse, et en général on ne réussit pas dans ce cas à séparer les deux lames de la plèvre Tune de l'autre sans déchirer en même temps le poumon. Dans beaucoup de cas, les deux feuillets adhèrent entre eux dans toute rétendue du poumon, la cavité pleurale a cessé d'exister, et lors même
(1) OuU'e les lésions du catarrhe chronique, les bronches peuvent présenter des ulcérations, et des granulations tuberculeuses, soit à la surrace de leur muqueuse, soit dans le tissu cellulaire qui les entoure. La présence des granulations tuberculeuses, a la surface, et au pourtourdes petites et des moyennes bronches est uu fait très -impor^ tant dans la production des cavernes pulmonaires dues souvent au ramollissement et à la fonte de ces néoplasmes. Dans ces cas, les foyers qui en résultent s'ouvrent à la tarCice de li bronche, el causent des cavernes qui lui sont latérales. V. G.
que la destruction vient s'emparer de la plèvre elle-même, il est impossible qu'il se produise un pneumo-thorax; il arrive plutôt que la destruction s'empare du périoste, des côtes, des muscles intercostaux, et qu'il se fasse une perforation de la peau. Si dans une tuberculose miliaire chronique il se produit un pneumo-thorax, cela est dû presque toujours à une complication de tuberculose inGItrée qui permet bien plus facilement à la destruction de s'avancer jusqu'à la plèvre avant que celle-ci soit solidement soudée.
Même après que la tuberculose pulmonaire est devenue une phthisie pulmonaire, la guérison est encore possible. Les cavernes tuberculeuses peuvent, comme cela a été dit plus haut à l'occasion des abcès du poumon, être enkystées par le développement d'une pneumonie interstitielle et se rétrécir petit à petit par l'affaissement du thorax et par la dilatation des bronches environnantes, à condition que la formation et le ramollissement de tubercules nouveaux viennent à cesser en même temps. Dans cette période delà tuberculose en voie de guérison, la mort peut arriver subitement par l'effet d'une hémorrhagie : si dans la paroi d'une semblable caverne serpente un vaisseau non-oblitéré , la partie qui ne se trouve pas enfermée dans le tissu calleux , inextensible, se dilate, s'amincit insensiblement et finit par être perforée sous l'impulsion du sang; en peu d'instants les cavernes et les bronches sont gorgées de sang ainsi épanché. Si un pareil accident n'a pas lieu, et si la caverne n'est pas trop vaste, ses parois se rapprochent de plus en plus et finissent par se toucher et se souder ensemble. On trouve dans ces cas i la place de l'ancienne caverne une lame fibro-celluleuse contre laquelle les bronches se terminent en cul-de-sac; la plèvre pulmonaire fait voir audessus de ces endroits des plis et des rétractions très-semblables à des cicatrices, le thorax est affaissé, et tout autour existent un emphysème vicariant et des bronchectasies. Au milieu de la cicatrice on retrouve quelquefois des restes de l'ancien contenu, consistant en bouillie crétacée ou en concrétion calcaire durcie.
Quant aux modifications que l'on rencontre dans les autres organes, nous trouvons presque toujours une tuméfaction des glandes 6roiichiques^ très-souvent une < infiltration tuberculeuse » de ces organes, c'est-à-dire une métamorphose caséeuse des nouveaux éléments celliilaires formés en très-grande abondance ; à une coupe pratiquée dans ces glandes, ces dernières sont jaunes , sèches, homogènes, dans d'autrei cas ramollies, même il se produit des vomiques qui peuvent se vider, en perforant surtout la trachée à sa bifurcation, ou bien une grosse
bronche ; enfin on trouve des glandes bronchiques qui conliennent une bouillie crétacée et des concrétions calcaires solides, principalement dans les cas où les résidus d'une tuberculose éteinte se montrent sous le scalpel. Cette dégénération tuberculeuse (et sous ce nom nous aussi nous désignerons la métamorphose caséeuse des glandes bronchiques hypertropliiées)suit, chez les enfants, une marche plus rapide et prend chez eux une plus haute signification que la maladie du parenchyme pulmonaire ; dans ce dernier, on ne trouve parfois que quelques conglomérats peu nombreux de granulations tuberculeuses crues et jaunes, tandis que les glandes sont gonflées jusqu'à atteindre le volume d'une cerise et sont dégénérées.
Très-souvent la tuberculose du larynx complique la tuberculose pal« monaire (voyez section I, chap. lY). Dans les dernières périodes de la tuberculose pulmonaire il se développe en outre assez facilement des alcères ronds, superficiels, catarrhaux (aphtheux), dans le larynx et dans la trachée. Ces ulcères ont leur siège autour des glandes muqueuses.
Dans un grand nombre de cas la tuberculose intestinale se joint à la tuberculose pulmonaire : on trouve, au commencement, surtout dans la partie inférieure de l'iléon et s'étendant de là sur le gros intestin, des ulcères tuberculeux primitifs, autrement dits, des pertes de substance rondes, dues à la fonte de granulations tuberculeuses isolées. Plus tard on voit des ulcères secondaires représentant de vastes destructions de la muqueuse, ayant une tendance à prendre une extension annulaire et accompagnés d'une tuberculose de l'enveloppe séreuse correspondant à l'endroit malade. Les ulcères tuberculeux secondaires proviennent d'une formation nouvelle de granulations tuberculeuses aux environs des ulcères primitifs. Presque toujours les gbndes mésentériques sont tuméfiées en môme temps et montrent la transformation de leurs éléments en matière tuberculeuse jaune et caséeuse (1) .
Le /bte, sans être considérablement agrandi, est le plus souvent jaune
(1) Presque toujours ce sont les vésicules closes de rintestin qui sont le point de départ des ulcères intestinaux dans la phthisie. Ces glandes deviennent grosses et saillantes, se remplissent d'un liquide purirorme, séreux ou opaque et jaunâtre, s'ulcèrent à leur centre, et il se forme ensuite à leur place un ulcère rond. Les granulations mi- Uafres se développent en môme temps ou consécutivement dans le tissu cellulaire sousmuqueux qui forme le fond de l'ulcèro précédent, à ses bords, entre les deux couches de fibres musculaires intestinales et dans le tissu cellulaire sous-péritonéal. Ici, comme dans le larynx et les bronches, on trouve à la fois ces deux processus diflërenls d'irritations glandulaires et de granulations miliaires développâmes au milieu du tissu conjonctif. V. C.
comme les feuilles mortes; il est d'une consistance pâteuse ; après l'avoir incisé on trouve un enduit de graisse sur le couteau ; l'examen microscopique fait voir des gouttelettes de graisse de diverse grandeur dans les cellules. Il est plus rare de trouver à la place du foie gras une dégénération lardacée, amyloîde de cet organe ; dans ce cas il est beaucoup plus grand, très-lourd, très-dur, se coupe comme lelard, et sa surlacede section, rouge pâle au lieu d'être jaunâtre, est d'un brillant très-analogue à celui du lard; les cellules hépatiques paraissent gonflées, rondes et renferment une substance opaque, amorphe.
Au commencement de la maladie le cceur droit est assez souvent dilaté et hypertrophié, l'écoulement du sang qu'il renferme étant rendu plus diflScile par la compression des capillaires pulmonaires et l'imperméabilité du parenchyme. Hais bientôt la masse du sang diminue, et dès ce moment le cœur s'atrophie, devient flasque et rapetissé.
Les reins^ dans beaucoup de cas, ofi'rent les signes d'une dégénération de Bright commençante ; ils ne sont pas considérablement tuméfiés, mais aux points de réunion des pyramides et de la substance corticale on trouve de petites stries d'un jaune blanc, qui sont dues à une dégénération graisseuse des cellules épithéliales de la muqueuse rénale aux endroits que nous venons de nommer.
Enfin, il n'est pas rare que sur la langue et le palais des phthisiques on trouve une pulpe blanchâtre, cailleboUée et qui, vue au microscope, est composée de filaments et de spores {oidium albicansj muguet).
Les cadavres des individus morts de phthisie montrent un grand amaigrissement; toute graisse a disparu ; la peau pâle, est souvent couverte de squames épidermiques. Très-fréquemment les pieds sont œdématiés, assez souvent l'une ou l'autre veino crurale est oblitérée par un coagulum adhésif, et alors toute la jambe correspondante est le siège d'un gonflement hydropique fort considérable. Tout le cadavre est exsangue; ce n'est que dans le cœur droit que l'on peut trouver des caillots assez considérables, mais mous, et seulement lorsque l'agonie a été longue.
8 3, — Symptômes et marche.
Parmi les prodromes de la tuberculose on compte ù tort les affections scrofuleuses de l'enfance, les épistaxis habituelles, l'habitus dit tuberculeux. Il s'en faut que tous les enfants scrofuleux ou disposés i saigner du nez deviennent tubercuirux parla suite; le cou long, le thorax affaissé (paralytique), voilà des symptômes qui annoncent un défaut
de nulrilion des muscles du cou et du Iborax, mais biea des hommes dont le thcrax présente cet aspect au plus haut degré restent également exempts de cette maladie pendant toute la durée de leur existence.
Un phénomène plus sérieux c'est Vhémoptysiej abstraction faite des cas dans lesquels le crachement de sang est le symptôme d'une tuberculose conGrmée ou commençante. Plus la cause morbifiquequi a provoqué l'hémoptysie est insignifiante, plus on est forcé d'admettre que c'est un défaut de nutrition des parois capillaires qui a provoqué l'hémoptysie, et que cette altération de la nutrition dans l'étendue des artères bronchiques sera suivie plus tard d'une autre, à savoir, de la tuberculose pulmonaire (1). Qu'un malade se rétablisse en apparence complètement d'une pareille hémoptysie, il n'en est pas moins vrai qu'il courra le plus grand danger de devenir tuberculeux.
Quant au (/^6u< de la maladie elle-même, les premiers symptômes, suivant la description classique d'Andral, sont généralement ceux d'un ca-* tarrhe des voies aériennes, et souvent d'un catarrhe du larynx et de la trachée plutôt que des petites bronches. Les malades sont légèrement enroués, ils se plaignent d'un chatouillement dans la gorge, plus tard d'une sensation de chaleur ou d'écorclmresous le sternum, et petit à petit seulement le catarrhe semble se propager aux divisions les plus fines de l'arbre bronchique. La maladie étant arrivée à ce point, le pouls commence à s'accélérer, la nutrition souffre, et bientôt les symptômes physiques de la tuberculose pulmonaire se dessinent.
Dans d'autres cas, on se trouve dès le commencement eu présence des symptômes d'un catarrhe bronchique; mais après que celui-ci, malgré les soins les plus attentifs a duré un temps assez long, la dyspnée, l'iimaigrissement, les sueurs nocturnes abondantes se déclarent, et bientôt le doute disparaît comme dans le cas précédent.
Plus fréquemment encore on observe que des individus, pendant une série d'années, s'attirent avec une remarquable fréquence des catarrhes en apparence légers. A peine un accès est-il passé qu'il en revient un autre. Andral distingue deux catégories de semblables malades et les dépeint sous des traits frappants que nous chercherons à reproduire dans ce qui suit. Les premiers conservent, malgré des accès répétés de catarrhe bronchique , pendant longtemps une santé bonne en apparence, la respiration surtout reste libre, la nutrition normale ; mais enfin le catarrhe bronchique récidive avec plus de violence et dure plus longtemps
(1) Les vaisseaux nourriciers du poumon appartiennent, comme on le sait, aux ar'.ères bronchiques . (Xote de Vauteur.)
que les accès précédents; dès ce moment Tétat général s'en ressent, le catarrhe ne cesse plus, et après un temps plus ou moins long les symptômes de la tuberculose sont arrivés à leur complet développement. Une deuxième catégorie est formée par des individus d'une constitution délicate qui , également tourmentés par des catarrhes bronchiques répétés, ressentent de bonne heure une perturbation de l'état général. Le moindre effort les fatigue, les échauffe, les dérange ; ils ont généralement le système nerveux très-irritable, le pouls accéléré, la paame de la main brûlante; la respiration paraît libre quand ils gardent le repos et le silence; ils prétendent n'éprouver aucune dyspnée; mais dès qu'ils parlent vite ou qu'ils engagent une conversation animée, ou bien lorsqu'ils marchent vite, qu'ils montent, ils sont hors d'haleine. Ândral fait observer avec raison qu'on est étonné de voir que ce trouble de la respiration si facile à reconnaître pour un observateur attentif, semble échapper au malade, soit qu'il en ait pris l'habitude, soit qu'il veuille se tromper luimême. D'autres sujets plus attentifs ou plus sensibles se plaignent, il est vrai, d'une gène de la respiration, qui se présente par intervalles oo d'une manière continue, ils prétendent être asthmatiques, etc. De bonne heure on observe chez ces individus un amaigrissement très-suspect, mais beaucoup d'entre eux se maintiennent dans cet état pendant des années sans quitter leurs affaires, jusqu'à ce. que le mal ait empiré de plus en plus et qu'il s'y soit joint encore d'autres symptômes de tuberculose.
Lorsque nous remarquons chez un malade une petite toux opiniâtre^ un pouls fréquent, de l'amaigrissement y de la pâleur ^ une respiration accélérée , cet ensemble de symptômes est fait pour nous inspirer les plus vives inquiétudes. Qu'un pareil malade soit le fils de parents tuberculeux, qu'il ait présenté dans son enfance des symptômes de scrofules, qu'il ait craché du sang quelques années auparavant, que nous loi trouvions enfin un thorax paralytique, alors il ne peut plus guère y avoir de doute sur la nature tuberculeuse de la maladie.
Il n'arrive pas toujours que la formation des tubercules dans le poumon coïncide avec une fréquence du pouls modérée au commencement et ne devant s'exagérer que plus tard ; au contraire, dès le principe la fièvre peut être violente. En même temps se déclare une toux extrêmement fatigante, et si la faible excitation fébrile qui accompagne le développement lent des tubercules suffit déjà pour altérer la digestion, à plus forte raison trouvera- t-on ici des troubles digestifs graves, comme ils ne manquent pour ainsi dire jamais de se présenter dans les fièvres intenses : la langue est chargée, la bouche pâteuse, l'appétit nul, l'estomac rem-
pli de gaz. C'est de ces cas qu'on a l'habitude de dire que la tuberculose s'est présentée sous le masque d'une fièvre catarrhale, d'une fièvre gas< trique, d'une grippe.
Enfin, dans quelques cas, rares il est vrai, la formation des tubercules commence avec un accès d'hémoptysie. Si l'on se bornait A ajouter foi aux dires des malades, sans les examiner plus attentivement, on se laisserait aller à considérer ces cas comme beaucoup plus communs qu'ils ne sont réellement : il n'arrive que trop facilement que l'expectoration d'une grande quantité de sang soit pour le malade un événement tellement important qu'il garde difficilement le souvenir des indispositions antérieures. Si on l'interroge avec plus de soin, on finit par apprendre que sans doute il avait souffert d'une toux légère déjà quelques mois auparavant, qu'il avait pftii, maigri, et qu'il s*était senti un peu plus de chaleur vers le soir. Dans des cas semblables, l'hémorrhagie s'est ajoutée purement et simplement à une tuberculose déjà existante. Toutefois, quoique bien plus rarement que cela n'est cru par le public, on observe des cas dans lesquels il ne peut y avoir aucun doute sur la santé antérieure des malades, et sur la coïncidence frappante entre les premiers symptômes de la tuberculose et l'hémoptysie. Ce sont là des cas dans lesquels l'hémoptysie doit être considérée comme le symptôme d'invasion de la maladie.
On peut soutenir, en général, que chez les sujets âgés la tuberculose se développe lentement ; qu'au contraire, chez les jeunes sujets elle débute plus brusquement, et qu'elle est plus fréquemment inaugurée par des hémoptysies.
La marche ultérieure de la maladie montre des différences analogues. Quelquefois elle traîne pendant un grand nombre d'années ; dans d'autres cas, que Ton désigne du nom iephthisie aiguë ou galopante^ elle ne dure que peu de mois ou quelques semaines. C'est encore à un âge plus avancé que la maladie suit de préférence la première de ces deux marches ; cependant il existe encore des exceptions à cette règle, et même dans cette condition d'âge la maladie peut suivre une marche aiguë, surtout si elle survient à la suite d'une couche, ou, comme cela arrive également souvent, d'une pneumonie, d'une pleurite ou d'une rougeole. Enfin , nous devons faire mention d'une troisième forme dans laquelle une tuberculose jusque-là caractérisée par une marche chronique devient tout à coup envahissante, allume une fièvre violente et emporte en peu de temps le malade.
Lorsque la maladie suit une marche chronique la toux devient de plus en plus fatigante, l'expectoration augmente et devient pathogno-
monique (voyez plus bas) ^ dans les sommels on reconnaît une aagmentation de densité du parenchyme qui s*étend lentement ; souvent toutefois les malades se trouvent dans un état supportable en été, ils toussent moins, ils rejettent des crachats peu abondants, sans que la nutrition s'améliore pendant cette rémission des autres phénomènes. En automne et en hiver la maladie s'exaspère, les crachats et Texamen physique ne permettent plus de révoquer en doute la destruction du tissu pulmonaire, la respiration devient plus courte, la voix assez souvent enrouée, parce qu'à ce momeAt le larynx commence à prendre part à Taflection, il se manifeste des diarrhées passagères ou continues et opiniâtres dues à leur tour au développement de la tuberculose intestinale, le pouls devient plus fréquent surtout vers le soir, les malades transpirent pendant la nuit, Tamaigrissemenl arrive à un très*>haut degré. De cette manière la maladie offre. souvent, pendant des années, des exacerbations et des rémissions jusqu'à ce que le malade finisse par succomber.
Si la maladie doit suivre dès le principe une marche plus aiguë y cela se reconnaît le mieux à la grande fréquence du pouls. (Celle-ci offre toujours le meilleur point de repère pour l'appréciation de la durée de la maladie.) La fièvre offre vers le soir des exacerbations très-frappantes qui peuvent même rappeler les paroxysmes d'une fièvre intermittente; d'abord des horripilations ou des frissons véritables, ensuite une sensation de chaleur sèche, une forte coloration des joues; le malade se sent extrêmement souffrant, inquiet, cherche en vain à dormir et se réveille le matin, baigné de sueur, si toutefois il a pu trouver le sommeil après minuit. Ces symptômes, qui se développent tardivement et annoncent une fin prochaine lorsqu'ils surviennent dans une tuberculose à marche chro* nique, succèdent ici rapidement à la première hémoptysie ou à la grave perturbation de l'état général due à la fièvre, et par laquelle peut s'annoncer la première formation des tubercules. Très-souvent l'hémoptysie se renouvelle, très-souvent aussi des accès de fièvre intercurrents et violents dans lesquels la dyspnée et la toux augmentent rapidement, annoncent un développement aigu de tubercules nouveaux ; à la violence de la fièvre correspond le rapide amaigrissement des malades, la toux est excessivement fatigante et à peine supportable, la dyspnée devient très-forte, souvent des points pleuréliques se manifestent dans les côtés, et rendent la respiration et la toux encore plus pénibles; l'examen physique de la poitrine montre de bonne heure des épaississements étendus du parenchyme et une formation de cavernes dans le poumon. De même on trouve de bonne heure dans les crachats des traces de tissu désorga-
nisé. Le plus souvent enfin la luberculose du larynx et de Tintestin survient à une période peu avancée; les malades s'enrouent et sont pris de diarrhée. Il arrive ici bien plus rarement que dans la forme précédente qu'un temps d'arrêt s'établisse dans la marche de la maladie, qu'il y ait en un mot des périodes où le malade se trouve mieux. Ordinairement la maladie, après peu de mois, se termine par la mort.
Enfin, comme nous venons de le dire, il n'est pas rare que la maladie se maintienne pendant des années de la manière que nous avons décrite en premier lieu ; ensuite une ou plusieurs hémoptysies surviennent, ou bien le mal prend de l'extension avec un ensemble de phénomènes fébriles violents, des destructions de tissu se font en peu de temps, et le malade succombe rapidement en présentant les symptômes de la phthisie aiguë.
La terminaison la plus fréquente de la tuberculose, c'est la mort; et quoique celle-ci puisse survenir d'une autre manière, elle est le plus souvent le résultat de la consompiiony de Vépuisementj en un mot de la phthisie. L'amaigrissement arrive à un degré extrême, Tépiderme se desquame, les cheveux tombent, tout le pannicule graisseux souscutané est disparu, les arcades zygomatiques font saillie au-dessus des joues enfoncées, le nez parait plus long et plus effilé, les orbites privées de toute leur graisse paraissent trop vastes pour les yeux ; même la courbure des ongles, que l'on remarque presque toujours dans les dernières périodes de la phthisie, dépend de la fonte du coussinet graisseux de la dernière phalange des doigts. De même tout le système musculaire s'atrophie, le malade est privé de toute force, les apophyses épineuses proéminent fortement le long du rachis, les muscles fessiers eux-mêmes peuvent être atrophiés à un tel point que l'on reconnaît distinctement la configuration du bassin. Tandis qu'au commencement l'humeur du malade était maussade et acariâtre, nous la voyons maintenant s'améliorer, le patient prend courage et forge souvent des plans d'avenir. Peu de temps avant la mort, à mesure que la fièvre prend davantage le caractère de l'asthénie, le sensorium se prend, le malade délire ou tombe dans un état de somnolence et souvent s'éteint sans agonie.
Hais il peut aussi arriver que la mort, lors même qu'elle est due à l'épuisement, survienne au milieu do souffrances assez vives et souvent très-cruelles. Parmi celles-ci il faut compter la toux continuelle qui prive les malades du repos de la nuit, surtout lorsqu'il existe en même temps une tuberculose du larynx. Dans d'autres cas, le muguet, qui se manifeste dans la bouche et le pharynx, rend la mastication et la déglutition
très -difficiles. Dans d'autres cas encore, il se développe des eschares de décubilus qui font éprouver au malade les plus pénibles souffrances. Enfin un œdème très-douloureux peut se manifester dans l'une ou l'autre jambe lorsqu'un thrombus obturateur (dû au ralentissement de la circulation), s'est formé dans une desveines crurales et empêche ainsi le sang de retourner au cœur. Par contre, les œdèmes dus exclusivement à Thydrémie deviennent rarement intenses et douloureux (à moins que la maladie de Bright ne vienne compliquer la tuberculose), et cela sans doute parce que la masse du sang elle-même a subi une diminution directe.
Il est assez singulier que la consomption finale ait lieu rapidement, même dans les cas où la maladie a suivi une marche chronique et quand peu de semaines auparavant les malades, en dépit des plus terribles destructions, s'étaient trouvés dans une situation supportable et avaient pu vaquer à leurs afilaires. Lorsque ces malades se décident enGn à garder la maison, la consomption se poursuit souvent avec une extrême rapidité (1). Dans d'autres cas cette dernière période dure à la vérité trop longtemps pour le médecin, pour les parenls et même pour le malade ; ce dernier appelle de tous ses vœux la délivrance, surtout lorsqu'il est empêché par la toux de dormir, par le décubitus de rester couché tranquillement et par le muguet d'avaler ses aliments.
Il est bien plus rare que pendant la durée de la tuberculose la mort arrive par le fait des hémorrhagies. Cela peut avoir lieu dans les cas où un vaisseau rampe sans être oblitéré comme d'habitude le long de la paroi d'une caverne et finit par être ulcéré. Dans ces cas, la pneumorrhagie est accompagnée d'un coUapsus instantané, ou bien le malade succombe avant qu'il ait perdu tout son sang, et même avant d'en avoir expectoré, par le fait de l'asphyxie; car, la trachée et les bronches étant gorgées de sang, l'air ne peut plus arriver au poumon.
La mort ftiV pneumothorax est tout aussi rare, parce que dans la taberculose miliaire chronique les feuillets de la plèvre sont en général fortement adhérents entre eux avant qu'une caverne ait eu le temps d'arriver jusqu'à cette enveloppe et de la perforer. Lorsqu'un pneumothorax s'ajoute à la tuberculose miliaire chronique, celle-ci est presque tou<-
(1) A Halle, j*ai vu un crieur de nuit faire son service jusque huit jours tvant h mort. L'autopsie permit de constater une vaste désorganisation du parenchyme pulmonaire, mais aucune maladie aiguë intercurrente. La mort avait eu lieu par épuisement.
(Note de Vautêur.)
jours compliquée d*une tuberculose infiltrée ; car dans cette dernière maladie, la destruction se propage bien plus souvent avec rapidité sur la plèvre et avant que des adhérences aient eu le temps de se former. (Voyez chap. X, article II.)
Les maladies intercurrentes ou les complications enlèvent de bonne heure les personnes tuberculeuses, bien plus souvent que les hémorrhagies et le pneumothorax : telles sont la pleurite, la pneumonie, la maladie de Brighl et avant tout la tuberculose intestinale; et souvent on est étonné de voir les phénomènes de TaiTection pulmonaire rétrograder pendant que la tuberculose intestinale fait des progrès.
La terminaison par guérison est en général rare; on doit se garder de considérer le temps d* arrêt que la tuberculose montre de temps à autre comme un signe d*extinction de la maladie. La toux et Texpectoration peuvent disparaître pour longtemps sans que Ton puisse fonder là-dessus des espérances positives; souvent la maladie reprend au milieu d^une pareille rémission une recrudescence subite, et le malade, qui semblait en voie de guérison, succombe dans un temps très-court. Plus la tuberculose est avancée, plus la destruction du parenchyme est vaste, moins il y a d'espoir de guérison* De même aussi les chances de guérison sont faibles lorsque le malade est jeune, que la marche est aiguë et la fièvre inlense. La plupart des cas où la tuberculose s'éteint sont ceux où elle n'avait pas encore pu être reconnue. Les meilleurs signes d'un arrêt définitif de la maladie consistent dans le ralentissement du pouls et dans une amélioration de la nutrition , et c'est par le pesage que cette amélioration doit être constatée ; il faut même que l'augmentation du poids du corps soit de plusieurs livres.
Quant aux crachats expectorés dans le cours de la tuberculose, ils proviennent en grande partie des bronches qui sont constamment le giége d'un catarrhe chronique.
On est frappé, tout d'abord, de ce que le catarrhe qui accompagne la première formation des tubercules, montre des crachats pauvres en éléments organisés et par conséquent transparents. C'est donc avec raison que l'on tient pour suspect un catarrhe dans lequel pendant longtemps il n'y a qu'une expectoration de ces « crachais purement muqueax », crachats crus.
Les éléments organisés augmentent dans les périodes ultérieures, les crachats deviennent moins transparents, a muco-purulents ». Traube appelle l'attention sur un caractère de ces crachats muco-purulents. C'est qu'on remarque quelquefois de bonne heure déjà dans les crachats des
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tuberculeux des stries d*un jaune intense, qui tranchent Tortement sur les masses moins troubles et plus transparentes qu'elles traversent. Ces crachats sont excessivement suspects ; presque jamais on ne les voit dans le catarrhe bronchique simple. L*examen microscopique fait voir dans ces stries jaunes, au lieu de cellules régulières et rondes, un grand nombre de cellules atrophiées, ratatinées, et un détritus finement granulé, phénomènes qui annoncent que les éléments constitutifs des crachats ne sont pas de formation récente, mais qu'ils ont longtemps séjourné dans le poumon, qu'ils y ont subi une désorganisation. Il est évident que Ton ne peut pas reconnaître si ces cellules ratatinées et ces masses de détritus sont des cellules de pus ou des cellules de tubercules, toutes deux en voie dedestruction, pour la raison très-simple qu'au point de vue morphologique ces deux productions ne diffèrent pas l'une de l'autre. Le soupçon éveillé par ces produits se change en certitude, si dès ce moment déjà on peut reconnaître dans les matières expectorées les fibres élastiques à leurs contours nets, à leur aspect contourné, à leurs divisions dichotomiques. II se peut même que quelques-unes de ces fibres soient réunies et que l'on reconnaisse à leur disposition et à leur direction lor-* tueuse qu'elles appartenaient aux parois des alvéoles. Cet état des crachats est le signe certain d'une phthisie commencée.
Lorsqu'il s'est forme dans le poumon des cavernes d'une certaine étendue, l'expectoration prend un caractère que l'on a considéré de tout temps comme pathognomonique de la phthisie pulmonaire : on trouve des crachats arrondis, nummulaires, grisâtres. Les produits occupent le fond du vase, séparés les uns des autres par des quantités plus ou moins considérables d'un mucus bronchique plus clair, ou bien, si l'expecto* ration est très-abondante et si on la reçoit dans un verre étroit, on voit des amas irrégulièrement pelotonnés, opaques, arrondis, à surface inégale, comme déchirée, qui descendent lentement au toniy sputa glohosa fundumpetentia des anciens médecins. C'est Id le signepresqueindubi' table delà formation des cavernes tuberculeuses. Vus au microscope, ces crachats consistent partie en jeunes cellules granulées offrant des signes de métamorphose graisseuse, et partie en quantités considérables de corpuscules irréguliers, anguleux, et de détritus finement granulé; très-souvent enfin ils contiennent des fibres élastiques provenant des parois alvéolaires. Le manque de transparence et la coloration gris-verdâtre sont dus à la grande quantité d'éléments organiques qu'ils con» tiennent et qui s'y trouvent mêlés à raison de leur long séjour dans les cavernes ; la forme arrondie tient ù ce fait que, môme expectorés» les
crachats tendent à conserver la forme des cavités qui les renfermaient dans le poumon. La tendance à gagner le fond en se séparant du pr(h duit de la sécrétion bronchique tient au peu d'air qui s'y trouve mêlé dans les cavernes, tandis que la sécrétion bronchique battue par Tair inspiré et Tair expiré renferme plus de bulles d'air et se trouve par conséquent être plus légère.
Les petits grumeaux arrondis, caséeux, fétides, que l'on trouve quelquefois dans les crachats et que les gens du monde prennent pour les tubercules eux-mêmes, ne sont rien autre chose que le produit épaissi de la sécrétion tonsillaire ; dans des cas très-rares ce sont des débris de petites eschares diphthéritiques formées sur les parois des cavernes.
L'analyse chimique des crachats nous fournit encore bien moins d'élé* inents de diagnostic que leur examen à l'œil nu ou au microscope. Ella ne peut en effet nous faire constater aucune différence entre les crachats des phthisiques et ceux des individus affectés d'un simple catarrhe bronchique.
Symptômes physiques,
Vaspecl exlérieurnous révèle d'abord, dans un grand nombre de cas, rhabitus dit tuberculeux que nous avons vu se produire essentiellement sous l'influence de l'atrophie des muscles cervicaux et thoraciques. Nous savons que la forme particulière du thorax que nous avons appelée paralytique a existé dans bien des cas avant le développement de la tuberculose ; mais dans d'autres, cette atrophie des muscles n'est qu'une conséquence du marasme général qui lui-même est un effet de la tuberculose et se déclare pendant la maladie et par son fait.
Mais la forme du thorax subit encore d'autres modifications, consistant en ce qu'aux endroits où une pneumonie interstitielle est venue diminuer le volume du poumon, la capacité du thorax se trouve diminuée également. C'est ce qui fait que les clavicules proéminent fortement parce qu'il se produit un affaissement des régions sus et sous-claviculaires ; il en est de même des omoplates qui font saillie à raison de l'aplatissement des parois latérales du thorax. Le diamètre antéro-postérieur de la région supérieure de la cage thoracique est diminué, la fourchette du sternum quelquefois enfoncée. Dans d'autres cas où le thorax est aplati sur les côtés, tout le sternum parait en quelque sorte brisé dans le sens de la longueur et sa ligne médiane enfoncée.
Un signe avant tout précieux consiste dans Taffainsement d'un côté
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seulement de la région sous-claviculaire, el dans la diminution, danscei endroit, des mouvements respiratoires.
Il résulte de ce qui précède que l'aspect extérieur nous fournit des signes appartenant en partie à Tatrophie des muscles et en partie i U diminution de la circonférence du thorax au niveau du sommet des poumons.
La palpation permet souvent de très-bonne heure et dans un moment où la percussion et Tauscultation ne fournissent guère de signes, de reconnaître dans Tune ou l'autre région sous-claviculaire unrenforcemeni des vibrations vocales (1). Au commencement de la maladie l'impulsion du cœur est généralement renforcée et l'on aperçoit un ébranlement du thorax qui s'étend tout le long du bord sternal gauche, signe de dilata^ lion et d'hypertrophie du ventricule droit ; plus tard, quand surneol Tatrophie du cœur et la diminution de la masse du sang, ces symptômes disparaissent.
La percussion souvent n'offre aucune modification et cela dans nn moment où déjà les symptômes subjectifs et la longue durée d'un catarrhe occupant l'un des sommets ne permettent plus de douter que le ma* lade soit tuberculeux, ou bien lorsque la présence de fibres élastiques dans les crachats prouve que la phthisie est commencée. Mais petit i petit et à mesure que l'air s'éloigne des alvéoles, le son de la percussion devient plus vide (plus aigu) et, parce qu'en même temps le parenchyme se relâche et perd de son élasticité, il est plus ou moins tympanitipm. Enfin, une fois qu'un parenchyme privé d'air touche la paroi thoradqae sur une grande étendue, le son de la percussion devient eniiiren%enifHdê et tris'fnat.
Lorsqu'une caverne A'une certaine étendue ^ à parois denses^ eonemUi et lissesj se trouve située très-près de la paroi thoracique, le son de II percussion peut prendre un timbre analogue à celui que l'on obtimt m frappant contre un tonneau vide ; le son de la percussion devient mitaUi' gue. Comme le tintement métallique ne se produit pas au niTeiu des cavernes qui n'offrent pas toutes ces conditions réunies, il constitue i li vérité un signe très-précieux pour le diagnostic des cavernes, sans UwUh fois que son absence nous permette d'exclure des excavations quelqaifois même très-vastes du parenchyme pulmonaire.
i) Le parenchyme relâché, privé de son élasticité, permet, comme noot Ta antérieurement, a la paroi thoracique de vibrer plus librement que cela n'arrive, le poumon est sain et qu'il a conservé son claslicilé.
{Noie â$ Tanfenr.}
Le son de la percussion est parfois accompagné d*un bruit particulier, sifflant, qu'on appelle le bruit de pot fêlé. Ce bruit se produit dans les eas où une caverne s'appuie si directement contre la paroi thoracique, qu'une forte percussion peut chasserune partie de l'air qui se trouve dans son intérieur ; si une pareille caverne communique avec une grosse bronche ou avec une autre caverne par une ouverture étroite, l'air s'en échappe avec un bruit sifflant que l'on entend concurremment avec le son de la percussion, et c'est ainsi que prend naissance le phénomène en question, qui n'est pas des plus fréquents.
L'auscultation fournit très-souvent des symptômes pathognomoniqueSi pourvu que comme tels on ne considère pas exclusivement la respiration bronchique, la bronchophonie, ou les bruils amphoriques, mais encore les symptAmeê d'un catarrhe gui, pendant des iemainee ou des mois^ reste borné à Vun ou à Vautre sommet du poumon. Comme cela a été dit antérieurement, on n'entend que rarement en ces endroits desrhonchus; un signe bien plus fréquent consiste en ce que le bruit vésiculaire y est devenu faible et indistinct y ce qui tient au rétrécissement et A l'obUtération d'un certain nombre de petites bronches. Quelquefois aussi la respiration est plus rude^ le bruit d'expiration prolongé^ ce qui lient à un frottement plus fort, éprouvé par l'air inspiré et surtout par l'air eipiré le long des bronches rétrécies ou comprimées par suite du catarrhe, la muqueuse de ces bronches ayant en outre perdu son poli* La durée de l'expiration est souvent plus longue dans ces cas que celle de l'inspiration, et il arrive même assez souvent que l'on observe une respiration saccadée. Ce qu'il y a de plus suspect enfin, ce sont des râles fins dans l'un ou l'autre sommet, qui ne disparaissent que d'une oianière passagère après quelques accès de toux violents*
Ces résultats suffisent à eux seuls pour rendre le diagnostic presque ecrtain, cependant il survient encore des phénomènes nouveaux et confirmant les premiers, lorsque des cavernes ou des bronches d'un fort calibre viennent A être séparées de la paroi thoracique par du parenchyme |irivé d'air : nous voulons parler de la respiration bronchique et de la hronchophonie. Il faut néanmoins bien se pénétrer de deux (aits : 1"* La re$pirat%on bronchique manque et l'on n'entend que de faibles râles ou une respiration indéterminée, malgré des épaississements étendus du parenchyme pulmonaire et de vastes cavernes dans son intérieur, lorsque les cavernes et les bronches sont remplies d'un produit de sécrétion. Conclure à l'absence des cavernes par l'absence de la respiration bronchique, ce serait donc un jugement beaucoup trop précipité. 2° La respi-»
ration bronchique telle qu*on l'entend en appliquant l'oreille sur le thorax reste la même, qu'elle se produise dans l'intérieur d'une caverne ou dans une bronche. La respiration bronchique seule ne permet pa$ de prononcer le diagnostic d'une caverne.
Dans des cas rares seulement, nous entendons dans l'intérieur du thorax des individus tuberculeux des bruits qui suffisent à eux seuls pour autoriser le diagnostic d'excavations formées dans l'intérieur du poumon. On les appelle pour cette raison bruits caverneux^ et l'on désigne du nom àerespiration amphorique le bruit respiratoire dans l'intérieur d'une caverne,et du nom de râles métalliques les râles qui se produisent dans ces cavités; par tintement métallique on entend le son métallique que paraissent rendre quelques bulles isolées en crevant. On peut produire ces bruits artificiellement en soufflant au-dessus de l'orifice d'une bouteille débouchée, en agitant cette bouteille au devant de l'oreille après y avoir introduit un liquide, enfin en laissant tomber une goutte dans son intérieur et en la tenant pendant ce temps près de l'oreille. Les bruits caverneux prennent naissance exclusivement dans les cas où le poumon offre des conditions semblables, c'est-à-dire lorsqu'une caverne est entourée de parois lisses qui se comportent d'une manière analogue aux parois d'une bouteille et se trouvent par conséquent plus évasées vers le milieu. Ces bruits doivent leur origine aux ondes sonores réfléchies par des parois régulières.
Ce n'est que dans quelques cas rares que l'emploi du spiromètre^ i l'aide duquel on mesure la capacité du poumon, c'est-à-dire la quantité d'air qui est expirée après l'inspiration la plus profonde possible, offre un intérêt diagnostique pour la tuberculose du poumon. Ce sont prind|ialement les cas dans lesquels la percussion et l'auscultation foumisseol des résultats négatifs, tandis qu'une toux opiniâtre, telle que nous la rencontrons quelquefois chez les chlorotiques, même en l'absence des ta* hercules, éveille des soupçons. La capacité physiologique du poumoB s'élève chez l'adulte sain à environ 3800 centimètres cubes en Angletene, à 3300 centimètres cubes en Allemagne. Hais elle offre des différences selon le sexe, l'âge, le poids, la taille, dételle sorte que pour une comprise entre 5 et 6 pieds chaque pouce de plus correspond à augmentation d'environ 130 centimètres cubes de la capacité physiologique. Mais même en tenant compte de ces variations on trouve toiyomi encore des différences très-notables suivant que l'on opère sur des sajels exercés et habiles ou sur des sujets qui ne sont ni l'un ni l'antre. De là il résulte qu'une capacité normale ou exlraordinairemeni grùsiii
prouve bien que les poumons sont sains^que des diminutions peu considérables de la capacité physiologique n'ont aucune valeur pour le diagnostic^ et que^ seule^ une diminution de quelques centaines de centimètres cubes^ que ron ne peut pas meltre sur le compte de la maladresse ni de la faiblesse des muscles inspirateurs, peut^ après Texclusion des autres obstacles à la respiration , apporter un nouvel élément au diagnostic de la tuberculose du poumon.
§ à, — Diagnostic.
S'il arrive si fréquemment que la tuberculose soit méconnue au début, la faute en est souvent aux malades. On remarquera assez souvent que ceux-ci apprécient au-dessous de leur valeur la toux et la dyspnée qui, réunies à l'amaigrissement et à la fréquence du pouls, suffiraient pour faire sauter aux yeux la maladie. Il leur arrive même denier l'exis* tence de ces symptômes et de n'accuser que de légers troubles digestifs^ comme causes de leur faiblesse et de leur dépérissement. Us affirment que leur estomac seul est malade et que leur poitrine est saine ; môme ils se formalisent qu'on veuille les percuter et les ausculter, et cependant le doute sera immédiatement levé par l'examen physique, lors même que par cet examen on ne constaterait que le catarrhe du sommet décrit plus haut.
Dans d'autres cas, surtout chez les jeunes filles, à l'âge de la puberté, il n'arrive que trop souvent qu'une tuberculose à son début soitconfondueavecla chlorose, et cela d'autant plus que dans la chlorose également les malades sont prises de dyspnée à raison de la pauvreté du sang en globules rouges. Si l'usage des ferrugineux à haute dose ne rend pas la couleur naturelle à la peau et aux muqueuses, on doit soumettre la poitrine à l'examen physique qui bien des fois jettera un triste jour sur la soi-disant opiniâtreté de la chlorose.
Enfin, il peut arriver, comme nous l'avons dit plus haut, que la tuberculose à son début soit confondue avec un violent catarrhe fébrile, avec la grippe, lorsqu'elle s'annonce avec une fièvre intense, des symptômes généraux graves, et des troubles digestifs. La fréquence remarquable du pouls, l'amaigrissement rapide, la durée de la maladie, le rétablissement lent et incomplet, préviennent dans ces cas toute confusion, lors même que les signes physiques font défaut.
A une période ultérieure il n'est pas facile de méconnaître la tuberculose. Sans compter que les signes physiques rendent facile la distinction
entre une tuberculose et un catarrhe chronique^ on peut même, à défaoi de ces sig^nes^ reconnaître la maladie à la fréquence du pouls avec exacerbations du soir, à ramaigrissement du malade, aux accès d'bémopljaie, i l'enrouement et i la diarrhée qui presque toujours accompagnent la tuberculose *, ces symptômes n'accompagnent pour ainsi dire jamais la catarrhe chronique des bronches. Les fibres élastiques dans les crachats lèvent tous les doutes, c'est-à-dire dans les cas seulement où elles montrent la disposition particulière aux fibres élastiques des cellules pulmonaires.
La distinction entre les cavernes tuberculeuses et les cavernes bronr ehectasiques est impossible lorsque la tuberculose a eu pour résultat une formation de bronchectasies dans les sommets pulmonaires. N'avona-noos pas vu en effet que, même sur le cadavre, il peut devenir difficile de distinguer entre elles ces deux formes d'excavations? Par contre, la distinction devient plus facile lorsqu'il s'agit de ces sortes de bronchectasiei qui se développent ft la suite d'un catarrhe chronique ou d'une pneumonie. Le siège des cavernes bronchectasiques formées dans ces conditions, n'est pas, comme celui des cavernes tuberculeuses, de préférence et pour ainsi dire exclusivement le sommet du poumon. L'expectoration provenant d'une cavité bronchectasique devient, presque dans tous les eu, fétide, au moins de temps à autre ; elle est en même temps très-fluide, en sorte que tout ce qu'elle renferme d'éléments solides tombe au foad ; l'expectoration des cavernes tuberculeuses peut, il est vrai, prendre également ces caractères, mais c'est beaucoup plus rare. En outre, la fièvre et l'amaigrissement se montrent bien plus tôt lorsqu'il se forme des cavernes tuberculeuses que dans les cas où il ne s'agit que de cavomes bronchectasiques. Enfin, les symptômes de la tuberculose de l'intestin et du larynx compliquent celle du poumon, tandis que l'intestin et le larynx restent sains en cas de bronchectasie.
Finalement, nous ferons observer que l'on doit se garder de fonder le diagnostic de la tuberculose sur une matité légère du sommet ou sur le bruit d'expiration prolongent rude, lorsqu'il se présente en cet endroit. Ces signes, surtout chez les personnes âgées, s'observent assex souvent sans que Tautopsie prouve l'existence d'une tuberculose , ou au m<»as d'une tuberculose récente ; il est plus commun de trouver ft la place de cette dernière un tissu calleux ft rétractions cicatricielles, reafermant des masses tuberculeuses plus ou moins crétifiées, ou bien une simple induration sans tubercules ; dans quelques cas même on trouve le parenchyme sain el l'on ne doit point perdre de vue que des modiflcatkMis
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légères du son de la percussion peuvent être déterminées par la structure des côtes et avant tout par des différences dans leur courbure, conditions que pendant la vie on ne parvient jamais à apprécier et qu'à Taulopsie même on ne constate qu'avec une grande difQculté.
§ 5. — Pronostic.
Nous avons dit au paragraphe 2 que dans des cas qui ne sont pas très-rares la tuberculose peut s'éteindre, et nous y avons exposé en détail les modifioGtions anatomiques, qui dans le poumon, se rapportent à une tuberculose éteinte. Malgré cela il est rare qu'une tuberculose reconnue puisse guérir ; ce fait est même tellement rare que dans ces derniers temps on a prétendu que les résultats susmentionnés de l'autopsie ont été en partie mal interprétés, et que c'est une exagération de croire à une extinction de la tuberculose dans tous les cas ou l'on a pu rencontrer des rétractions cicatricielles et des concrétions calcaires. Effectivement la plupart des individus reconnus phthisiques meurent et une trèsfaible minorité guérit en réalité. Le pronostic est d'autant plus fâcheux que la fièvre est plus intense, et, réciproquement, c'est dans les cas où la maladie suit une marche lente avec une fréquence peu augmentée du pouls, que l'on doit compter plus particulièrement sur la guérison. A raison de cette circonstance, le traitement des jeunes sujets est généralement une tâche plus ingrate que celui des individus d'un âge plus avancé. Une formation bien reconnue de cavernes, et surtout une tuberculose intestinale ou laryngienne concomitantes rendent le pronostic presque absolument mortel.
Malgré ce peu de chances de guérison absolue, il existe à peine une maladie sur la marche de laquelle les conditions extérieures, les soins et le traitement médical exercent une plus grande influence que sur celle de la tuberculose.
5 6. — Traitement.
Vindication causale doit avoir en vue les conditions que nous avons étudiées au paragraphe 1 : la nutrition doit être mise dans le meilleur état possible et l'on doit faire éviter ou combattre avec le plus grand soin toute irritation du poumon. Nous ne séparerons pas l'exposé de la prophylaxie de celui de l'indication causale, attendu que les mesures restent les mêmes, qu'il s'agisse de prévenir une tuberculose ou de la combattre immédiatement après son apparition.
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Si nous apercevons que des enfants qui descendent de parents tuberculeux ou atteints d'autres maladies tendent à montrer une faiblesse de constitution qui les prédispose à la tuberculose, il est de toute nécessité, et dans Tintérét de la prophylaxie, que nous ne les laissions pas allaiter par leur mère, abstraction faite même du danger qui en résulterait pour cette dernière. Il est tout aussi nécessaire que Ton ne permette pas que ces enfants soient allaités artificiellement. On doit au contraire leur donner une bonne nourrice. Aussitôt que ces enfants sont sevrés, il faut leur donner presque exclusivement du bouillon et du lait de vache au lien des panades habituelles ; de bonne heure, aussitôt après la fiif de la première dentition, on leur donnera de la viande rôtie. Le même régime doit être suivi pendant toute la durée de l'enfance, que les enfants mootrent des affections scrofuleuses, une tuméfaction des ganglions, etc., ou simplement l'habilus scrofuleux.La diète antiscrofuleuse consiste, comme on le sait, dans la défense de manger des pommes de terre, du pain, des légumes, en un mot des aliments riches en amidon et en cellulose végétale, mais pauvres en azote, tandis que le lait, la viande, les œufs sont permis. Il est bon de prescrire exactement la quantité de lait que l'aifant doit prendre et de permettre qu'après l'avoir prise l'enfant mange du pain, etc., plutôt que de se renfermer dans quelques phrases générales sur les dangers du pain et des pommes de terre mangés en trop grande quantité : une fois que l'enfant a pris sa ration de lait, il n'y a pas d'inconvénient à lui accorder du pain. La prescription habituelle que l'enfant ne doit rien prendre de sec, est absurde : il vaut au contraire mieux que le pain mangé par l'enfant soit pris à l'état sec, parce qu'i cette condition l'amidon suffisamment mêlé de salive se transforme plus complètement en sucre et s'assimile plus facilement. D'un autre côté, l'enfant boira plus de lait s'il prend ce liquide seul plutôt que mêlé de pain. Si ce régime ne suffit pas pour améliorer la nutrition on peut faire prendre l'huile de foie de morue dont on a vanté les vertus antiscrobleuses, aussi longtemps que la digestion n'en sera pas altérée (vojn plus bas). — La même médication convient naturellement pour les enfants chez lesquels la faiblesse de constitution qui se manifeste de bonne heure sous la forme des scrofules et qui prédispose aux tubercules, est acquise au lieu d'être congénitale.
Que, d'un autre côté, on s'abstienne d'envoyer des enfants nés de parents tuberculeux ou prédisposés à contracter la tuberculose pour quelque autre raison, qu'on s'abstienne, dis-je, d'envoyer ces enfants dans des écoles où on les force de se priver de sommeil pour satisfaire aux eiigen-
ces de renseignement, qu*on en Tasse plutôt des agronomes, etc., si les circonstances le permettent. Bien certainement on rencontrera des résistances, on verra des parents qui se déclareront prêts à < n'importe quel sacrifices dans l'intérêt de la santé de leur enfant, mais qui se décideront difficilement à c laisser dormir ses brillantes aptitudes » ; c'est alors un devoir pour le médecin de tenir un langage sévère et énergique pour obtenir que Ton suive ses conseils, les enfants de parents moins aisés ne se feront pas tailleurs, cordonniers, ou ouvriers de fabrique, mais autant que possible, menuisiers, tonneliers, ou mieux encore bouchers ou tanneurs.
Dans le cas où chez un adulte le mauvais état de la nutrition avec pâleur de la peau et des muqueuses, avec disposition aux épistaxis, etc., continue d'exister, la prophylaxie de la tuberculose demande l'usage des eaux ferrugineuses, surtout de Pyrmont et de Dribourg; et ces localités sont trop peu fréquentées pour ce motif.
Hais, comme nous avons vu d'un autre côté que le développement des tubercules, en cas de prédisposition, est favorisé par l'action de causes irritantes venant frapper le poumon, que même une irritation répétée du poumon à elle seule suffit pour donner lieu à une formation de tu* hercules, sans qu'une prédisposition ait préexisté, nous devons rattacher aux précautions que nous venons d'énumérer une deuxième catégorie de préceptes que l'indication causale réclame à leur tour. C'est ainsi que d'autres métiers encore que ceux que nous venons de citer sont i éviter ou à quitter, principalement ceux de meunier, de boulanger, de tailleur de pierre. C'est pour cette raison encore que l'imminence ou l'existence réelle d'un commencement de tuberculose réclame toutes les mesures que nous avons préconisées contre Thypérémie pulmonaire. On maintiendra avec une sévérité inflexible vis-à-vis des mères les plus vaines la défense de danser faite à leurs ûlles menacées, on défendra les courses forcées, le chant, les boissons spiritueuses, le café cbaud, le thé ; lorsque des individus sont prédisposés à un éréthisme du cœur ou à une hypérémie pulmonaire, et il est bon, comme prophylaxie, pour répondre à l'indication causale, de les envoyer prendre le petit-lait à Interlaken, à Soden, à Salzbrunn et àlschl, ou de leur faire suivre une cure de raisins à Meran et à Montreux. Dans les périodes ultérieures ces mesures sont inutiles, souvent nuisibles.
Des catarrhes bronchiques sujets à récidives nombreuses, exigent des soins tout particuliers quand ils précèdent la tuberculose ou accompagnent son premier développement. C'est pourquoi, en cas d'imminence
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OU d'existence réelle àe tobermloscy h prophylaxie et rindkalioa sale réciameot tOQies les précaution? que nous afoos dil éCre nécessaires pour prévenir les catarrhes bronchiques : aiaa on babitaera doocement les malades aux changements ae tempérainre. on teurrufwnmandffi de fréquentes ablutions h Teau firoide, des bains de rivière oa des bani de mer peu prolongés. Lorsque les catarrhes deviennent plus opiniâtres, il est bon de faire porter de la flanelle sur la poitrine et d'envoyer ks malades à Ems, à Obersalzbrunn et à Reinerz ; dans les périodes nltérieures de la maladie, dans la phthisie avancée, ces eaux font beaocoap plus de mal que de bien.
En définitive, il n*est pas possible de répondre à l'indication mariiie. Tous les spécifiques vantés contre la tabereulose restent, on entièrement inefficaces, parce qu'ils s'appuient sur de fausses théories, on bien« lorsqu'ils sont réellement utiles, leur effet n'est dû qu'à Yamélioraiian fut en résulte pour la nutrition générale, ou à leur efficacité comtrc Isa hypérémies pulmonaireê^ par conséquent à l'action de ces remèdes dans le sens de l'indication causale.
A celte catégorie appartiennent avant tout les cureê de laii. On lait prendre cet aliment, aussi simple que fortifiant, à des intenralles réguliers, en quantité aussi forte que le malade peut la supporter; le mieux c'est de choisir du lait sortant du pis de la vache. Comme on le sait, le lait ne constitue nullement un aliment de ai facile digtêtùm^ et il est essentiel, en faisant suivre ce régime, de préserver la muqueuse stomacale de l'action de toute cause morbifique, de soumettre le malade à un régime sévère pour tout le reste, afin que l'aliment fortifiant bien digéré profitai l'organisme. Il est surtout indispensable que l'on défende l'usage, i c6té du lait, d'aliments piquants, fortement épicés, car dans ce cas le kit exercerait une excitation trop faible sur la muqueuse habituée i une stimulation plus forte, et l'ingestion du lait ne serait pas suivie de k sécrétion d'une suffisante quantité de suc gastrique (1).
Le malade ne consommera, à côté du lait dont il peut prendre plusieurs litres par jour, que du pain blanc, du bouillon et de k viande rôtie. Le lait des animaux qui broutent Tberbe des montagnes, surtout le lait de chèvre et avant tout le lait d'ânesse, jouissent d'une vogue toute particulière, et il est utile d'envoyer les individus atteints d'une tubercu-
(1) C'cBl là une expérience que chacun peut faire sur sa personne: le lait sera toléré irnutant moins que les aliments pris en dehors de lui seront plus irritants; le laitpat- Bf'ra nu contraire d'autant mieux qu'on se restreindra davantage à son usage seuloa accompagne de quelques aliments doux et anodins . (\oM de Vavocur,)
tose avancée dans des localités où existent, comme à Interlaken, è Wiesbaden, à Soden, à Obersalzbrunn, des établissements de petil-lait et où il est facile de se procurer du lait frais et de bonne qualité. Les individus atteints d'une tuberculose avancée se trouvent bien mieux d'une cure de ce genre que d'une cure de petit-lait ou d'eau minérale, i moins qu'une indication spéciale ne réclame cette dernière (voyez plus haut). Lorsque les circonstances ne permettent pas d'envoyer les malades dans des lo* calités du genre de celles que nous venons de nommer, on leur fait suivre à domicile la cure de lait (c'est le nom qu'il faut donner à la prescription afin que le malade l'accepte et la suive régulièrement). J'ai traité un grand nombre de malades qui consentaient à boire sans résistancOi pendant des six mois, un et demi ft deux litres de lait par jour, surtout lorsqu'ils s'apercevaient que leur nutrition subissait une amélioration appréciable au poids.
Aux cures de lait se rattache immédiatement l'administration de Vhuile de foie de morues que Ton peut associer à l'usage du lait quand les malades la supportent. Il est plus que douteux que l'huile de foie de morue possède une vertu spéciflque quelconque contre la tuberculose du poumon. Son contenu d'iode est tellement faible que l'on ne peut en tenir aucun compte, et il est probable que cette huile n'agit qu'en fai* sant proflter davantage le corps de l'alimentation azotée par l'ingestion simultanée de la graisse, c'est-à-dire que la consomption du corps est retardée lorsqu'on y introduit une substance susceptible d'être brûlée à la place des éléments de l'organisme (1). Généralement l'huile de foie de morue est tolérée bien mieux et plus longtemps qu'on ne devrait le supposer, pourvu que de temps à autre, quand la répugnance du malade est devenue irrésistible, on suspende l'administration du médicament. Un fait qui vient bien à l'appui de l'explication que nous avons donnée sur la manière d'agir de l'huile de foie de morue, c'est cette circonstance que la graisse de chien constitue un remède populaire aussi ancien qu'éprouvé contre la phthisie pulmonaire. Dans les cas où l'huile de foie de morue donnée intérieurement n'est pas tolérée, on peut y suppléer par des frictions è l'aide de cette huile ou de lard faites sur la poitrine ou le corps entier.
(1) La preuve que la désassimilation de Tazote devient moindre lorsque Ton introduit de la graisse dans le corps, est fournie par les expériences de BischofT, qui trouve moins d'urée dans l'urine d'un chien nourri avec de la viande et une certaine' quantité de graisse, que dans celle d'un autre chien nourri avec une égale quantité de viande, BiDi graisse. (Note de l'auteur») .
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Des soupes faites avec de la farine de seigle grossière ^ contenanti indépendamment de l'aroidoo, de Talbumine végétale et du gluten, constituent encore un aliment convenable et sont renommées depuis longtemps pour leur efficacité dans le traitement de la tuberculose. Les potages de farines de lentilles et de fèves (ervalenta arabica)^ voilà encore un aliment très-recommandable, à raison d'une substance azotée très-nourrissante que ces farines renferment, la iégumine.
Des médicaments beaucoup moins dignes de recommandation sont les gelées également fort en vogue, que Ton obtient à l'aide de substances animales ^t végétales; telles sont : les bouillons d'escargots et surtout la gelée si connue de lichen d'Islande.
Bien que les moyens que nous venons d'énumérer ne soient au fond qu'une manière de remplir l'indication causale, ayant pour but de réparer la mauvaise nutrition du corps par laquelle la prédisposition aux tubercules est favorisée, il fallait cependant en faire mention en parlant de rindication morbide, attendu que toute maladie contre laquelle nous ne possédons pas de remède spécifique, mais qui, comme la tuberculose, est susceptible de s'éteindre, réclame de notre part les efforts les plus énergiques pour soutenir l'organisme jusqu'au moment où cette heureuse éventualité pourra se présenter.
Incontestablement des catarrhes intercurrents et des hypérémies pulmonaires, de même qu'ils peuvent faire naître la tuberculose, favorise* ront le passage de la tuberculose à laphthisie ; Reinhardt est même allé jusqu'à croire que la fon(e de masses tuberculeuses jaunes, casieuses^ dépend toujours d'une ulcération lente des bronches qui les traversent f et c'est ainsi que l'indication morbide réclame également le soin de prévenir les catarrhes et de les traiter avec sollicitude une fois déclarés. On est revenu avec raison de l'habitude de faire faire aux tuberculeux un long séjour à Nice , à Madère, etc.; bientôt on en dira autant du Caire. Par contre, il est bon de faire suivre la cure de lait dans des endroits qui sont à l'abri des vents froids; ce qui vaut encore mieux, [c'est d'épargner aux malades les rigueurs d'une saison d'hiver en leur faisant passer l'automne à Wiesbaden, à Soden ou à Méran, le commencement de l'hiver à Venise, le fort de l'hiver à Rome ou à Palerme, ou mieux encore au Caire, à Alger ou sur l'île de Madère. Il est très-rationnel de recommander aux malades qui ne peuvent pas jouir de ces avantages, da faire usage du respirateur de Jeffrey, appareil qui consiste à faire respirer à travers un tissu métallique échauffé par l'air expiré.
Parmi les remèdes réputés spécifiques, nous avons déjà fait mention
de l'huile de foie de morue, qui n'est pas plus spécifique que le chlorhydrate d'ammoniaque, que les sources riches en carbonates alcalins et en chlorure de sodium, telles que Selters, Ems, Obersalzbrunn , que la phellandre, le jus de concombres, l'acétone et d'autres moyens dont on a voulu faire par-ci par-là des panacées. Les tuberculeux de nos jours sont généralement à l'abri des traitements par les nauséeux, le mercure, les saignées méthodiques; l'application d'un cautère ou d'un séton, c pour détourner le mal de la poitrine >, n'est malheureusement pas encore discréditée d'une manière aussi générale. Plusieurs observateurs dignes de foi ont mis en usage et préconisé le procédé de Ramadge, qui consiste à provoquer artificiellement des inspirations profondes.
Indication symptomatique. — Le symptôme de beaucoup le plus important de la tuberculose, c'est la fièvre. C'est elle qui avant tout, est la cause de la phthisie, c'est-à-dire de la consomption, mais malheureusement aussi c'est contre ce symptôme que nous sommes le plus impuissants. Il faut rejeter d'une manière absolue l'emploi des saignées, du calomel, du nitre, même au point de vue de la médication symptomatique. La digitale mérite au moins que l'on en fasse l'essai, lorsque la fièvre se manifeste de bonne heure et avec une grande violence. Elle forme l'élément essentiel des pilules si répandues de Heim. (Pr. : poudre de digitale, 60 centigrammes; poudre d'ipéca, poudre d'opium, aa 26 centigrammes; extrait d'hélénium, q. s. pour 20 pilules saupoudrées de poudre d'iris. S. une pilule trois fois par jour.) Lorsque la fièvre prend un* caractère typique, que les exacerbations du soir deviennent plus prononcées et surtout lorsque ces exacerbations commencent très-manifestement par de légers frissons, l'emploi de la quinine devient très-utile et l'on peut en ajouter l»"^ 20 à la masse pilulaire ci-dessus. Par ce moyen , on réussit en effet quelquefois à enrayer la fièvre pour un temps plus ou moins long. Contre les sueurs nocturnes il n'y a pas de mal à prescrire de faibles doses d'élixir d'acide de Haller, ou à faire prendre le soir une infusion froide de feuilles de sauge, ces moyens jouissant d'une réputation, peu fondée il est vrai, contre ce symptôme qui est pénible à un tel point qu'il serait cruel d'avouer à un malade qu'il n'existe aucune substance capable d'y remédier. Il faut rejeter d'une manière absolue l'emploi de l'agaric blanc, médicament aussi inutile que dangereux.
Quant à la toux et à V expectoration, nous pouvons renvoyer à ce qui en a été dit a Toccasion du catarrhe chronique des brohches. Il est tout aussi irrationnel, dans le catarrhe chronique des bronches qui accompagne la tuberculose, d'employer sans choix rigoureux les soi-disant
. expectorants les uds après les autres, que d'y recourir dans n'importa quelle autre forme du catarrhe bronchique. Il faut rejeter absolument les substances douces, délayantes, mucilagineuses. Dans les conditions citées antérieurement on peut recourir tantôt aux eaux acidulées, tantôt au sénéka, à la scille et à d'autres excitants, tantôt aux médicamenta qui limitent la sécrétion. Si auparavant déjà nous nous sommes prononce en faveur des balsamiques et des résineux en vue de ce dernier but, nous devons de même, dans la circonstance présente, recommander le saccharure de myrrhe et la mixture de Griflith (voyez page 85), mais nous ajouterons qu'un grand nombre d'observateurs exaltent surtout l'acélate de plomb comme un médicament précieux dans ces conditions. Pour calmer la toux, on doit avant tout prescrire les narcotiques dont l'emploi est tout à fait indispensable dans la phthisie. Comme nous l'avons fait remarquer antérieurement, ce n'est pas Teffet sédatif, soporifique, dont les malades se félicitent, surtout après les premières doses d'opium ou de morphine; ils se réjouissent au contraire de tousser moins et plus facilement, et de sentir que leur toux se détache mieux ; en effet, si nous songeons que la toux est une cause d'irritation pour la muqueuse malade des bronches, siège principal de la sécrétion, il ne paraîtra pas étonnant que celte sécrétion elle-même soit diminuée en même temps que la toux (1)« Toutefois on doit se garder d*employer trop tôt les naf" cotiques ; on en prescrira de faibles doses au commencement, par exemple, au lieu d'opium, l'extrait de laitue vireuse à la dose de 2 centi* grammes et demi à 6 centigrammes sous forme de poudre ou de looch. Si l'on se hâte trop d'administrer les narcotiques, il se peut que plus tard, peut-être au moment même où Ton en a le plus besoin, et quand la toux fatigante d'une laryngophthisie ne laisse reposer le malade ni jour ni nuit, ils ne produisent plus d'effet. Il semble d'ailleurs qu'à partir du moment où l'on est forcé d'augmenter les doses d'opium les progrès de la consomption sont plus rapides, ce qui doit nous engager en généni à nous abstenir de prescrire l'opium aussi longtemps qu'un lempi d'arrêt parait surveipu dans la marche de la tuberculose.
On doit diriger une attention toute particulière sur la complication de la tuberculose par la pleurésie. Il convient surtout, aussitôt que de vives douleurs et des bruits de frottement se manifestent dans la poitrine^
(i) Dans presque tous les cas où Ton ordonne de l'acélale de plomb on \t prescrit associé à ropium, et plus d'un effet allribué au plomb revient de droit à l'opiam.
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d'ordonner l'application de quelques sangsues. Quant au traitement de la laryngophthiêie et de Yhimoptysie^ il en a déjà été question. La lur berculose inieslinale fera l'objet d'un autre chapitre. De même, en parlant des maladies du foie nous ferons voir que le foie gras des phthiùques ainsi que le foie lardacé n'est susceptible d'aucune formation régressive, et néanmoins on rencontre tous les ans à Karlsbad des phthisiques que leurs médecins ont eu l'imprudence d'envoyer dans cette localité pour les guérir d'un gonflement plus ou moins considérable du foie.
ARTICLE II (1)
TUBERCULOSE INHLTRÉE.
§ 1*'.— Pathogénie et étiologie.
Nous avons annoncé plus haut que la tuberculose pulmonaire infiltrée n'est qu'une terminaison d'un processus inflammatoire, et nous avons fait remarquer que par tuberculisation il faut entendre un état dans lequel les éléments cellulaires et le tissu dans lequel ils sont déposés, se sèchent, s'atrophient et se réduisent enfin en un détritus moléculaire finement granulé.
Une transformation de ce genre peut s'observer : 1° sur les jeunes cellules qui, englobées dans un exsudât ûbrineuz formé en même temps qu'elles, remplissent les alvéoles pulmonaires dans la pneumonie crou" pale ; cette métamorphose de l'exsudat pneumonique est loin de se pro« duire exclusivement chez les malades atteints de tuberculose miliaire chronique, mais on la rencontre également chez ceux dont les poumons étaient sains auparavant ; et surtout chez les individus qui avaient été mtteinis d'emphysème. Il parait effectivement que dans ces cas la tubercu-
(1) Nous recommaDdons tout spécialement à l'attention du lecteur Tétude de ce cha-* pitre. Sous le nom de tuberculose in/Utrée, Niemeyer décrit les différentes formes de la pneumonie parliculière, pneumonie tuberculeuse ou caséeuse, qui accompagne les néoplasmes tuberculeux décrits dans rarticle précédent ; c'est l'infiltration grise et infiltration jaune de Laennec et des auteurs français, ainsi que les tubercules jaunes emi du poumon» et môme ce que Bayle a décrit parfois sous le nom de phthisie granu* bMM. Niemeyer croit en outre que cette forme de pneumonie se rencontre asses sou** vent indépendante des granulations tuberculeuses . Les idées qui y sont exposées, parfaitement conformes à la vérité anatomique et clinique, dérivent en ligne directe des travaux de Reinhardt et de Vlrchow ; elles ont été adoptées par MM. Villemin, Martel, etc., et nous pouvons aussi revendiquer notre faible part à la vulgarisation des travaux de féedle allemande qui sur ce point nous paraissent inattaquables. V. G.
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lisation de Texsudat dépend de condilioiis purement locales, quoique nous soyons privés d'une connaissance plus approfondie de ces conditions. Une supposition assez séduisante est celle d'après laquelle la dessiccation de l'exsudat se ferait sous l'influence d'une ?ascularisation incomplète des parois alvéolaires» d'où résulterait un obstacle à la transsudation da sérum, nécessaire pour l'imbibilion de l'exsudat; d'après une autre supposition, les vaisseaux des alvéoles seraient comprimés par un exsudât déposé en même temps dans le parenchyme pulmonaire , le résultat deviendrait le même que dans le cas précédent; ces explications toutefois n'ont d'autre valeur que celle de simples hypothèses ; car l'infiltration tuberculeuse d'individus parfaitement sains auparavant peut se compliquer de tuberculose laryngienne et intestinale secondaires, ce qui nous force bien d'admettre chez ces personnes une diathèse tuberculeuse.
Il est bien plus commun que l'infiltration tuberculeuse survienne 2<' chez des malades atteints de tuberculose miliaire chronique. Elle constitue alors le plus souvent une affection purement lobulaire, rarement étendue sur un lobe entier du poumon ; et généralement dans ces cas le trouble nutritif inflammatoire se dislingue dès son début déjà par des caractères qui le différencient des altérations anatomiques d'une pneumonie croupale. En effet, une faible quantité de fibrine seulement est versée dans les parties enflammées du poumon, tandis qu'une hyperplasie cellulaire très-considérable s'opère aussi bien dans l'intérieur des alvéoles que dans les interstices du parenchyme. Celte forme delà pneumonie chronique est désignée ordinairement sous le nom de pneumotnU à exsudât gélatiniformej à exsudât € frais de grenouille :êj de pneumonie calarrhale chronique, ou scrofuleuse de Virchow.
Enfin, 3° la tuberculose infiltrée, limitée au parenchyme pulmonaire entourant les bronches, accompagne très-souvent les catarrhes bronchi* ques chroniques suivis de la destruction des parois bronchiques. Si le nom c infiltration tuberculeuse » n'était pas de nos jours encore si répandu, j'aimerais mieux définir ainsi qu'il suit l'état dont il est ici question : une des maladies les plus fréquentes du parenchyme pulmonaire c'est la pneumonie chronique avec transformation caséeuse et désorganisation consécutive du tissu enflammé, pneumonie qui, ayant son point de départ dans les parois des bronches, envahit le parenchyme pulmonaire environnant, et entraine ainsi la phthisie pulmonaire.
A priori déjà, on peut admettre que les parois des bronches et le parenchyme pulmonaire ne possèdent aucune immunité contre certaines inflammations chroniques destructives auquelles tous les autres organes
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du corps peuvent être exposés ; bien plus, il semble avant tout naturel que dans les minces parois des dernières ramifications bronchiques, et en vue des causes nombreuses d'irritation qui peuvent les atteindre, des affections destructives doivent se présenter bien plus fréquemment que dans d*autres organes moins exposés.
Si les traités de pathologie et d'anatomie pathologique modernes font à peine mention des ulcérations chroniques des parois bronchiques et des cellules pulmonaires adjacentes, si la phthisie simplement ulcérative du poumon trouve à peine encore une place dans la nosologie, cela tient sans doute à cette doctrine par trop enracinée, qui veut que la tuberculose soit la cause unique ou principale de la phthisie pulmonaire. Il en résulte, que les lésions cadavériques, au lieu d'être jugées sans opinion préconçue, ne sont appréciées qu'au point de vue trop exclusif de cette doctrine. Si l'on incise un poumon dont le parenchyme entourant les bronches est dans beaucoup d'endroits le siège d'une pneumonie caséeuse, il est tout naturel que sur la surface de section on remarque des places disséminées, plus ou moins grandes, pour la plupart rondes, jaunes, ca* séeuses, dépassant de Irès-peu le niveau du tissu environnant, et pouvant être confondues par bon nombre d'observateurs avec des conglomérats tuberculeux plus ou moins grands. Si dans ce poumon on rencontre en d'autres endroits des cavernes, on suppose tout naturellement qu'elles résultent du ramollissement des prétendus tubercules, bien que les plus petites, les plus récentes de ces cavernes aient une forme allongée, tubu^ lée, nullement arrondie, sphéroïdale, et que les destructions les plus vastes, celles qui, par exemple, s'étendent sur tout le sommet d'un poumon, montrent des prolongements en tube. Plusieurs auteurs tiennent compte, il est vrai, de la forme allongée de beaucoup de ces cavernes, en ce sens qu'ils considèrent de pareilles excavations comme des bronchectasies supputées. Pour ma part, je suis loin de révoquer en doute le passage à la suppuration des cavités bronchectasiques, mais je suis intimement convaincu que le plus grand nombre de ces cavernes oblongues n'est pas dû à une dilatation des bronches avec ulcération consécutive de leurs parois, mais à une destruction ulcérative primordiale de la paroi bronchique et du tissu environnant.
Depuis longtemps je suis arrivé à me convaincre que la doctrine de la phtbisie pulmonaire, qui a cours aujourd'hui, aurait besoin d'une réforme radicale. J'enseigne, comme mes élèves le savent, depuis nombre d'années dans ma clinique, que la cause la plus fréquente de la phthisie ne consiste nullement dans la formatiou et dans la destruction consécutive
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(l'un néoplasme, mais dans les. inflammations chroniques, destiuclives des bronches et du parenchyme pulmonaire environnant. Je dois réserver pour une autre occasion l'exposé développé et raisonné de celle théorie, et me borner pour le moment à n'ajouter que deux simples observations à l'abrégé que l'on vient de lire.
D'abord tout ce que nous avons dit au chapitre précédent sur l'étiologie le la phthisie pulmonaire chronique devient beaucoup plus intelligible et plus conforme à nos vues pathologiques, dès que nous admettons que la phthisie est la conséquence d'une pneumonie chronique destructive, avec transformation caséeuse et fonte des tissus, plutôt que de la formation et de la fonte d'un néoplasme. Ainsi, les individus avec faiblesse congénitale ou acquise de la constitution que nous avons vos être particulièrement prédisposés à la phthisie, sont plus vulnérables que d'autres; les troubles inflammatoires de la nutrition qui surviennent chez eux dans les organes les plus divers entraînent plus facilement que chez d'autres individus la destruction des parties atteintes; même, cette destruction a lieu très* fréquemment après une métamorphose caséeuse préalable du tissu enflammé. N'est-il pas inûniment plus plausible, par conséquent, que des catarrhes bronchiques qui, chez les individus robustes ont, en général, une courte durée ou restent au moins des affections superficielles, traînent plus facilement eu longueur chez de pareils sujets, qu'ils envahissent petit à petit le parenchyme de la paroi bronchique et de là les cellules pulmonaires voisines, déterminant ici comme ailleurs des infiltrations caséeuses et des destructions, une pareille explication, disons-nous, n'est-elle pas plus plausible que l'opinion d'après laquelle ce serait le développement de nodosités circonscrites dans le parenchyme pulmonaire, et les métamorphoses ultérieures de ces nodosités qui provoqueraient la destruction du poumon? — De plus, n'avons* nous pas vu que souvent la phthisie débute avec les symptômes d'un catarrhe du larynx auxquels, plus tard seulement, viennent s'ajouter ceux d'uD catarrhe bronchique (voy. p. 217)? Beaucoup d'individus alteînli de phthisie indiquent même avec une grande précision la cause de leur premier enrouement, ils reconnaissent que cet enrouement s'est perda plus tard> mais ils se souviennent fort bien que leur maladie actuelle dalt de ce premier symptôme. Parmi les observations que j'ai recueillies, le nombre de ces cas est considérable, et je ne doute pas qu'ils se présea* tent assez souvent à tout praticien exercé, pour prouver qu'un semblable début de la phthisie n*est rien moins que rare. Mais est-il pennis de s'arrêter un instant seulement à l'idée que, dans des cas semblables, b
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pbtliisie ait également eu pour origine un dépôt de tubercules dans le poumon ; ces cas ne nous forcent-ils pas, en quelque sorle, d'admettre qu'il existe des catarrhes bronchiques qui entraînent la destruction de la paroi bronchique et du parenchyme pulmonaire environnant, par conséquent la phthisie pulmonaire, absolument comme on voit de profondes destructions de la peau se produire à ia suite d'une éruption ecxémateuse ou impétigineuse ? — Malgré tout cela, la croyance à la grande fréquence d'une phthisie pulmonaire non tuberculeuse ne sera pas de longtemps admise par la généralité des médecins, mais pour ma part, je suis fermement convaincu de la justesse de cette opinion et de sa haute signification au point de vue de la prophylaxie et du traitement de la phthisie. Une fois que cette manière devoir aura gagné du terrain, je suis persuadé que la phthisie deviendra plus rare et que beaucoup de cas de phthisie commençante qui, aujourd'hui encore poursuivent leur évolution, seront amenés à guérison. Il suffira de savoir qu'un catarrhe négligé peut amener la phthisie pour que l'on traite avec des précautions beaucoup plus grandes les individus faibles, atteints de catarrhes aigus; et pour tout dire, lorsqu'on se trouvera en face d'un catarrhe traînant en longueur et occupant le sommet du poumon, il suffira de savoir que c'est là un mal dangereux, mais primitif, pour exiger des malades de bien plus grands sacriOces et prendre des mesures bien plus sévères qn'on ne le fait à notre époque, où le plus grand nombre des médecins considèrent toujours encore le catarrhe du sommet comme un mal secondaire, comme an symptôme des tubercules miliaires déposés dans cette partie du poumon (1).
(1) La preuve que les cas cités plus haut n'ont pas encore fait revenir les observateurs, même les plus émincnts, de l'idée que la phthisie dépend d'une manière absolue de la tuberculose, idée qu'ils ont érigée eu doctrine hors de toute al,tcinte du specticisme, cette preuve nous est fournie en termes frappants par le passage suivant du quatrième volume de la Clinique médivale d'Amiral :
c^ous verrons que la phlegmasic des voies aériennes dont les symptômes précèdent ceux des tubercules, n'a pas toujours son point de départ dans les petites ramifications bronchiques, ni même dans les grosses bronches. Loin de là, nous l'avons vue plus d'une fois commencer par la partie supérieure du canal aérien, et, par exemple, ne consister d'abord que dans une simple laryngite. L<?s individus qui sont dans ce cas, et qu'il faut d'ailleurs distinguer de ceux chez lesquels la laryngite ne survient qu'à une époque plus ou moins avancée de la phthisie pulmonaire, n ont encore présenté tucune espèce de symptônic qui puisse révéler chez eux l'existence d'une affection quelconque du poumon, lorsqu'ils sont atteints d'une angine qui ne présente d'abord rien de grave. Cependant la voix reste enrouée ; le larynx est le siège d'un sentiment de fêne plutôt que d'une véritable douleur ; au bout d'un temps plus ou moins long,
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S 2. — Analoniie pathologique.
Lorsque l'iafiltration tuberculeuse procède d'une pneumonie croupale, ^ la lexlure granulée de lu surface de seclion se perd insensiblement, Texsudalypneumonique devient de plus en plus pale, gris rougeâtre, ù reflet jaune assez sensible. L'exsudat devient en même temps plus sec et friable, enfin jaune, puis humide, gras, caséeux et moux. Arrivé à cet état, il se fond tôt ou t:ird en pus tuberculeux » ^Rokitansky). Le microscope fait reconnaître encore ici un détritus moléculaire de la librine, des jeunes cellules et des débris du parenchyme.
Lorsque Tinûltratiou tuberculeuse n'est qu*une suite de rinfiltrjtion dite gélatineuse, nous voyons dès le commencement de la maladie quelques lobules situés à la surface ou aux bords de Torgane, ou bien le parenchyme qui entoure les tubercules miliaires se transformer en une masse grise ou gris rougeàtre, homogène; a reflet mat. Pelit à pelit on voit se dessiner dans ces parties grises, quelques places blanchâtres ou jaunâtres, qui grandissent jusqu'à ce que tout le lobe infiltré paraisse a la seclion uniformément jaune, lisse et sec. De (rès-boune heure rinfiU tration tuberculeuse conduit encore ici à la phlhisie : le lissu devient alors humide, se fond, et rapidement il se forme des cavernes d'un aspect irrégulier, anfractueux. Vu le siège très-souvent périphérique de celte infiltration tuberculeuse, et la rapidité du ramollissement et de la destruction des parties infiltrées, on observe ici, bien plus fréquemment que dans la tuberculose miliaire, des destructions de la plèvre et un pneumothorax, avant que des adhérences suflisamment solides des deux feuillets de la séreuse aient eu le temps de se former (1).
la toux revient par quintes plus fatiganles; la scusalion pénible, bornée d'abord au laryai, jj'étend successivement à la Irachée-arlcre cl aux bronches ; chaque quinte de toux déter mine une sorte de picotementdésagrcablc, une chaleur incommode» quelquefois mèmenM véritable douleur derrière le sternum : ici on peut suivre en quelque sorte pas a pas lei prog^rès de la phlegmasie qui s'est succcs^îivement propagée des organes de la déglatilion et de la voix à la trachée-artère, aux bronches et à leurs ramificatioos. Alon seulement la maladie revêt un caractère plus grave : la circulation se trouble, la m* trition commence à s'altérer, et bientôt on ucpcut plus douter que les tubercules n'ak»t pris naissance dans le parenchyme puimunnire. ( Note de Vauteur, )
(1) La Tormation des cavernes dans les poumons ainsi infiltrés diffère complélamut de ce qui &g passe lorsqu'elles résultent du ramollissement des granulations tuberco* leuses. Le propre de la pneumonie tuberculeuse est d'envahir par poussées successives de plus ou moins grandes masses du poumon. Uue ou plusieurs de ces masses oui
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Sur la surface de section du poumon malade, les infiltrations caséeuses du parenchyme pulmonaire autour des bronches, se distinguent des conglomérats tuberculeux jaunes, souvent rien qu'à la lumière ouverte d'une bronche que Ton découvre au milieu de chacun de ces foyers jaunes. Aussi longtemps que ces infillrals sont entourés d'un parenchyme contenant de l'air, — et c'est alors qu'ils font saillie le plus distinctement sur la surface de section, et produisent le plus manifestement rimpression de nœuds ou de nodules, — on réussit généralement avec beaucoup de facilité à les poursuivre dans une partie de leur étendue, et à reconnaître en eux des cylindres caséeux divisés transversalement. Les lésions anatomiques sont beaucoup plus difficiles et souvent impossibles à apprécier à leur juste valeur, lorsque les foyers caséeux se trouvent, comme cela se rencontre fréquemment, enfermés dans un tissu cellulaire calleux, produit d'une pneumonie interstitielle concomitante. Des cas semblables, dans lesquels le poumon est en partie transformé en tissu cicatriciel gris ou noirâtre, en partie occupé par des foyers caséeux et crétacés, enGn en partie creusé de cavernes rondes ou d'excavations oblongues, ne nous permettent plus de remonter à l'origine du processus, dont l'évolution est déjà terminée et qui n'existe plus que dans ses résidus. La faute la plus grande de toutes, serait de vouloir inférer de la présence, dans un pareil poumon, de quelques tubercules crus ou jaunes, l'origine tuberculeuse des autres modifications sus mentionnées.
§ 3.-— Symptômes et marche. '
Lorsque la pneumonie croupale est destinée à passer à l'infiltration tuberculeuse, elle montre quelquefois dès le début certaines particula^ filés : la fréquence du pouls est très-grande et dépasse 120 pulsations à ia minute, les crachats ont la couleur foncée jus de pruneaux, à laquelle on attache avec raison une signification fâcheuse. Dans d'autres cas, la pneumonie ne se distingue par rien de particulier au commencement, mais au cinquième, au septième, ou au neuvième jour la rémission se fait
peuvent se mortifler dans leur totalité, se ramollir et former une cavité ulcéreuse. C'est un processus très-voisin de la gangrène. Une semblable cavité montre souvent a son intérieur des fraj^ments de tissu hépatisé grisâtre, dont les coupes microscopiques montrent des éléments épilhéliaux en détritus granuleux remplissant les alvéoles pulmonaires. Les parois de la caverne sont formées par un tissu hépatisé dont la structure est analogue : alvéoles pulmonaires remplies par des ceMules épithéliales en dégénération granulo-graisseuse Y. C.
vainement attendre ou n'a lieu que très-incomplétement, le pouls reste fréquent, les signes physiques d*une augmentation de densité du parenchyme pulmonaire persistent. Dans la deuxième ou troisième semaine arrive une exacerbation de la fièvre, surtout le soir, puis viennent les sueurs nocturnes épuisantes, et dès ce moment révolution de la mala* die offre un tableau qui se confond avec celui de la phthisie aiguë galopante (phthiêis florida). Les grandes destructions que cette forme surtout entraîne dans le poumon, donnent plus particulièrement naissance ù des bruits caverneux.
La complication d'une tuberculose miliaire chronique par une pneumonie lobulaire gélatiniforme, se terminant à son tour par une infiltration caséeuse et la fonte du tissu infiltré, ne peut guère être reconnue dans la plupart des cas; d'ailleurs, ce n'est là, le plus souvent, qu'une question de plus ou de moins, attendu que quelques traces au moins d'infîilration gélatineuse ne manquent pour ainsi dire jamais dans le voisinage des tubercules.
Lorsqu'aux symptômes d'une tuberculose miliaire chronique, s'ajoute de temps à autre une plus forte fièvre accompagnée d'une douleur pongitive en respirant, que l'expectoration montre à plusieurs reprises une teinte sanguinolente, et qu'en même temps la matité et la respiration bronchique s'étendent avec une grande rapidité, on est en droit de supposer que le processus en question a dû prendre un plus grand développement ; carie siège périphérique et l'extension rapide caractérisent beaucoup moins le tubercule miliaire. Dans des cas semblables, la maladie suit généralement une marche très-aiguë ; l'expectoration devient très- . copieuse, et souvent on entend la respiration amphorique et les râles métalliques. Je ne suis pas encore en état de dresser une symptoma* tologie appartenant à l'infiltration caséeuse et à la fonte du parenchyme environnant les bronches, de telle sorte que le tableau de cette maladie soit facile à distinguer de celui de la tuberculose miliaire chronique, telle que je l'ai décrite au chapitre précédent. Je crois pouvoir simplement exprimer l'opinion suivante : si les autres symptômes de la phthisie pulmonaire sont positivement et longtemps précédés de ceux d*un catarrhe simple et en particulier d'un cntarrhe simple du larynx et de h trachée, et si ensuite, celte phthi^^ie puhnonaire, une fois prononcée, reste exempte des symptômes d'une phthisie intestinale et laryngée , alors il y aura grande prol)al>ilité (|u'on se trouve en présence d'une pklhisie non tubercuhuxc, — Va réciproquement, si avant le commen cément de la toux, de l'hémoptysie, et des autres symptômes plus par-
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liculièremenl locaux il y a eu de légers phénomènes fébriles, de Tainaicrissement, de la pâleur et d'autres symptômes d'une maladie générale, ainsi qu'une dyspnée dont la raison ne peut être constatée par l'examen physique, et si plus tard les symptômes d'une phthisie intestinale et laryngée se prononcent fortement à côté de ceux de la phthisie pulmonaire, alors la probabilité sera au contraire du côté de la phthisie tuberculeuse.
§ ^. — Traitement.
Il n'est pas probable qu'il existe un moyen quelconque capable d'empêcher une pneumonie croupale de se transformer en infiltration tuberculeuse.
Le traitement de la pneumonie gélatiniforme et de l'infiltration tuberculeuse qui en résulte, se confond avec celui que nous avons recommandé contre la tuberculose miliaire à marche très-rapide.
Un traitement circonspect et rationnel de l'inilammation chronique qui, de la paroi bronchique, gagne les cellules pulmonaires voisines et entraîne l'infiltration caséeuse et ensuite la destruction du parenchyme pulmonaire, un traitement ainsi conçu fournit des résultats relativement favorables. — Le but que doit poursuivre la thérapeutique est facile ù comprendre. Avant tout, il faut préserver le malade dans le traitement de celte inflammation, comme dans celui de n'importe quelle autre, de toute influence nuisible qui aurait pour résultat soit d'entretenir, soit d'aj;graver le travail inflammatoire. Nous devons comprendre dans ce nombre la respiration d'un air chargé de poussière ou de fumée, d'un air trop chaud ou trop froid. Il ne doit pénétrer dans les voies aériennes malades, enflammées, qu'un air tiède, et, autant que possible, d'une température toujours égale. Il faut veiller avec la même prudence à ce que le malade évite les refroidissements de la peau, qui de même qu'ils engendrent souvent des inflammations des voies aériennes^ peuvent déterminer une aggravation de celles qui existent. On ne saurait croire combien ces préceptes si simples, qui se présentent d'eux-mêmes à l'esprit pour peu que l'on se fîisse une juste idée de la phthisie, sont négligés par un grand nombre de médecins. Beaucoup de malades qui, pour être guéri'? de leur phthisie commençante ou de leur tuberculose (on se sert indifl*éremment de l'un et de l'autre nom), doivent aller en été aux eaux d'Ënis ou de Salzbrunn, faire un séjour d'automne à Méran ou sur le lac de Genève, et enlin passer l'hiver à Alger, au Caire, sur l'île de Madère, mènent jusqu'au commencement de leur cure la vie la plus
imprudente, parce que Ton s'est abstenu de leur donner des inslruclions hygiéniques nettes et précises. On les voit s'exposer à Tair frais du soir, aller en société, vaquer à leurs affaires, et cela parce qu'ils se pronoettent un plein succès du traitement qui va bientôt commencer. Une fois arrivés aux endroits dont le climat doit contribuer à leur guérison, beaucoup d'entre eux meurent encore plus vite qu'ils ne seraient morts chez eux, parce qu'ils attendent des merveilles du nouveau séjour, parce qu'ils attribuent à l'air de Honireux, d'Alger, du Caire, une action spécifique sur la poitrine malade, parce qu'ils s'écartent encore plus qu'aaparavant des préceptes de l'hygiène. Et en effet, lorsqu'on assiste à ce train de vie, d'une imprudence incroyable, que mènent la plupart des malades réunis sur les bords du lac de Genève, lorsqu'on les voit participer à toutes les fêtes , se promener le soir, faire des courses en nacelle sur le lac après le coucher du soleil, etc., on vient malgré soi à se dire, que dans ces beaux cimetières de Montreux et de Clarence, sur les tombes desquels sont inscrits des noms du monde entier, repose plus d'un individu qui, par sa propre faute ou par celle de son médecin, a succombé à une mort prématurée, loin des siens, sur une terre étrangère.— Les précautions doivent augmenter lorsque l'invasion des phénomènes fébriles nous annonce l'extension ou l'exacerbation de la pneumonie chronique destructive. Si l'opinion d'après laquelle la fièvre hectique des phthisiques est aussi bien un symptôme de la pneumonie chronique destructive, que la fièvre qui accompagne un catarrhe aigu, ou une pneumonie croupale est le symptôme de ces inflammations aiguës, était plus généralement partagée, si la première manifestation d'une fièvre légère revenant tous les soirs, engageait les médecins un peu plus que cela n'a eu lieu jusqu'à présent à recourir aux mesures qu'exige l'exacerbation de l'inflammation chronique, si l'on confinait immédiatement de pareils malades dans leur chambre, et au besoin si on leur faisait garder le lit jusqu'à disparition entière de tout phénomène fébrile, on pourrait se féliciter d'obtenir dans^le traitement de la phthisie des résultats beaucoup plus heureux que ceux obtenus jusqu'à ce jour. Je possède une série d'observations soigneusement recueillies, qui pronvent qu'à partir du moment où les malades s'étaient décidés à se soumettre aux prescriptions sévères susmentionnées, la fièvre hectique oa mieux, l'inflammation chronique et la fièvre symptomatique concomitante offraient des rémissions et disparaissaient, et que ces individus reprenaient leur ancien poids tout en étant porteurs de grandes cavernes dans les sommets des poumons. Ces observations se rapportent en partie à des
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malades qui avaient consulté de nombreux médecins et des plus renommés, et qui m*ont affirmé de la manière la plus positive qu'on leur avait bien prescrit des médicaments, des cures de lait, de petit-lait, d'eaux minérales et autres, mais que jamais on ne les avait traités avec une rigueur aussi grande que la mienne; ces observations prouvent ainsi à] Tévidence, que Topinion d'après laquelle la fièvre hectique est le plus souvent un symptôme d'une inflammation chronique, est encore bien loin d'avoir gagné suffisamment de terrain dans la pratique médicale. — Une tâche non moins importante qui incombe au médecin appelé à traiter la pneumonie chronique destructive en question, consiste dans le soin d'augmenter les forces du malade et d'améliorer la nutrition, non-seulement parce qu'il faut chercher à soutenir les forces jusqu'au moment où le processus morbide dans l'intérieur du poumon pourra ar* river à extinction, mais encore parce qu'il est permis d'espérer qu'en réparant les forces et en améliorant la nutrition du malade, on remédiera en même temps à ce manque de résistance, à cette vulnérabilité d'où dépendent l'opiniâtreté de ces troubles de la nutrition et la tendance à la transformation caséeuse des produits de Tinflammation. Pour répondre â celte indication , il y a lieu de recourir aux cures de lait, à l'huile de foie de morue, aux analeptiques, dont nous avons parhé longuement dans le chapitre précédent, et l'efficacité de ces moyens se comprend beaucoup mieux dans la pneumonie chronique destructive que dans la tuberculose proprement dite.
ARTICLE III
TUBERCULOSE MILIAIRE AIGUE
§ l^^— Pathogénie et éliologic.
La tuberculose aiguë, qu'il ne faut pas confondre avec la phthisie aiguë, consiste dans une formation rapide de nombreux tubercules milîaires, aussi bien dans le poumon que dans la plupart des autres organes. Rien que cette extension suffit pour démontrer que la maladie n'est pas Teiïet d'une cause agissant localement, mais qu'elle dépend d'une anomalie générale de la nutrition. Cette supposition est confirmée par les symptômes et la marche de la maladie : les phénomènes les plus importants sont ceux d*un état fébrile grave, les altérations locales sont beaucoup moins importantes, bien plus, les malades succombent pour ainsi dire toujours à la maladie générale, avant que les tubercules aient subi des métamorphoses ultérieures.
Quant à la prédisposition à la tuberculose miliaire aiguë, tout ce que nous pouvons en dire c'est que la maladie frappe rarement des individus sains, et que dans la plupart des cas elle se d<^veloppe chez des individus atteints d'une tuberculose ancienne, souvent même inaperçue; elle se manifeste, ensuite, le plus fréquemment pendant la durée des maladies aiguës ou chroniques, ou pendant leur convalescence. Nous connaissons encore bien moins les causes déterminantes qui provoquent la maladie, quand existe une prédisposition plus ou moins grande a la contracter.
§ 2. — Analomie palhologique.
Si nous trouvons sur le cadavre des granulations de la grosseur d'un grain de semoule à celle d*un grain de millet, semblables à de petites vésicules transparentes, granulations décrites par nous sous le nom de tubercules miliaires crus y si nous trouvons ces granulations uniformément réparties dans le poumon, si les feuillets pleuraux sont en même temps comme parsemés de tubercules, on peut conclure en toute certilude, même sans avoir suivi la maladie, que le sujet a été atteint d'une tuberculose miliaire aiguë; jamais dans la tuberculose chronique on ne rencontre une pareille uniformité, et toujours à côté des tubefcules crus on voit dans celte dernière affection des granulations jaunes, caséeuses, qui annoncent que les tubercules se sont déposés lentement et successivement dans les tissus. Dans la plupart des cas, le foie, la rate, les reins, organes qui bien rarement sont aiîeclés de tuberculose chronique, sont ici également criblés de tubercules miliaires. Souvent enfin, on trouve de nombreuses granulations sur la pie-mère aux environs du pont de Varole et du chiasma des nerfs optiques, et une hydrocéphale aiguë des ventricules.
Le parenchyme pulmonaire est gorgé de sang, plus ou moins œdématié, très-souvent on trouve dans les glandes bronchiques et dans l'on ou l'autre sommet du poumon, les résidus d'une tuberculose chronique d'origine évidemment ancienne, et généralement peu étendue. Les cadavres des individus morts de tuberculose miliaire aiguë ressemblent I ceux des individus morts de maladies aiguës du sang, similitude qui, après avoir commencé pendant la vie, survit encore à la mort. Le sang est foncé en couleur et fluide, il fuse vers les parties déclives, d'où résulte une hypostase cadayérique étendue ; les muscles sont rouges, même la rate est souvent légèrement enflée et ramollie.
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^ :). — Symptômes et marche.
Lorsque dans le cours d'une tuberculose chronique avancée, déjà accompagnée de fièvre heclique et de sueurs nocturnes, ou bien dans une période avancée du typhus, etc., il se développe une tuberculose miliaire aiguë, il est presque impossible delà reconnaître, attendu qu'il est difficile de savoir si la fièvre et Tépuisement rapide des forces dépendent de la maladie principale ou de la complication. L'examen physique de la poitrine donne des résultats négatifs, et même cette circonstance, c'est-àdire la disproportion entre la grave atteinte de l'état général et le peu d'extension d'une tuberculose existante, peut dans certains cas être précieuse pour le diagnostic.
La maladie prend un tout autre aspect lorsqu'elle vient frapper des individus sains en apparence, c'est-à-dire des personnes chez lesquelles la maladie chronique du poumon avait échappé jusqu'alors à l'observation. Dans ce cas, nous la voyons assez souvent débuter par des frissons répétés, une grande fréquence du pouls, un état général grave qui peut être difficile ù interpréter, attendu qu'on ne rencontre aucun signe d'affection locale. Bientôt la fréquence du pouls arrive à un degré extraordinaire, des sueurs abondantes couvrent le malade dont l'anéantissement fait des progrès journaliers ; la langue se dessèche, le sensorium se prend, et il survient des délires ou un état comateux qui rend le malade indifférent i tout ce qui l'entoure. Ces symptômes d'une adynamie faisant des progrès rapides sont accompagnés, il est vrai, de toux et de dyspnée, mais l'examen de la poitrine, toutes les fois qu'on y a recours, ne montre nulle part une infiltration du poumon. On n'entend que des rhonchus sibilants ou quelques râles peu nombreux. Les symptômes que nous venons de signaler ressemblent tellement à ceux du typhus, que les diagnostitiens les plus consommés avouent avoir rencontre des cas dans lesquels une distinction entre l'une et l'autre affection a été de toute impossibilité, et avoir perdu des malades supposés atteints de typhus, qui n'ont du qu'une tuberculose miliaire aiguë, et réciproquement. La distinction devient d'autant plus difficile que les symptômes du catarrhe sont moins intenses dans la tuberculose iniliairo aiguë, que l'examen de la rate offre moins de résultats, que la marche est plus rapide. Dans le même laps de temps qu'il faut ordinairement à un malade pour succomber au typhus, quinze jours ou peu davantage, un individu peut mourir également d'une tuberculose miliaire aiguë ; il est plus rare que cette
terminaison n'arrive qu'au bout de cinq à six semaines. Le malade meurt, comme cela a été dit, consumé par la fièvre, absolument comme dans le typhus, la scarlatine, etc., où il peut succomber à la fièvre seule; le pouls devient toujours plus petit, toujours plus fréquent ; et à la fin les veines pulmonaires ne peuvent plus verser leur sang dans le cœur incomplètement vidé : il se produit un œdème pulmonaire, une paralysie des bronches, une asphyxie.
La marche est modifiée et la mort arrive plus tôt, quand à ces phénomènes s'ajoutent une méningite tuberculeuse de la base du cerveau et une hydrocéphale aiguë. (Voyez les chapitres correspondants.)
§ A. -> Diagnostic.
Au début, si des frissons se répètent sous un type à peu près régulier, on pourrait confondre la maladie avec une fièvre intermittente. Hais on ne tardera pas de s'apercevoir que les intermittences ne sont pas complètes, que la quinine ne donne pas de résultat, que la maladie est accompagnée d'une irritation de la muqueuse bronchique que l'on n*est pas habituéà voir dans la fièvre intermittente, que la fréquence du pouls va continuellement en augmentant, et que la maladie dans son ensemble offre un caractère beaucoup plus pernicieux qu'une fièvre intermittente simple.
Dans d'autres cas, la maladie offre au début de la ressemblance avec un catarrhe bronchique étendu et accompagné de fièvre, surtout alors que la toux est intense et fatigante. Mais ici encore les doutes seront promptement dissipés; car la violence de la fièvre, la rapidité du col« lapsusy la marche pernicieuse auront bientôt fixé le diagnostic.
Le diagnostic différentiel de la tuberculose miliaire aiguë et du ifpkui repose sur les éléments suivants : 1"^ La toux et la dyspnée se montrent d'une manière beaucoup plus précoce et plus intense dans la tuberculose miliaire aiguë que dans le typhus. Dans le typhus exanthématique, il est vrai que l'on trouve également de très-bonne heure des symptAmes de bronchite intense, mais c'est précisément ici que le diagnostic devient facile, parce que l'éruption, dans le typhus exanthématique, est patbegnomonique et ne peut guère passer inaperçue, tandis que ce sigM fait défaut dans la tuberculose miliaire aiguë. — 2" Même dans le typhus abdominal, il est rare qu'en examinant avec attention et à plusieurs reprises on ne découvre quelques taches isolées de roséole à l'épigastie, taches qui manquent également dans la tuberculose miliaire aigué. — 3" Rarement on découvre dans la tuberculose miliaire aiguë un gonfle*
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meut de la rate, et presque jamais, si ce gonflement existe, il ne gagne de l'importance. Dans le typhus abdominal ce gonflement se remarque au contraire presque toujours, et s'il est vrai que dans le typhus exanthémalique il peut ne pas exister, Tévidence de l'exanthème rend alors ce signe beaucoup moins indispensable. — Â"" Le météorisme manque rarement dans le typhus abdominal, il en est de même des selles liquides, de la sensibiliié de la région iléo-c^cale; ces symptômes ne s'observent pas dans la tuberculose miliaire aiguë. — 5° Le typhus ne complique pour ainsi dire jamais une tuberculose chronique, la tuberculose miliaire aiguë frappe au contraire presque toujours des individus atteints de cette maladie. Une matité de Tun ou de l'autre sommet du poumon olfredonc un point de repère important pour le diagnostic. — G' Wunderlich a remarqué que dans la tuberculose miliaire aiguë l'élévation de la température est beaucoup moindre que dans le typhus, qu'elle atteint rarement àO degrés, et qu'elle n'est nullement en rapport avec l'énorme fréquence du pouls.
§ 5. — Pronostic .
Le pronostic est presque absolument mortel dans celte maladie. Quelques observations isolées (Wunderlich) seules permettent d'admettre que les tubercules une fois déposés peuvent rester slulionnaircs et être suivis de guérison. Même les cas dans lesquels la tuberculose aiguë a subi un temps d'arrêt pour se transformer en tuberculose chronique et eu phthisie sont certainement des plus rares. Plus la fièvre est intense, plus les phénomènes cérébraux sont prononcés, plus aussi la lin est prochaine.
§ 0. — Traileinent.
Le traitement de la tuberculose miliaire aiguë ne peut être, et cela se conçoit, que symptomatique. Le symptôme le plus important, c'est la fièvre; car c'est à la fièvre seule que succombent !a majorité des malades. Un fera bien de donner de fortes doses de quinine, surtout au début de la maladie et tant qu'il se présente des accès de frisson, plus lard la digitale associée au nitre, mais il faut peu compter sur le succès. — Contre la dyspnée on peut recourir aux apphcalions de compresses froides ; la toux sera combattue par les narcotiques, et si les symptômes permettent de supposer qu'il s'est développé une tuberculose méningée, un peut faire des applications de glace sur la tête.
2ÔA MALADIES Ï)V PAiŒMCUYME PULMONAIAE.
CANCER DU POUMON
§ 1"*^. — Pathogénie et étiologie.
La pathogénie cl Tétiologie de cette maladie sont aussi obscures que celles des néoplasmes malins en général.
Le cancer du poumon est une maladie qui ne se montre que rarement à Fétat primitif, c'est-à-dire que rarement le parenchyme pulmonaire est cette partie du corps où se montrent les premières traces du cancer, presque toujours la dégénérescence cancéreuse a commencé par se manifester dans d'autres organes, surtout dans la glande mammaire.
§ 2. — Analomie pathologique.
Le cancer qui se montre presque exclusivement dans le poumon, c'est le cancer médullaire, on y rencontre bien plus rarement le squirrhe ou le cancer alvéolaire. Tantôt le cancer se manifeste sous la forme damasses arrondies, bien limitées, d'une grosseur qui peut varier entre celle d'un grain de chcnevis et celle du poing d'un homme, donnant ainsi lieu à des tumeurs cancéreuses isolées, d'apparence médullaire et d'une consistance molle, qui, au point de contact avec la plèvre, montrent un aplatisse» ment ou une dépression ombiliquée; tantôt au contraire le cancer prend les caractères d'un cancer in fil (ré. Cette dernière forme ne se distingue pas comme la précédente par une séparation tranchée entre le néoplasme et le parenchyme environnant, elle est, au contraire, caractérisée par une transition insensible et ne montre pas non plus la forme arrondie de II tumeur cancéreuse. On est revenu de la manière de voir d'après laqueUSi dans ce dernier cas, il s'agirait de la transformation d'un produit d'infiltration en matière cancéreuse. On doit plutôt s'expliquer l'origine de cancer infiltré de la manière suivante : après que la métamorphose de quelques corpuscules de tissu conjonctif de la charpente pulmonaire si de ({uelques cellules épithéliales des alvéoles en cellules cancéreuses a commencé à se produire, cette transformation s*étend de proche en prêche sur le tissu conjonctif avoisinanl et sur les cellules épithéliales des alvéoles les plus rapprochés. D'un autre côté, le dévebppement des tumeurs cancéreuses isolées dans le poumon doit se faire de la meniëie suivante : les cellules cancéreuses s'étant formées également d'abord
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aux dépens du tissu coiijouctif interstitiel, ces cellules végètent ensuite sans qu'il y ait une nouvelle transformation des parties environnantes en éléments cancéreux ; Tagrandissement du cancer ne se fait ici que par l'effet de la végétation des cellules cancéreuses formées les premières, le parenchyme environnant n'est qu'écarté, comprimé.
Il n'arrive presque jamais que l'encéphaloïde ramollisse le poumon, qu'il se fonde et qu'il entraîne ainsi une formation de cavernes. On le voit plutôt végéter au delà de l-i plèvre dont les deux feuillets adhèrent promptement, ce qui permet au néoplasme de gagner les parois thoraciques et môme de les perforer.
§ 3. — Symptômes et marche.
Dans la grande majorité des cas on ne remarque pas de symptômes particuliers au cancer pulmonaire; même on ne parvient le plus souvent à reconnaître la maladie que dans les cas où une glande mammaire carcinomaleuse a été extirpée auparavant, ou dans lesquels des néoplasmes cancéreux étendus peuvent ôtre constatés dans d'autres organes. Si dans ces circonstances il se produit des smyptômes qui annoncent une affection chronique du poumon : dyspnée, toux, hémoptysie, douleurs dans les parois tlioraciques, on ne doit pas songer à un développement de tubercules, mais, vu la rareté des tubercules chez les cancéreux et la fréquence des récidives après l'ablation des masses cancéreuses, on soupçonnera un cancer du poumon. Le diagnostic est fortifié, lorsque la percussion et l'auscultation démontrent une compacité du parenchyme pulmonaire, surtout lorsque cette compacité n'a pas, comme dans les tubercules, son siège dans les sommets. Il est très-rare que dans le produit de l'expectoration on constate la présence d'un élément caractéristique; ce qui vient plus souvent donner au diagnostic un caractère de certitude, c'est la perforation du thorax et la végétation du caucer dans les téguments.
§ 4 . — Traitement.
Il ne peut être question de traiter le cancer du poumon lui-même. Les hypérémies qui l'entourent, l'œdème, l'hémoptysie doivent être combattus par les moyens signalés antérieurement.
SECTION IV
MAliADIES DE liA PUBERE.
CHAPITRE PREMIER
INFLAMMATION DE LA PLÈVRE, PLEURITE , PLEURÉSIE. § 1*^''. — Palhogéuic et étiologie.
Nous ferons connaître au paragraphe 2 deux formes de pleurile. La première forme ne donne lieu qu'à des épaississemenls de la plèvre et à des adhérences entre Tun et Tautre de ses feuillets. La seconde fait naître également des épaississemenls, mais en même temps elle donne lieu à un épanchement plus ou moins riche en fibrine et en corpuscules de pus dans la cavité pleurale. Tout récemment encore, on s'imaginait généralement que répaississement et l'agglutination de la plèvre étaient dus à l'exsudation par la surface libre de la séreuse d'un blastème amorphe, c lymphe plastique » qui s'organiserait d'abord en cellules fusiformes et ensuite en jeune tissu conjonctif. Presque tous les traités d'anatomie pathologique ont laissé tomber de nos jours l'hypothèse d'une organisation de Texsudat en jeune tissu.
En adoptant nous-méme la dernière opinion, nous considérons les pseudo-membranes organisées comme la conséquence d'une végétation (proliferatio) du tissu conjonctif normal de la plèvre. Il ne s'agit pas id d'une exsudation qui se ferait à côté du tissu et entre ses éléments; l'exsudat est au contraire parenchymateux^ nutritifs c'est le coutemi même du tissu qui représente le blastème (Virchov\'). Dans la deuxième forme, il se produit à côté de cet exsudât parenchymateux un exsudai interstitiel eic'e&i de lui que dépendent lesépanchements pkurétiquei.
Quant à Vétiologie de ia pleurite, nous pouvons renvoyer pour les points essentiels à ce que nous avons dit de l'étiologie de la pneamoniê.
Encore ici nous devons dire que c'est une mauvaise habitude de considérer comme secondaire toute pleurite survenant chez les personnes qui n'ofûrent pas précisément le type des individus bien nourris el.ro-
bustes; s'il devait en être ainsi, le nombre des pleurésies secondaires dépasserait de beaucoup celui des pleurésies primitives. Ceci s'applique même aux pleurésies qui s*ajoutent si fréquemment à la maladie de Bright; on doit envisager ces affections comme une complication de cette dernière maladie. Encore chez les individus convalescents d'une grave maladie et chez d'autres sujets très-affaiblis on remarque extrêmement souvent, et plus fréquemment que chez les personnes robustes, des cas de pleurésie. Il ne s'agit ici que d'une prédisposition augmentée^ et il faut le concours d'une cause nouvelle^ quoique légère, pour développer la maladie.
Nous devons appeler au contraire pleurésies secondaires toutes celles provoquées immédiatement par un état pathologique du sang, par une infection de ce liquide. Ici doit figurer avant tout la pleurésie qui constitue un des symptômes les plus essentiels de la septicémie (voyez troisième section, chap. IX), et qui se manifeste en coïncidence avec des inflammations d'autres séreuses, surtout articulaires, sans qu'une nouvelle influence fâcheuse ait agi sur l'organisme. Telles sont encore les pleurésies de la Gèvre puerpérale, de la scarlatine, du typhus. Dans ces cas on a presque toujours affaire à unepleurite qui dépose un exsudât riche en corpuscules de pus^ û un pyothorax.
Quant aux causes déterminantes de la pleurile, nous devons citer : 1* Les lésions qu'éprouvent la plèvre et les côles, lésions auxquelles se rattache intimement la pénétration dans la cavité pleurale de^corps étrangers ou de liquides, tels que du pus ou du sang. Tous ces accidents entraînent les diverses formes de la pleurile, surtout celles qui produisent un épanchement abondant, riche en librine.
Viennent ensuite : 'i"" Les inflammations des organes voisins, surtout la pneumonie intéressant les couches périphériques du poumon, la carie des côtes, etc., qui provoquent une pleurite à exsudât libre, généralement pea abondant, mais extrêmement riche en fibrine. Ici nous devons encore mentionner les pleurésies dépendant de processus morbides qui ne peatent être rangés parmi les inflammations proprement dites, tels qae le cancer ou la tuberculose du poumon, lorsque ces productions hétéroplastiques atteignent le voisinage de la plèvre. Dans ces cas, souvent il ne se développe qu'une pleurite à exsudât nutritif, d'antres fois une pleurite à exsudât interstitiel, rare et riche enflbrine, enfin il peut arriver que des cancers et des tubercules prennent naissance dans le jeune tissu conjonctif (voyez les chap. respectifs).
S* Dans beaucoup de cas eoGn, les causes déterminantes de la pleumnuTEi. — T. I. 17
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rile nous sont inconnues ^ la pleurésie est alors dile rhumatismale, et l'on attribue la maladie à un refroidissement sans que rien j autorise; car il est rare qu'un refroidissement extraordinairement fort, tel qu'en générdl Torganisme ne le supporte pas facilement ni sans préjudice, soit positivement reconnu comme ayant pu être la cause de la maladie. Nous devons au contraire avouer que cette pleurite idiopathique rhumatismale ou primilive dépend presque toujours de causes atmosphériques et lelluriques inconnues, et qu'on l'observe à certaines époques très-fréquemment à côté d'autres maladies inOammaloires.
§ 2. — Ânalomie pathologique*
Au début de la pleurite, la plèvre est rougie par une injection ayant son siège dans le tissu conjonclif sous-séreux; on y rencontre surtout des pointset des stries rosés, provenant d'une injection très-fine. Indépendamment de cette turgescence capillaire, on trouve souvent de petHi extra vasats sanguins, de petites ecchymoses sous forme de taches irv^ gulières d'un rouge foncé, dans lesquelles il est impossible de découirir des ramifications vasculaires. Le tissu de la plèvre est imbibé, les ce1l»> lesépithélialesen sont détachées pour la plus grande partie; la surface, d'ordinaire polie et brillante, est devenue trouble, et la plèvre elle-roénie est un peu gonflée. Petit à petit la surface libre prend un aspect rugueux, feutré, qui lient au développement de plis fins et délits, et de granulations papilli formes solidement implantées, et que l'on ne doit pas confondre avec des précipités (ibrineux. Vues au microscope, cesgraaulations paraissent composées de cellules fusiformes de nouvelle formation, et de minces faisceaux de tissu conjonctif ondulé, dont les capillaires considérablement allongés se recourbent sous formes d'anses dans les granulations (Fôrster).
Ces modifications se retrouvent dans chaque forme de pleurite, qn'9 se fasse ou non un épanchement dans la cavité, quecetépanchementaat très-abondant^ qu'il soit pauvre ou riche en fibrine, pauvre ou riehten corpuscules de pus; c'est à elles seules que les fausses membraneset les adhérences de la plèvre doivent leur origine.
1** La forme la plus fréquente de la pleurite est celle dans laquelle kl modifications décrites jusqu'à présent se présentent seukSf et qae Vêê peut désigner du nom de pleurite sèche ou de pleurite à exsudât pÊÊ^ ment nutritif. Il est vrai que l'en a rarement l'occasion d'eianniner «itomiquemeiit la pleurite sèche immédiatement après qu'elle a pris nni^ sanoe. Cependant là où cela peut se faire (Forster), on ne iroum ancu
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exsudât libre, mais uniquement l'excroissance de la pfêvre que nous venons de décrire. En outre, cette circonstance, que nous rencontrons souvent entre les feuillets de la plèvre les adhérences les plus étendues, qui se sont produites pour ainsi dire sans donner lieu à des symptômes; celte circonstance, disons-nous, prouve jusqu'à un certain point que ces adh^ rences se sont faites indépendamment de tout exsudât libre ; car nous voyons, réciproquement, des exsudations de peu d'importance s'accompagner de très-vives douleurs.
2° La pleurite à exsudât rarej mais tris-riehe en flrinSy est ceTte que nous voyons accompagner presque constamment la pnenmonie croupale ou des affections chroniques du poumon. Ici tm coagulum fibrinenx, Irès-mince et semblable à une membrane, couvre bientôt la plèvre enftammée et modifiée de la manière susdite ; ce coagnlum communique tm aspect encore plus trouble à la séreuse, et ce n'est qu'après avoir étié enlevé avec le manche du scalpel, qu'il laisse apercevoir la sui*face injectée et ecchymosée de la plèvre elle* même. Dans d'autres cas, cet épancfaeluent très-riche en fibrine est un peu plus abondant, et alors on aperçoit sur la plèvre des dépôts blancs, épais de plusieurs millimètres, assez mous, et très-analogues à des membranes croupales. Il est évident que dans ces cas l'exsudat était d'abord liquide, et qu'il ne s'est coagulé que plus'tard, mais souvent il est impossible de trouver dans la cavité pleurale une partie liquide à côté de cette partie solide de l'exsudat. Lorsque c^te forme de la pleurite doit guérir, les dépôts fibrineux, sans doute toujours après avoir subi la métamorphose graisseuse et s'être ainsi liquéfiés, se résorbent ; les végétations de l'un et de l'autre feuîHet pleural se rapprochent, et l'adhérence finit ordinairement par avoir lien. — La pleurésie rhumatismale suit ordinairement une marche tout à fait pareille. 3"" La pleurite à exsudât abondant^ séro- fibrineux. Les modifications du tissu de la plèvre, décrites plus haut, sont très-étendues dans cette forme, aussi bien sur la plèvre viscérale que sur la plèvre costale. Hais en même temps il s'est fait dans la cavité un épanchement qui peut s*élever à 1, à 2, même à 5 kilogrammes et plus. Cet exsudât se compose de deux éléments, d'un sérum jaune verdâtre et de masses fibiineuaes coagulées. Ces dernières nagent en partie dans le liquide sous forme de flocons et de petits amas, en partie elles le traversent en formant un réseau très-lâche, en partie enfin elles se sont précipitées sur les feuillets de la plèvre et s'y attachent sous forme de membrane. PlusTépanchement est ancien, plus ces masses deviennent solides et compactes; à la fin elles prennent un aspect fibreux^ sans toutefois qu'eHe
se soient organisées : les corpuscules sanguins et les cellules fusiformes qu'on y rencontre appartiennent aux végétations de la plèvre qui s'avancent dans l'intérieur de ces coagulums. Toujours on trouve, aussi bien dans le sérum que dans les précipités fibrineux, des corpuscules de pus isolés, ce qui fait que cette forme ne se distingue que par le plus ou moins de la suitante, où ces corpuscules sont infiniment plus nombreux; plus les corpuscules de pus abondent, plus aussi le sérum est trouble et les précipités jaunes. La proportion entre le sérum et la fibrine varie; cependant ici encore, nous croyons que ce serait aller trop loin que de considérer un exsudât riche en fibrine comme la suite d'une hypérinose, autrement dit d'une augmentation de la fibrine du sang; il est au contraire vraisemblable qu'une pleurite pendant laquelle des masses de fibrine se déposent dans la plèvre, ou sont produites par la plèvre (Virchow), doit également provoquer une augmentation de la fibrine du sang. Souvoit l'exsudat paraît augmenter par poussées successives. Ces augmentations ultérieures n'étant pas produites directement par les vaisseaux de li plèvre, mais par les vaisseaux à parois minces du jeune tissu conjonctif, il arrive que dans la pleurite chronique la rupture des parois délicates de ces vaisseaux nouvellement formés donne lieu à un mélange de sang avec le liquide épanché, d'où résulte la pleurite à exsudât hémorrkù' gique (1). Invariablement, on rencontre autour des épanchements, soit des agglutinations par exsudats fibrineux, soit des adhérences commençantes, ayant pour efTct d'enkyster l'épanchement pleurétique, fait très-important pour la symptomatologie.
Les modifications du thorax et de son contenu qui ont été exposées d'une manière si claire et si succincte par Rokitansky, sont les suivantes danis les cas d'épanchement considérable : < La cage thoracique est di-
(1) Indépendamment des rupluces de petits vaisseaux de nouvelle Tormation, des fausses membranes qui constituent une complication de la pleurésie, on peut trouver dans les plèvres un liquide sanguinolent dont la provenance est absolument la mène que celle des hémorrhagies méningées, et se rattache, comme dans ces deroiènfi à la préexistence de néo-membranes vascularisées. Nous avons vu plusieurs Ibii à la surface pariétale ou viscérale de la plèvre de larges membranes rouges imbibées de sang; mim.'es, qu'on aurait pu prendre, au premier abord, pour des ecchyoïMa et qui se détacliaient très-facilement. Dans ces cas, le liquide épanché dans b plèvre était rouge et riche en globules. L'examen microscopique des membraiMS y montrait un très-beau lacis de capillaires à parois minces, au milieu d'un tisse cerjonctif imbibé de matière colorante du sang. Parfois ces néo-membranes va^cnlafiiéei présentent plusieurs couches superposées, et l'on peut voir se développer en gnad nombre dans leurs tissus, soit des granulations tuberculeuses, soit des granalati^rs cancéreuses. (Voyez plus loin le chapitre IV.) Y. C.
lalée d'une manière plus ou moins remarquable ; les espaces intercostaux, devenus plus grands, sont effacés par suite de la paralysie des muscles intercostaux, due à l'œdème collatéral; le diaphragme est abaissé et descend jusque dans la cavité abdominale; le médiastin et le cœur sont déplacés du côté opposé , où l'espace est par conséquent également diminué. Le poumon lui-même est comprimé par l'épanchement à un degré qui correspond au plus ou moins d'abondance du liquide, et si des adhérences plus anciennes ne s'y opposent pas, il s'applique toujours en haut et en dedans contre le médiastin et la colonne vertébrale. On le trouve réduit au quart, au sixième et même au huitième de son volume normal, aplati du côté de sa surface externe, et bombé comme une mince galette ; sa substance est devenue rouge pâle ou gris bleuâtre, coriace comme le cuir, et vide de sang et d'air. Réduit à cet état, le poumon a sa surface externe recouverte de caillots fibrineux, et ces derniers passant du poumon sur la plèvre costale, l'organe est en quelque sorte exclu de la poche qui renferme l'épanchement pleurétique. S'il existe des adhérences, comme résidus et suites de processus inflammatoires antérieurs, elles s'opposeront, à raison de leur siège, de leur étendue, de la force de résistance du tissu par lequel elles sont constituées, à un déplacement du poumon, dans la direction sus-nommée, et le déplacement, modifié par ces conditions, se fera dans un autre sens. » — Le poumon du côté sain est, comme nous l'avons vu au chapitre Y de la 2* section, constamment le siège d'une fluxion collatérale très-prononcée, et en cas d'issue mortelle, presque toujours d'un œdème collatéral surabondant.
Lorsque cette forme de la pleurite doit se terminer par la guérison. Texsudatse concentre de plus en plus (d'où il résulte qu'au commencement la résorption doit marcher avec beaucoup plus de rapidité que plus tard); enûn, i'élément[liquide peut disparaître entièrement; les surfaces pleurales, devenues rugueuses par Tefiet des précipités fibrineux, se touchent; ces précipités eux-mêmes sont métamorphosés en graisse, deviennent liquides et se résorbent, et dès ce moment il se produit toujours une adhérence entre les feuillets, devenus généralement fortépais, de la séreuse. Au milieu de ces adhérences, persistent quelquefois des dépôts jaunes, caséeux, qui sont les résidus des masses fibrineuses non résorbées, et plus ou moins riches en corpuscules de pus. Nous avons vu que l'on désigne quelquefois cette métamorphose caséeuse du nom de tuberculisation de l'exsudat pleurétique, et que Ton ne doit pas la confondre avec le développement des tubercules sur la plèvre.
Lorsque la résorption se fait de bonne heure, le poumon comprimé
peut de nouveau recevoir de i*air et s'épanouir ; les espaces intercostaux reviennent à leur état primilif : le médiastin, le diaphragme, et avec eux le cœur et le foie déplacés reprennent leurs anciennes places.
Dans d'autres cas, les alvéoles depuis longtemps comprimés s*agglutioent ou se soudent entre eux, de sorte que l'air ne peut plus y entrer, ou bien il se forme sur le poumon comprimé des précipités compactes de. fibrine qui empêchent la distension. Le moment où ce changement dplinilif a lieu ne se laisse pas bien apprécier. Si la résorption de l'exsudal se fait dans ces conditions, il se produit un vide qui exige, pour être comblé, le concours du thorax et des organes circonvoisins entraînés en quelq^ue. sorte dans rinlérieur de cotte cavité : le côté correspondant du thorax s'affaisse, peut devenir concave au lieu d'être convexe ; les espaces intercostaux deviennent de plus en plus étroits, jusqu*à ce qu'enfin les côtés se touchent; de son côlé l'épaule s'abaisse, même la colonne vertébrale se dévie. Dans la pleurite droite, le foie, d'abord déplacé fortement par en bas, remonte maintenant en haut , souvent jusqu'à la troisièmecôle; dans la pleurite gauche, le cœur, qui d'abord était déplacé au delà du bord sternal droit, remonte ensuite jusque dans le creux axillaire gauche.
f La pleurite à exsudât purulent j Vempyime^ le pyothorax. Cette forme se déclare dès le commencement dans la septicémie et dans d'autres infections du sang ; mais il n'est pas rare non plus qu'elle ne soit que le développement ultériour d'une pleurite à exsudât séro-fibrineui exis^ tant depuis longtemps. La partie liquide de l'exsudat est dans ce cas tellement riche eu cellules de pus, qu'elle forme un liquide opaque, jaune et épais. Les précipités fibrineux renferment également des corpuscules de pus en grande quantité, ce (]ui les fait paraître mous et d'un jaune remarquable. Encore ici, l'exsudat peut être résorbé dans ses parties séreuses aussi bien que dans ses parties librineuses et purulentes, les dernières après avoir subi les métamorphoses si souvent mentionnées. Hais dans cette forme, et sans doute uniquement dans cette forme, la pleurésie peut quelquefois se terminer d'une autre manière : il se produit des cellules de pus non-seulement à la surface libre, mais encore dans l'intérieur même du tissu de la membrane ; celle-ci se trouble, se ramollit, et des pertes de substance irrégulières s'y déclarent. Si ces pertes de substance pénètrent dans la profondeur, et si c'est la plèvra costale qui en est le siège, l'empyème peut se fairo jour au dehors, et» dans les cas les plus heureux, être suivi de guérison, surtout si h poumon peut de nouveau se dilater. D*une manière toute semblable
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ihipdrent parfois la perforation die rempyème m dedans, dans le pou* m&Êtf tt réva€8ation do pi» par les bronches; mais dans ces cas encore li gMérifon est eicessi?emeftt rare.
Im jrieurilef^cAtf (c'est le nom que nous donnerons à cette forme dans iMpalle un exsudai nutritif donne lieu exclusivement à l'excroissance Al tissu de la plèvre, sans épanchement produit par sa surface libre) A'cnlratae aucua symptôme; et lorsqu'à celte forme se rattachent des ihéiiQiDènes morbides, ils passent facilement inaperçus, ou bien ils ne (nveot être séparés des symptômes des maladies qui accompagnent la flanrite, surtout de la tuberculose. Toujours est-il que nous rencon • IBBU des adhérences totales des feuillets de la. plèvre sur les cadavre ffindifidos qui n'avaient jamais été bien malades. Si des adhérences se liBi.IwiDées, elles doivent gêner l'expansion du poumon et produire la ^l^aéei, loisqu'elles ontleur siège aux endroits où s'opère le glissement ïwa sur l'autre des deux feuillets de la plèvre pendant l'inapiration Qfenders), par conséquent dans les régions antérieures et latérales du AlNrax. A Vexamen physiquej on ne peut constater la présence de ces aibérances qu'aux environs du cœur, du foie, de la rate. Lorsque dans CM cadroits les deux feuillets de la plèvre adhèrent entre eux, le poumon ■ftpeut pas avancer entre le foie et la paroi thoracique, etc., et réciproipement; et de ce fait qu'à l'apogée de l'insparation et de l'expiration, bmatité du cœur, du foie, de la rate reste la même, il nous est permis fiottrer l'existence d'adhérences entre les feuillets pleuraux aux endroits comsipoiidants.
La pleurite d exsudai rartj mais riche en fibrine^ qui, à Tautopsie* ■e laisBe ordinairement pas apercevoir la partie liquide de l'exsudat,
ianniquement ces couches membraneuses qui recouvrent la plèvre
rarement compliquée de fièvre violente. Si cette forme accompagne, cela arrive presque constamment, la pneumonie, la fièvre que r«i ebswve dans ce cas appartient à cette dernière maladie. Si, au GMiliBire, comme cela se voit très-souvent, elle complique la tubercu- Ifie anz endroits où les feuillets de la plèvre n'adhèrent pas entre eux, m bita si elle atteint des individus sains, l'état général en est rarement Irmblé(l) d*une manière essentielle, la fréquence du pouls et la tem-
(t) Ces tories de malades sauvent ne gardent pas la chambre, fis viennent nons vipo«r ehereher dn secours. [Note de fauteur.}
pérature restent les mêmes. Par contre, cette forme de la plearite, en opposition avec la pleurite sèche, est accompagnée d'ane douleur vive, ordinairement pongilive dans le côté, et nous avons vu que le point de côté de la pneumonie tient probablement à une participation de h plèvre k l'inflammation. La douleur est augmentée parles inspirations profondes, et plus encore par une expiration violente et saccadée, comme dans Téternument, la toui, etc; une pression sur le c6lé malade exaspère également celte douleur ; il en est de même du déplacement des muscles intercostaux. Les malades respirent avec précaution et superficiellement; ils fléchissent souvent le corps vers le côté malade pour rapprocher les côtes les unes des autres. Lorsque la maladie n*est pas compliquée , la toux manque souvent complètement. Quant à la durée, nous avons vu plus haut que dans la pnçumonie le point de côté dure moins longtemps que les autres symptômes. Si la maladie complique une tuberculose , elle est en général plus tenace, du moins les douleurs se continuent avec une grande intensité, souvent pendant huit à dix jours, mais rarement plus longtemps. Il en est de même lorsque cette forme de la pleurite atteint des individus sains, et ce n'est que dans des cas isolés qu'on la voit durer des semaines, même des mois*, presque toujours alors je l'ai vue suivie d'un développement de tuberculose dans le poumon. Vexamen physique laisse apercevoir, au simple aspecl extérieur j les symptômes les plus frappants, tandis que la percussion et l'auscultation ofi'rent souvent des anomalies moins apparentes. Parles effets de la donleur, la colonne vertébrale parait souvent manifestement incurvée et sa convexité dirigée vers le côté sain ; les côtes du côté malade sont rapprochées les unes des autres, la dilatation du thorax pendant rinspiralion semble moins considérable ; le plus souvent aussi, comme il arrive rarement que le malade sache respirer profondément d'un côté et superfi* ciellement de l'autre, la respiration est en général plus superficielle et plus courte. La palpation confirme le peu d'étendue des moavemeals respiratoires du côté malade et, par extension , des deux côtés, et dans des cas rares, il est vrai, on sent à l'imposition de la main un frottement manifeste dès le début. Le plus souvent les feuillets de la plèvre et \m couches qui les recouvrent sont à celte période trop polis et la respintion trop petite pour donner naissance ù un frottement appréciable. D arrive bien plus souvent qu'on sent le frottement vers l'époque où la maladie n'existe plus que par ses résidus, où les surfaces de la plèvre sont recouvertes d'une couche plus sèche et plus rugueuse (la partie liquide de l'exsudat étant résorbée plus promptement), et par-dessus tout oà
l'absence de douleur permet aux malades d'inspirer plus profondément et de faire glisser les feuillets de la plèvre sur une large surface Tun sur l'autre. La percussion montre pour toute anomalie Vélroitesse des limites du poumon: la raalilé du cœur, du foie, et de la rate reste étendue, parce que les malades n'osent pas inspirer profondément. A Vauscullation on entend un bruit vésiculaire aCTaibli, à raison des précautions prises par les malades pour diminuer l'étendue des mouvements respiratoires. Rarement au début de la maladie, plus souvent à une période ultérieure, on entend distinctement le frottement des surfaces rudes de la plèvre l'une contre l'autre.
Lapleurite à exsudai abondant ^ séro-fibrineuœ , se déclare dans un certain nombre de cas par une brusque invasion de phénomènes généraux intenses et de symptômes locaux violents, absolument comme la pneumonie, — elle est alors, en un mot, une maladie aiguë dès le début et suit une marche aiguë. Inaugurée par un frisson violent, elle est accompagnée aussitôt d'une fièvre intense, à pouls plein et fréquent, viennent ensuite la céphalalgie, les douleurs lombaires et articulaires, la langue chargée, la soif, symptômes que nous rencontrons dans presque toutes les maladies aiguës; cependant il est rare de n'observer qu'un frisson unique^ plus souvent le frisson se répète, et ces répétitions peuvent tellement simuler la fièvre tierce, que l'on a vu confondre la pieurite commençante avec cette dernière maladie.
Au début de la maladie, celte forme de la pleurite est également accompagnée de violentes douleurs y tout comme cela arrive pour la forme précédente ; mais ordinairement la douleur se perd ou au moins se modère avant que Tinflammation et l'exsudation aient atteint leur summum d'intensité. A ces symptômes se joint de bonne heure la dyspnée^ qui manque généralement dans la forme précédente, quand elle est pure et exempte de complications. La respiration superficielle des individus atteints de pleurésie suffit pour éliminer l'acide carbonique et pour introduire une suffisante quantité d'oxygène, lorsque la combustion se fait dans des proportions normales, c'est-à-dire dans un état d'apyrexie; si, au contraire, la combustion est augmentée, si la fièvre est survenue, le malade, que les douleurs forcent de respirer peu profondément, est obligé de respirer plus souvent. La dyspnée sera d'autant plus grande qu'une partie des alvéoles aura été comprimée plus tôt, et que la surface respirante sera devenue plus petite; enfin, ce qui tend à rendre la respiration encore plus courte et plus précipitée, c'est qu'à mesure que Tépanchement devient plus copieux, à mesure que le nombre des alvéoles comprimés
augmenle, la fluxion collatérale vers le poumon sain augmente dan» les mêmes proportions^ el le rétrécissement des alvédea est eiagéré par la tuméfaction de leurs parois. Malgré ces obstacles, la dyspnée disparaît dans la pleurite, comme dans la pneumonie, ou se trouva réduite à im minimum aussitôt qu*avec la fièvre le besoin d'un surcroit de respiration a disparu. La (aux n'est pas ù beaucoup prés un symptôme constant daua les cas que nous venons de nommer*, quelquefois, au. contraire, elle devient extrêmement fatigante. Cette circonstance s'explique facilemeni, pour peu que Ton soit prévenu qu'une toux violente n'existe généralement que dans les cas où la compression d'une portion étenduft du poumon est suivie d'une hypérémie collatérale excessive de la partie saine de l'organe. De là résultent un catarrhe violent et une iranssudation séreuse dans les alvéoles ; les malades rejettent un liquide séreux, écumant, entremêlé assez souvent de stries de sang.
Après que l'intehsité de la maladie s'est ainsi accrue pendant six à huit jours, celle-ci peut entrer dans la période de déclin, quoique rarement d'une manière aussi subite que la pneumonie ; non-seulement on voit disparaître la fièvre el avec elle les derniers restes de douleur, li: dyspnée, la toux, mais encore la résorption de l'épanchement corameDce et fait de rapides progros. Comme nous l'avons vu antérieurement, la résorption se fait avec beaucoup plus de rapidité au commencement, et elle devient toujours plus lento à mesure que la masse du liquide diminue et que le sérum se concentre davantage; et de la sorte, lise peut que pendant des semaines entières, et après que le malade a été parfaitement guéri en apparence, on trouve encore un petit reste d'«[sudat, même quand la maladie a^uivi cette marche régulière.
A ces cas, dans lesijuels le début et la marche de la maladie sont également aigus, il faut rallacher ceux dans lesquels la nuiladie^ QÎg^ti on début y suit ensuite une marche longue et trainante. A la fin de lu première semaine ou plus lard, la fièvre se modère, l'exsudat ne fait, pas de progrès ; mais on attend en vain une disparition complète de la fièvre et la résorption du liquide; enfin l'exsudat commence à se dissiper, des portions autrefois imperméables du poumon redeviennent accessibles » l'air. Mais, au milieu de celle perspective en apparence très-heureuse, on retrouve un beau jour le malailc plus oppressé, il tousse plus fort, il recommence à expectorer des crachats sanglants et écumeux ; la fièvre a repris de l'intensité, et à l'examen de la poitrine on remarque que l'exsudat est remonté de la largeur d'une main et qu'il atteint dès à présent un niveau plus élevé que jamais. C'est ainsi que la laulidie, qui
a été aigué au début, Iraine pcodaol d£S moifi, eu pasBant d*une aller* nalive à l'autre, et se termine le plus souvent d'une manière fâcheuse.
Enfin, troisièmement, il existe un grand nombre de malades chez les* quels cette forme delà pleurite se développe lentement et souvent d'une mumiire inaperçue pour suivre une marche également traînante. Dans ces cas la fièvre iaflammaioire manque, de même que la douleur, aa moins cette douleur intense qui marquait le commencement des cas décrits jusqu'à présent ; il n'est pas rare même que les malades ne s'aperçoivent pas de la dyspnée, relativement faible, qu'ils éprouvent; ils deffliindent le secours du médecin, c parce que depuis un certain teaps^ ils se sont aperçus de la diminution de leurs forces, qu'ils sont devenus pâles et maigres ; > ils sont convaincus qu'ils souffrent d'une maladie chronique du bas-ventre, surtout lorsque, dans une pleurite du côté droit, le foie, poussé en bas , fait gonfler Thypocbondre droit et y fait naître une sensation de pression et de tension. Tout médecin occupé rencontrera de ces cas, dans lesquels les malades n'ont jamais gardé la maison et ne savent pas indiquer le moment où. leur pleurésie a pris naissance, en sorte que l'examen physique seul permet de découvrir un exsudât, souvent énorme, dans la cavité pleurale. La grande lassitude et Taffaissement de ces malades s'expliquent facilement, lorsqu'on réfléchit que l'exsudat, très- riche en albumine, qui remplit la plèvre peut être de 5à 7 kilogrammes (1). Un pareil épanchement, en supposant le cas le plus heureux, ne sera résorbé que très-lentement ; il augmente et diminue alternativement comme dans le cas précélent, et le plus souvent il se termine, comme nous le verrons, par une tuberculose du poumon.
A. V examen physique, on reconnaît d'abord par^l'cwpeci extérieur un agrandissement du thorax, pour peu que l'exsudat soit en quantité notable. Cet agrandissement se fait principalement dans le sens du diamètre
(1) Dans toutes les maladie? du poumon ou de la plèvre, qui s'accompagnent d'une dyspnée considérable, tclltsqiie la pleurésie avec épanchement :«bondanl, la pneumonie MVlout quand elle est double, les accès d'asthme symplomalique ou essentiel, le pouU prétente des caractères importants à constater sur un tracé sphygmogrophique (Marey,
Fio. i.
Physiologie médicale de la circulation du sang) . Le pouls est faible, les pulsations sont très-peu élevées^ h faible tension (pouls dicrote), et dans les cas les plus graves OA ebsenw une courbe à chaque respiration. Le tracé précédent, recueilli dans un cas de bronchite capillaire, eu est un exemple* trèe^Dai^ué. Y. C.
antéro-poslérieur et transversal du côté malade. Les espaces intercostaui sont plus larges, ne forment pas de sillons, sont effacés; non-seulement leur niveau est le môme que celui des côtes, mais il peut môme le dépasser. Celle circonstance lient en partie à la paralysie d es muscles intercostaux qui résulte de Timbibition séreuse de leur tissu, due à la fluxion collatérale, et en partie à la pression qui tend à pousser ces muscles de dedans en dehors. — Le malade osant respirer plus profon* dément, une fois la douleur disparue, l'aspect extérieur offre alors une différence souvent bien remarquable entre le côté sain et le côté malade, sous le rapport de retendue des mouvements respiratoires^ le côté malade n'exécute souvent aucun mouvement dans toute Pétendae de l'inflammation, parce que les muscles intercostaux et le diaphragme ne sont pas en état de se contracter, et parce que ce dernier, même pendant l'expiration, est poussé par la préseuce de l'exsudat plus bas dans la cavité abdominale qu'il ne saurait y descendre pendant une inspiration normale. Enfm, et en troisième lieu, l'aspect extérieur pent déjà suffire à révéler les déplacements du foie et du cœur, qui du reste se reconnaissent bien mieux à la palpalion et à la percussion.
La palpation nous fournit avant tout un signe d'une immense importance pour le diagnostic des épanchements pleuraux, nous voulons parler de la suppression du frémissement pectoral dans toute l'étendue do thorax, correspondant aux épanchements. La paroi thoracique, contre laquelle une espèce de sourdine est appliquée sur une grande surface, ne peut entrer en vibration, et l'absence du frémissement pectoral fait reconnaître le plus sûrement, non- seulement la présence d'un exsudât en général, mais encore retendue de ses limites, et cela d'autant plus, qu'au-dessus du niveau de l'épanchement ce frémissement est considérablement renforcé. Il est à regretter seulement que chez les individus à voix faible et aiguë, le frémissement pectoral soit souvent peu sensible, même aux endroits sains. La palpation fait reconnaître en outre, pour les épanchements abondants dans la cavité pleurale gauche, le déplacement de l'impulsion du cœur par en bas, vers la ligne médiane, même au delà du sternum vers la moitié droite du thorax; quand Itf épanchements sont faibles, le déplacement fait défaut : ce dernier cas peut même arriver sans que l'on puisse expliquer pourquoi, lorsque ces épanchements sont considérables. De même, lorsque la plèvre droite est distendue par un épanchemenl très-copieux, la palpation fait souvent reconnaître le bord du foie à cinq travers de doigt au-dessous du bord inférieur de la sixième côte. Dans ces cas, l'abaissement considérable du lobe
hépatique droit fait que le lobe gauche se relève comme poussé par un levier, et avec lui la pointe du cœur se déplace en haut et à gauche. Enfin, sur les limites de Tépanchement pleurétique, surtout une fois qu'il est devenu plus faible, il n*est pas rare que Ton sente distinctement, à la palpation, le frottement des feuillets rugueux de la plèvre.
Quant à la percussion^ un exsudât qui ne s'élève qu'à quelques pouces de hauteur et qui ne rend pas le poumon tout à fait imperméable à l'air, a pour effet d'étouffer légèrement le son, de le rendre plus vide (plus aigu); le son devient même tympanitique, parce que le poumon est comprimé autant que son élasticité lui permet de se rétracter. — Dans les grands épanchements, au contraire, qui rendent le poumon absolument vide d'air, le son de la percussion est complètement vide dans toute l'étendue de l'épanchement, il y a matité absolue (son fémoral); par contre, au-dessus du niveau de Tépancheraent, où est situé le poumon perméable, mais enfermé dans un petit espace, et par conséquent rétracté, le son devient tympanitique. — Les limites de la matité qui peuvent être déterminées dans ce cas bien mieux que dans la pneumonie, s'étendent presque toujours plus haut dans le dos que sur les côtés et en avant. — Enfin, jamais il n'arrive que les limites de la matité se déplacent sous Tinfluence d'un changement de position, parce qu'il se forme des brides et des adhérences sur les bords de l'épanchement, qui se trouve ainsi enkysté.
L* auscultation ne laisse entendre dans la grande majorité des cas, surtout quand l'épanchement est abondant et qu'il y a compression non* seulement des alvéoles, mais encore des bronches, un bruit respiratoire faible, vague, souvent nul, dans toute l'étendue de l'épanchement, tandis qu'aux environs de la colonne vertébrale où nous avons vu que le poumon comprimé se trouve refoulé, on entend la respiration bronchique faible et la bronchophonie. Dans d'autres cas, surtout lorsqu'il existe une grande dyspnée, on entend, malgré la compression du poumon, et quoique on soit forcé d'admettre qu'ici encore la plupart des bronches ont dû être privées d'air, une respiration bronchique forte dans toute la poitrine, même aux endroits où une couche épaisse de li(|uide est interposée entre Toreille et le poumon comprimé, c'est-à-dire dans les régions latérales du thorax (1). — Dans les parties non-comprimées du poumon, du côté malade aussi bien que du côté sain, on entend une respiration vésicu-
(1) On peut même entendre, dans des cas exlrômcment rares de pleurésie, où il n'existe ni pneumothorax, ni caverne tuberculeuse, du souffle ampliorique et de la peetoriloquie. MM. Barlhez, Rilliet, Béhier et Landouzi, en ont cité des exemples.
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laire normale, sou'vent très-sonore (puérile), et quand ces parties sont le siège (i*une hypérénrie collatérale, cl*un catarrhe, on perçoit les broits du catarrhe bronchique.
Il va sans dire que les résultats de l'examen physique doivent être esïïenlielicment modifiés, dès que la collection liquide ne peut se feire dans les parties les plus déclives du thorax à raison d'adhérences anciennes entre les feuillets de la plèvre ; mais nous serions enlratnés trop loin, si nous voulions donner un aperçu de toutes ces modifications : qu'il nous soit permis seulement de faire remarquer que des épanchements d*iiD grand volume, qui se trouvent enkystés entre le ditiphragme et la base du poumon, sont difficiles, souvent même impossibles à reconnaître.
La pïeurite à exsudât purulent^ Vempyèrufy le pyothorax, voflâ une forme qui, dans les cas où elle est due à la multiplication lente des jeunes cellules dans les épanchements décrits jusqu'à présent (où d'ailleurs elles ne manquent jamais complètement), ne peut guère être diagnostiquée autrement que par la longue durée de la maladie. Les svmptômesde la compression, etc., sont absolument les mêmes que dans les épanchements â cellules de pus plus rares. Si, d'un autre côté, nous voyons que pendant la durée de lu septicémie et d'autres maladies d'infee» tion, il se forme des épanchements pleurétiques, caractérisés dès le début par une abondante production de cellules, et si ces sortes de malades ne font souvent entendre aucune espèce de plainte au point de nous laisser privés de symptômes subjectifs et réduits aux seuls symptômes objectifs, cela ne tient pas sans doute â cette multiplication de cellules, mais uniquement k Talteinte grave de l'état général et du sensorium.
Quant aux terminaisons de la pleuritey toutes les formes peavort conduire à la guérison. Les adhérences des feuillets de la plèvre entrfe eux, adhérences qui persistent toujours ou presque toujours après h maladie, ne peuvent guère être considérées comme une guérison incomplète, attendu que, nonobstant cette anomalie, les malades peuvent activer sans grandes souffrances à un âge très-avancé. Nous avons déjà Elit remarquer que la résorption d'épanchements considérables marche lentement par la suite, après avoir été rapide au début. Il faut se garder de diagnostiquer une diminution de l'exsudat dans tons les cas ùû le niveaa de la matité tombe ; le niveau de la matité peut tomber, parce qne itt muscles intercostaux et la paroi thoracique sont devenus plus soupleSi sont distendus davantage, ou bien parce que le diaphragme plus rdâcU descend plus bas. Ces conditions doivent être pesées, lorsqu'il s'i^H d'apprécier le fait dont il est ici question. Au reste, en présence d'un exm-
4lat qui résiste avec opiniâtreté à la résorption, il ne fant pas trop vite se laisser aller au découragement, parce que souvent cette résorption a lieu an moment où l'on ne se permettait plus d*y compter.
Comme terminaison par guértson incomplète, on doit désigner cet «état dans lequel le poumon comprimé n'est plus susceptible de se dilater, parce qu'il est enkysté par des couches fibrineuses solides, ou bien parce que les parois alvéolaires, adhérentes entre elles, ne peuvent plus se laisser distendre par l'air. Dans ces cas le thorax s'aiïaisse, et les organes voisins sont chargés de combler le vide qui se produit à la suite de la résorption de l'épanchement pleurétique. Nous avons décril au long les déformations du thorax au paragraphe 2. L'aspect extérieur et Ja palpalion peuvent, après la résorption d'un épanchement pleurétique gauche, laisser apercevoir, outre ces déformations, un déplacement de i'impulsion du cœur vers la gauche, jusque dans la région axillaire, et quelquefois un peu vers en haut. La percussion donne un son ahsolument mat dans toute l'étendue du contact entre le poumon atrophié, entre le foie ou la rate repoussés en haut et la paroi thoracique, tandis qu*en bas la matité du foie ne descend pas jusqu'au rebord des côtes. À Tauscultation on entend quelquefois la respiration bronchique aux endroits qui correspondent au poumon comprimé; plus souvent il anrive qae tout bruit respiratoire manque dans toute l'étendue de la matité. Si cet individus sont sains du reste, les parties intactes du poumon suffisent pour (aire arriver dans le sang la quantité indispensable d'oxygène, et pour débarrasser ce liquide de son acide carbonique, pourvu qu'ils ne se livrent pas à des efforts excessifs, etc. ^ et malgré la disparition d*une partie des capillaires pulmonaires, le cœur droit, toujours un peu hypertrophié et dilaté, parvient à donner à la circulation une impulsion assez rapide dans les parties saines du poumon, pour prévenir les troubles circulatoires.
Lorsque Vempyème doit se vider en dehors, on remarque, non à le partie la plus déclive du thorax, mais généralement aux environs de la ipiatrièmeou de la cinquième côte, un gonflement, d'abord œdémateux, deatégnnients ; bientôt une tumeur dure et résistante se fait jour à travers Peapaoe intercostal ; cette tumeur, au boat d'un certain temps, devient laclaanteet finit par donner issue à une forte quantité de pus. Ce nTeat que dans les cas les plus rares que celte terminaison est suivie d'une foérison parfaite, le poumon pouvant de nouveau se dilater et combler le vide laissé par le pus évacué. Bien plus fréquemment, il arrive encore ici que le thorax se rétracte, et que les organes subissent eeooadairé-
ment les déplacements que nous avons déjà signalés à plusieurs reprises. Ce qui arrive le plus souvent, c'est qu'après l'évacuation du pus, l'caverture se ferme incomplètement, et qu'il persiste une fistule thoracique d'où s'échappent constamment, ou de temps à autre, des quantités asseï fortes de pus. Dans cet état les malades peuvent vivre souvent pendant un grand nombre d'années.
Lorsque la perforation de Vempyème a lieu dans le poumon^ les symptômes d'une pneumonie légère précèdent quelquefois la rupture : nouvelle manifcbtation de points légers, crachats sanguinolents, etc.; dans d'autres cas, la perforation se fait sans avoir été précédée de ces prodromes, et le malade rend tout à coup, après de violents accès de toux, d'énormes quantités de crachats purulents. Dans des cas très-rares, il s'opère encore ici une guérison avec ou sans rétraction du thorax; bien plus souvent on observe des phénomènes de suffocation ou de pyopneumothorax. (Voyez chap. III.)
Virruption de Vempyème à travers le diaphragme, ou la péniira" tion du pus dans des organes voisins, produit une péritonite violente et des signes de communications anormales, faits sur lesquels nous ne pouvons insister pour ne pas entrer dans trop de développements.
Une issue mortelle peut être le résultat d'une pleurite de date récente, lorsqu'une hypérémie collatérale détermine un œdème aigu très-prononcé dans les parties saines du poumon. On entend alors des râles; le malade expectore des crachats écumeux, souvent saucuinolents; la dyspnée devient excessive. Bientôt l'empoisonnement par l'acide carbonique commence, le sensorium se prend, l'action du cœur s'affaiblit au milieu d'un collapsus général ; le pouls devient petit, les extrémités se refroidissent, et les malades périssent en peu de temps.
Dans d'autres cas, la compression du poumon et des capillaira correspondants a pour effet l'arrivée d'une faible quantité de sang dans le ventricule gauche et la stase dans le ventricule droit, ainsi que dans les veines de la grande circulation. La diminution de la quantité de sang qui circule dans le système aortique entraîne souvent, indépendamment de la petitesse du pouls, une diminution excessive et tineconcentration de l'urine (Traubc); la pléthore veineuse fait naître la eyanose et Vhydropisie (1). Enlin, par suite de l'obstacle à la déplétion da
Nous avons observé récemment, dans le service de M. Hérard. un malade cliei qjà 8*était développée une anasarque considérable des extrcmiiés pelviennes à la MÎIt d*une pleurésie aiguë avec épanchement abondant. L'œdème des extrémitét dîmiaia ef disparut très-rapidement après la (horacocentèse. V. C.
Teines rénales, Turine est assez souvent chargée d'albumine, de sang et de cylindres fibrineux.
Dans d'autres cas, la mort arrive à la suite de la pénétration du pus dans le poumon^ dans la cavité abdominale ^ etc.
Bien plus souvent, dans les cas où les épanchements n'ont pas été résorbés, elle est la conséquence de \9i persistance de la fièvre qui, quoique souvent peu intense, consume Vorganisme^ d'où lui vient le nom de flèvre hectique.
Enfln, et sans doute dans la majorité des cas, il se développe, à la suite d'une résorption lente et incomplète de l'empyème, une tuberculose qui affecte presque toujours le poumon non-comprimé et qui entraîne la mort du malade.
• § 4. — Diagnostic.
Une distinction entre la pleurite et la pneumonie peut devenir difficile, lorsque la première est aiguë dès le début et suit une marche aiguë, sans toutefois donner lieu à un exsudât assez considérable pour déplacer les organes voisins et distendre le côté malade du thorax. La difficulté devient plus grande encore, lorsque la compression du poumon est assez forte pour chasser l'air des alvéoles , mais insuffisante pour rendre les bronches imperméables, en un mot, dans les cas où la respiration bronchique s'entend également dans la pleurésie. Une circonstance qui rend avant tout le diagnostic difficile, et même parfois impossible, c'est une faiblesse si grande du frémissement pectoral au niveau des parties saines du poumon, que l'absence de ce frémissement aux parties malades perd toute valeur séméiotique. Dans d'autres cas, le diagnostic est facile. Use fonde : 1° sur les anamnestiques : rarement la pleurite se distingue par un frisson violent et unique au début, et ne se reproduisant plus par la suite, le contraire a lieu pour la pneumonie ; 2° sur la marche : rarement elle est aussi cyclique dans la pleurésie que dans la pneumonie; 3"" sur Teiamen des crachats : dans peu de pneumonies l'état caractéristique descrachats fait défaut, dans le cours de la pleurésie les crachats conservent au contraire le caractère catarrhal ; 4° sur l'examen physique : celui-ci, conioie nous l'avons vu, montre dans la plupart des cas de pleurésie^ a) une dilatation du thorax, b) l'absence du frémissement pectoral, c) le déplacement du cœur, du foie, de la rate, d) une délimitation nette et une fcrine particulière de la surface mate, e) le plus souvent l'absence du bruit respiratoire ou la respiration bronchique faible ; au contraire, dans la pneumonie le thorax n'est pas dilaté, le frémissement pectoral est ren-
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forcé, les organes voisins ne sont pas déplacés, la surface mate a une autre forme, et Ton entend presque toujours une respiration bronchique forte (1).
Il n'est pas rare que Ton considère comme atteints d'une maladie da foie des individus qui présentent un épanchement plcurétique abondant du côté droit, et il importe que dans tous les cas où Ton trouve à la palpation et à la percussion le foie dépassant le rebord des côtes et Thypochondre droit distendu, on s'assure si le foie est augmenté de volume on simplement refoulé en bas. La distinction ressort des faits suivants : V le foie augmenté de volume ne pousse que rarement le diaphragmeen haut, et alors mémecelâ ne peutavoirlieuqu'avecle concours dumétéorisme des intestiof ou d'une accumulation de liquide dans l'abdomen ^ dansées cas, la percussion du thorax donne une matité qui s'étend plus haut qu'à l*état normal; 2" cette matité s'élève bien plus haut sur la face antérieure du thorax que sur la face postérieure, le contraire a lieu dans les épanchements pleurétiques; 3° la matité du thorax, de même que la limite inftrieure du foie, descend pendant l'inspiration et remonte pendanl l'exp» ration quand le foie est augmenté de volume ; c'est ce qui ne peil avoir lieu lorsque , comme cela s'observe dans l'épanchemeit plevétique, le diaphragme forme, même pendant l'expiration, une conveiîté qui fait saillie dans Tabdomen ; à° La résistance du thorax dans les d'agrandissement du foie, passe sans transition à celle de ce dernier gane, tandis que l'on trouve presque toujours une zone étroite d*i résistance moindre entre le rebord des côtes et le foie simplement éiplacé par en bas; 5" lorsque le foie est gonflé les côtes inférieures sont souvent un peu déviées en dehors, mais jamais les sillons intercosUtt ne sont effacés (1).
(1) Niemeyer ne parle pas dans ce diaj^nostîc do la pleurésie avec la pneunnsitf des modifications de la voix. La broncliophonie n'appartient p^s, en effet, ezduiifament à la pneumonie, et l'œ^ophonie qui est loin de 8*observer dans tout les c« 4a pleurésie, peut se montrer dans certaines pneumonies, môme iodèpendimiiieiit il tout épanchement liquide. V. C.
(2) Ajoutons, pour servir au diagnostic des variétés de la pleurésie «Tapiit Ml siège, les signes donnes par M. Noël Guénau de Mussy (1), pour reconuattre la résie diaphragmatiquc. Le symptdme dominant est une orihopnée telle, que le est obligé de rester assis dans son lit, le corps penché en avant. En outre de k leur qu'on provoque en refoulant de bas en haut Thypochondrc, il existe deux douloureux, Tun cutre les deux attaches inrérieuresdu muscle stemo-cléido-masteUînt
(1) AnhHKt çénérakê de médedM, 1853.
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La distiaction entre un épanchement pleurétique faible du c6té gauche, et un gonflement de la rate s'établit d'une manière toute semblable; ici le principal fait à noter consiste dans la différence entre les limites de la matité, pendant l'inspiration et l'expiration, différence qui se s'observe point dans les épanchements pleurétiques, mais qui ne manque jamais dans les augmentations de volume de la rate.
Enfin, la persistance de la fièvre, l'amaigrissement, la pftieur, peuvent éveiller le soupçon d'un développement de tubercules. Il ne faut pas perdre de vue que la fièvre et l'amaigrissement peuvent dépendre de l'empyème seul ; mais, d'un autre côté, on doit toujours avoir présent devant les yeux le spectre menaçant de la tuberculose pour revenir sans relâche à l'examen physique de la poitrine.
§ 5. — Pronostic.
La pleurite sèche est un mal absolument insignifiant et inoffensif; la pîeurite à exsudât séro-fibrineux faible n'est jamais dangereuse par ellemême, quoique la douleur qui l'accompagne et qui est la cause essentielle de la dyspnée, augmente le danger de la maladie principale, soit pneumonie, soit tuberculose, etc. Parmi les pleurites à exsudât séro-fibri" neux abondanty celles qui se caractérisent par un début brusque et une marche aiguë sont du meilleur pronostic ; celui-ci devient beaucoup plus fâcheux lorsque la marche de la maladie est traînante, à raison surtout de la tuberculose qui survient souvent comme maladie consécutive dans les cas même, où la résorption de l'exsudat a été complète. Vempyêmej lorsqu'il n'est qu'une terminaison de la forme précédente, donne lieu à un pronostic analogue, tandis que l'empyème d*emblée est d'un mauvais pronostic à raison des maladies primordiales, telles que la septicémie, la fièvre puerpérale.
Comme signe favorable^ nous devons avant tout considérer la diminution de l'exsudat, diminution dont le diagnostic doit être mis à l'abri des illusions que nous avons signalées antérieurement. — Immédiatement an second rang des cléments d'un pronostic favorable, nous devons placer le bon état des forces, le danger le plus menaçant étant généralement celui de la consomption. — Enfin, plus la résorption se faitrapi-
inr le trajet du nerf phrénique, l'autre à rintersection de deux lignes dont Tune continuerait la direction de la partie osseuse de la dixième cdte, et Tautre prolongerait U liBrd externe du sternum. V. C.
dément, plus l'espérance est fondée de voir le poumon reprendre son élasticité, et le malade mis à l'abri d'une déformation du thorax.
Comme signes fâcheux pour le pronostic, nous devons signaler les symptômes de l'œdème pulmonaire et de la décarbonisation incomplète du sang, se manifestant dès le début de la maladie ; — en second lieu, la rareté des urines, fait qui prouve que les artères sont peu remplies. — Des symptômes encore plus fâcheux sont ceux de la pléthore Telneuse, la cyanose et l'iiydropisie ainsi que l'apparition de l'albumine, des cylindres de fibrine et du sang dans l'urine. — Plus l'exsudat et la fièvre concomitante persistent, plus la consomption augmente , et plus aussi le pronostic devient mauvais. — Enfin, on doit considérer comme défavorables pour le pronostic toutes les terminaisons autres que la résorption, quoique à des degrés divers , comme cela résulte du § S.
§ 3, — Traitement.
Dans la pleurite il est tout aussi impossible que dans la pneumonie de satisfaire à Vindication causale. Quand même on aurait de fortes raisons pour croire qu'un refroidissement a été la cause de la pleurite, une médication diaphorétique n'en serait pas moins directement nuisible dans les cas de fièvre intense.
Vindication morbide réclame, aussi peu dans la pleurite que dans la pneumonie, la saignée générale ^ bien plus, la pleurésie, rien qu'à cause de sa longue durée, entraînant fréquemment la pauvreté du sang, la saignée dans cette maladie doit être encore plus nuisible que dans la pneumonie. Si, par conséquent, il nous annve encore assez souvent de saigner non pas a à cause de la pleurite », mais a malgré la pleurite », ce n'est pas ici le lieu de discuter l'opportunité de la saignée, mais nous en parlerons à l'occasion de l'indication symptomatique. Par contre, au début de la maladie, et pour répondre à l'indication naorbide, l'application du froid mérite un emploi très-étendu, absolument de la même manière que dans la pneumonie. Ce moyen convient d'autant mieux qu'il a aussi pour effet de faire promptement disparaître les douleurs. — De même, nous recommandons les saignées locales, lestentouses scarifiées et les sangsues, à cause de leur influence faTorable sur les douleurs, et par conséquent sur la dyspnée. Lorsque les malades se refusent à l'appncation du froid, il faut que l'on se borne à des saignées locales, au besoin renouvelées. — Les médicaments internes prometttft peu de résultats. Tandis que dans la pneumonie on donne la préférenee
au nitre et au tartre stibîé, les praticiens choisissent pour antiphlogisti* que de la pleurésie le calomel et Tonguent mercuriel. L'utilité de ce traitement est si éminemment problématique et Tinfluence du mercure sur Tappanvrissement du sang, dont les individus atteints de pleurésie sont toujours menacés, si indubitable, que cette médication est à rejeter.
Tandis que nous nous voyons ainsi presque réduits à l'impuissance en face de l'indication morbide, nous pouvons répondre d'une manière plus satisfaisante à Yindication symptomatique. Celle-ci exige avant tout que nous prévenions le danger d*un appauvrissement du sang^ et que nous le traitions d'une manière rationnelle lorsqu'il a eu le temps de se produire. Pour répondre au premier de ces deux besoins, il y a lieu de recourir à l'emploi de la digitale toutes les fois que le pouls est très-fréquent et que la température de la peau est très-élevée, Traube ayant montré à l'évidence que par ce moyen la fréquence du pouls tombe et la température de la peau baisse; dans tous les autres cas il faut y renoncer. (Voy. page 180.) Un moyen qui mérite d'être employé sur une grande échelle et de très-bonne heure, ce sont les préparations ferrugineuses et une nourriture azotée, fortiûante : lait, œufs, bouillon concentré. L'opinion d'après laquelle les préparations ferrugineuses produiraient des congestions, augmenteraient l'activité du cœur , et seraient par conséquent contre-indiquées dans les états fébriles, ne repose certainement sur aucun fondement en ce qui concerne la pleurésie. On peut même ajouter à une infusion de digitale 16 grammes de teinture à l'acétate de fer de Rademacher , en ayant soin de prévenir le malade que le médicament a presque la couleur de l'encre.
Lorsque la dyspnée est assez forte pour menacer de produire un empoisonnement du sang par l'acide carbonique, on doit sans retard recourir à la saignée, dès que l'on s'est convaincu que l'accumulation du sang dans le poumon sain joue un rôle important dans la dyspnée. L'indication de la saignée devient encore plus pressante, lorsqu'il y a un commencement d'œdème du poumon, bien que la fluidification du sang par l'effet de la saignée augmente le danger d'une transsudation séreuse dans les alvéoles, si des exacerbations se produisent. Il n'est pas rare que l'on soit forcé de recourir deux et trois fois à la saignée, parce qu'elle est réclamée par Yindication symptomatique. EnGn, la saignée peut être exigée contre les stases veineuses, quoique ces dernières atteignent rarement un degré dangereux.
Parmi les médicaments au moyen desquels on se propose d'activer la résorption de l'exsudat, le calomel et les frictions mercurielles doivent
eue rejetés. — Hais, même l'emploi des révulsifs dont on fait usage tantôtsous forme de vésicatoires volants, tanlôt sous celle de vésicatoires •Qlrelenus, est d*une utilité très-problématique, tandis qu*à coup sûr le malade en éprouve de grandes douleurs et beaucoup d'ennuis-, même il n'est pas rare que ce moyen augmente la fièvre et réduise encore plus les forces du malade. — Il est possible que dans certains cas la saignée ail pour eflTet une plus prompte résorption de l'exsudat, parce que les vaisseaux ayant perdu une partie de leur contenu absorbent plus facilement les liquides ^ mais ce n'est pas là une raison suffisante pour procéder i la saignée. — Dans les cas où l'épanchemenl, après la disparition des phénomènes d'inflammation , persiste au même degré , on doit ordonner les diurétiques, surtout la crème de tartre, la crème de tartre soluUe, le carbonate de potasse, l'acétate de potasse. Quoiqu'il soit difficile de fournir une explication physiologique de l'effet de ces médicsmeats, leur vertu diurétique ne peut être absolument niée ; mais que la résorption puisse être favorisée par une diurèse augmentée, c'est ce qui s'explique facilement après ce que nous avons dit des effets possibles de la saignée. Pour des motifs semblables on peut administrer de temps i autre de forts drastiques aux malades dont le tube digestif est sain. On a remarqué en effet, à la suite des déjections aqueuses surabondantes, dans le cours du choléra, une prompte résorption d'exsudats pleuréliques qui avaient résisté avec opiniâtreté à tous les essais thérapeutiques. — Enfin, à une époque récente on a préconisé les préparations iodées, uoe solution d'iodure de potassium, avec ou sans addition d'iode, et surtout l'iodure de fer comme moyens capables de favoriser la résorption. Leur efficacité a encore besoin de confirmation. A Greifswald, dans la clientèle policlinique des enfants, nous avons observé quelquefois une pronipte résorption de l'exsudat lorsque les malades prenaient un mélange de sirop d'iodure de fer (8 grammes) et de sirop simple (60 grammes) par cuillerée à café toutes les trois heures.
La paracentèse de la poitrine ou thoracenlèse, dont la partie technique e«t traitée dans les ouvrages de chirurgie, ne doit pas être entreprise laat que la maladie va en augmentant. Plus tard, il faut en limiter remploi : 1"* aux cas où il se montre un endroit fluctuant au thorax ; 2* aax cas où l'hyperémie collatérale et l'œdème collatéral du poumon sain davenua menaçants ne cèdent pas à la saignée ; enfin 3^ aux cas où ua épanchement abondant et de longue durée résiste avec opiniâtreté i la résorption (1).
(!) Lt thoraecntèM, popolirisée en France par M. Trousseau, est tellement eatrée
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CHAPITRE II
HTDROTHORAX.
§ i*^. — Palhogénie et étiologie.
L'hjdrothorax représente Thydropisie de ta cavité pleurale, et se développe dans les mêmes conditions qui donnent lieu aux épanchements hydropiques dans d'autres endroits, c'est-à-dire : 1^ dans les cas de hargescence excessive des veines et de tension extrême de leurs tuniques ; 2* lorsque le sérum du sang est devenu d'une fluidité anoT" male^ donnant lieu à une transsudation augmentée, et cela eu l'absence même de toute turgescence el de toute tension anormales des tuniques Teineuses (1).
Parmi les maladies du poumon, nous en avons vu un grand nombre
ayant pour effet unedéplétion incomplète du cœur droit et une acciimu-
lation de sang d«ns les veines qui se jettent dans ceUe partie du cœur.
Tontes ces maladies, emphysème, cirrhose d« poumon, etc., et de mémo
«n grand nombre de maladies du coeur ayant un effet pareil, surtaut
■ l^ÎMuffisanee et le rétrécissement de la valvule mitrale, produisent, entre
' antres phénomènes, Thydrothorax, et dans ces cas l'hydropisie de la poi-
' 4im peut se manifester plus promptement que celle des autres organes.
" Un faible épanchement dans la plèvre se trouve, en même temps que
' IkBdèmedu poumon, dans les cadavres de beaucoup d'individus dont la
k domaine de la pratique médicale la plus usuelle, qu*on peut assurer que t*tst une opération sans danger et le plus souvent efllcace et curalive dans les pleurésies alfiiës avec épanchement abondant. Outre les indications posées par Niemeyer, Topération est urgente toutes les fois que répanchement, par son abondance, a déplacé
' la cœur, et à plus forte raison si la gène de la respiration a déjà causé une syncope.
' Dans- les pleurésies chroniques, la tboracenUièse peut être fiiike, mais elle n'est le plus souvent que palliative, à cause <dea adhérences et de répaisaisaement de la plèvre qui empêchent le poumon de rerenir à son volume primitif. V. G.
(1) D'après le conseil de Félix Hoppe nous avons fait pénétrer, par la canule, de l'eau chaude dans le thorax après la paracentèse. Cette eau était aspirée par l'inspiration, puis expulsée par l'inspiration ; on se proposait de rendre ainsi le reste de KoMulat plus flaide et i»lus accessible i la réeorptien. Touiefois le résultat fut maunîf^ car après peu de jours il se développa un pneumo-tborax, sans aucun doute par Taffet de la décomposition de l'exsudat. Pendant et après l'opération l'air n'a pas p6aAtré dans le thorax ; d'ailleurs on avait négligé de priver d^abord de son air l'eau modérément chauCTée qui devait servir à l'opération.
(NoledeVauteur.)
mort a eu lieu d'une manière lente. Dans ces cas, il est arrivé que par tuite (le la diminution de l'aclion du cœur cet organe n'a pu se vid^ qu'incomplètement, que le retour du sang veineux dans sa cavité a été rendu plus diflicile, et c'est de cette manière que les transsudations susnommées se sont accomplies.
Ln deuxième forme de l'hydrothorax n'est qu'un phénomène dépendant de Thydropisie générale, telle surtout que la produisent la maladie do Dright, les maladies chroniques de la rate, une cachexie avancée, etc. Dans ces cas, Vhydrothorax est un des derniers venus dans h série des épanchements hydropiques, précédé souvent de longtemps par Tascite et 1 anasarque (1).
$ 2. — Anatomie pathologique.
Il e$t rare que nous trouvions une accumulation plus ou moins constdérable do sérosiié dans une seule plèvre, ordinairement, comme cda re$8orl de h pathogénie, la collection liquide existe des deux côtés à h fois. La séro^té est Ikupide, ei ne contient jamais des précipités de fibrine tels que nous les rencontrons dans les épanchements plearéliqMS recouvrant en partie la plèvre costale et la plèvre pnlmonaire, et nageant tk\ partie an milieu du liquide. Ce n^es^ que dans la première fome fée l\>tt rvucontiv parfois do^ traces de fibrine, dont la présence s'expiifM A |m^ (^^s de la même manière que la présence de la fibrine dans les parties du poumon adTc^ctèes d^hy^HVstase* D'un autre cété le lîqwde as! t^M\i\^k^$ riche e» albumiue. La plè\n^ parait boursouflée et préserte un U\^ut4e laiteux^ le tissu coi^Hictif sous-séievi est le pins è^aKKuenl a^dèn^liê. Lorsqiae les épanchements sont d'ace aKsaijmce^ rh;dr\vhorji\« «{;ù n^est iac^ais enkysté, àmoîttsqiie d^M- %W<iiA^ >ià>,^nMi^-ys niaient existé au momeat ce soa dêvetoppciMal, %fcMiifte W«i à un «fefCjKement an pMvnoin xi^r^ u cfjcnne veitèimle, tf i «tte cvHai^»f>Ks>*Nx p^tt$ oa tftjùcs ùte de o?( ^rpoe.
'i^i<(tisev tL <^»i iidÉctTe Jb 2no*r m siditMii: «vice ^ c^cee a jcvuiijêw '.ocwe io. witv i*«iits \n . 'j "iricwrtx s'aj'iaser
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da cœur et du poumon, la dyspnée et les symptômes de la pléthore veineuse précèdent l'épanchement. La compression du poumon qu'entraîne ensuite un hydrothorax trës-développé, doit aggraver ces symptômes et toutes les fois que dans les maladies en question la dyspnée prend un accroissement rapide et considérable, il faut examiner la poitrine pour constater si Thydrothorax n'est pas venu s'ajouter à la maladie première ; le fait que des malades atteints d'hydrothorax respirent plus librement lorsqu'ils sont assis et tendent la colonne vertébrale, que lorsqu'ils sont couchés sur le dos et opposent ainsi un obstacle à la dilatation du thorax en arrière, ce fait, disons-nous, appartient en commun à l'hydrolhorax et à plusieurs autres maladies. Un symptôme plus important et presque pathognomonique est le suivant : les malades atteints d'hydrothorax considérable sont en proie à une dyspnée extrême et croient étouffer aussitôt qu'ils changent de position. Ce phénomène s'explique facilement, si l'on songe que le liquide est libre dans l'intérieur du thorax et qu'il peut facilement changer de place. Dès que le malade prend une autre position, le liquide, qui tend toujours à occuper les endroits les plus déclives, comprime et rend imperméables des portions du poumon qui auparavant recevaient de l'air, tandis que l'air ne pénètre pas sans difficulté dans les parties comprimées auparavant. Si l'hydrothorax est unilatéral, les malades se couchent sur le côté où existe l'épanchement tout comme dans le cours d'une pleurite, après la disparition de la douleur. Dans cette position, il est évident que la moitié saine du thorax aura plus de jeu et que le médiaslin ainsi que le poumon sain sera préservé de la pression du liquide.
Dans la deuxième forme, où Thydrothorax accompagne l'hydropisie générale, le diagnostic devient plus facile, parce que dans ce cas la dyspnée ne précède pas nécessairement l'épanchement, en sorte que l'apparition de ce symptôme se manifestant avec la particularité que nous Tenons de signaler, suffit à elle seule pour réclamer impérieusement Texamen physique du thorax.
A ¥ examen physique ^ V aspect extérieur annonce une dilatation du thorax sans que les silloDS intercostaux soient efTacés, comme cela arrive dans l'épanchement de la pleurésie. En outre, on constate le déplacement des organes voisins, tels que le cœur, le foie, la rate, déplacement encore plus évident à la palpalion^ le frémissement pectoral est supprimé aussi loin que le liquide s'étend dans le thorax. — Dans ces limites le son de la percussion est d'une mutité absolue. Hais cette malité n'a pas la forme particulière qu'elle aflecle dans les épanchements pleuré-
tiqaes, où elle remonte presque toujours plus haut en arriére qu'en avant; elk s'élève au contraire dans rhjdroihorax, au même niveau en avant et en arrière. Ënfm, un point de repère important pour le diagnostic entre Tépanchement pleurétique et Thydrothorax, c'est que dans ce dernier le son de la percussion se modiûe avec les changements de position du malade. Cette modification a lieu lentement, et non avec rapidité, comme cela arrive dans le pneumothorax. — Enfin, à l'aoscultatiou le bruit respiratoire, dans les limites de la maCité, s'enlaul faiblement et d'une manière vague ou bien il manque tout à fait, et ee n'est que sur les cètés de la colonne vertébrale que s'observe li respiration bronchique.
Tels sont les éléments du diagnostic de l'bydrothorax ; nous n'aiOBs à y syouter qu'une seule observation, c'est que dans les cas où uneaiole développée pousse le diaphragme (rès-fortemeni en haut, il se paat qu'il y ait impossibilité de distinguer si un hydrothorax est siemi 8*ajouter à Tascite. — Le pronostic se déduit de la pathogénie et de Titiologie .
' § 4. — • Traitement.
Le traiteoT.ent de l'hydrothorax consiste dans le traitement des dies primitives, et d'après ce que nous avons vu précédemment, soounes le plus souvent réduits à Timpuissance en face de ces miladies. Ce n'est que contre la forme qui se joint aux maladies du cœur, lorlMt au rétrécissement de rorifice mitral, que nous sommes quetqncfiii m étal d'apporter un secours palliatif. La thoracentèse doit se borner aux cas où la respiration est rendue évidemment insuffisante par k pression du poumon (1).
(i) L'hémolkorax par cause traiimatique eit traité dana les uuvrafei de celui qui tient à une'rupture de l'aorte ou à un aBéirisme de œ TtÎMeaa w&m dans les chapitres correspondants. {NâU defanlinr»)
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CHAPITRE III
PNEUMOTHORAX.
f 1*'. *- Pathogénie et étidogie.
Il est impossible d'admeltre que ce soil de Vair exhalé par la plèvre qui donne lieu au pneumothorax ; par contre, il est hors de doute que in décompoêition d'un épanchement pleurélique peut produire un développement de gaxy dont l'effet sera de changer le pyothorax en pneuiBOihoraXy quelle que soit d'ailleurs la rareté de ces cas. (Voyez le cas diservé par nous page 279, note).
Les causes les plus fréquentes du pneumothorax sont les toïulions de continuité de la plèvre pulmonaire ou de la paroi tkoraciqw. Quant aux premières, elles sont dues le plus souvent à des caTernes situées superficiellement, qui détruisent la plèvre avant que ses deux feuillets se soient soudés; telles sont principalement les destructions qu'entraîne la tuberoolose dite infiltrée. Nous avons vu que cette maladie — une pneumonie ciec destruction caséeuse de l'exsudat et du tissu pulmonaire — se surlljoiitd principalement à la tuberculose miliaire chronique, et que tandis
• ftts celle^i siège au commencement dans la profondeur du poumon, la ' tiAerculose infiltrée attaque dès le principe des lobules périphériques. ' C'esl aussi ce qui explique pourquoi le lieu de la perforation correspond
iwemènt au sommet du poumon, mais presque toujours à la partie infériewre du lobe supérieur: à un endroit où la tuberculose infiltrée se manifeste très-fréquemment comme complication de la tuberculose miliaire. — Les causes qui donnent lieu ensuite au pneumothorax, sont : la gangrène ' yvlmonaire circonscrite et diffuse, les abcès du poumon, l'apoplexie pul- -«HMairO) enfin, dans des cas très*rares, une rupture d'alvéoles disten- ' im par Veraphysème. — Plus fréquemment, il arrive que la maladie en fSestioB résulte d'une perforation de l'empyème dans le poumon, perjhrftiîon qui donne lieu au passage de l'exsudat dans les bronches et de
• Tair dans U cavité pleurale. — Il est infiniment rare que des gaz de Testomac pénètrent dans la cavité pleurale après une perforation du dialibragme.
Des plaies pénétrantes de poitrine, avec ou sans lésion du poumon, des flractures de<6tes, la thoracenthèse, plus rarement la perforation
spontahée de rempyème en dehors, telle est la dernière catégorie des lésions qui entraînent le pneumothorax.
§ 2. — Anatomie pathologique.
La dilatation énorme de Tun du de l'autre côté du thorax, les espaces intercostaux effacés ou même proéminents permettent souvent de soupçonner la maladie au simple examen extérieur du cadavre. Si Ton commence par ouvrir la cavité abdominale, on trouve le diaphragme décrivant une convexité inférieure, le foie et la rate descendus extrêmemaot bas. Si Ton enfonce la pointe d*un scalpel ou d'un trocart dans le côté dilaté, Fair s'échappe avec un bruit de sifflement et une force assez grande pour éteindre une lumière placée devant l'ouverture. Le gaz qui s'échappe est principalement composé d'acide carbonique et d'azote, et ne renferme que bien peu d'oxygène; la quantité de gaz est variable; mais le plos souvent, principalement après la perforation d'une caverne tuberculeuse, elle est tellement considérable qu'elle provoque la dilatation énorme di thorax que nous venons de signaler.
Il est rare que la cavité pleurale renferme uniquement de Tair, il suffit que le malade survive de quelques jours seulement à l'invasion du pneumothorax, pour qu'une pleurite ait le temps de se développer, et alors nous trouvons, indépendamment de l'air, un exsudât séro-fibrineux ou purulent dans les pocties de la plèvre (pneumo-hjdrothorax ou pneumopyothorax) (1). La quantité de cet exsudât est très-variable, ordinairament elle est d'autant plus grande que le pneumothorax a eu plus de durée. L'exsudat peut finir par occuper presque toute la cavité, tandis que la quantité d'air devient de plus en plus faible jusqu'à ce qa*enfinil n'en reste plus de trace.
Le poumon est ordinairement étendu tout le long de la colonne vertébrale , privé d'air et réduit à un faible volume, que la cavité renferme de l'air seul ou qu'elle contienne simultanément de l'air et du liquidai et ce n'est que dans les cas où des adhérences anciennes l'ont en partie soudé à la paroi thoracique qu'il peut occuper une autre place. D^ autre côté, si le pneumothorax est enkysté, le poumon situé en dehors de la poche peut être comprimé incomplètement et contenir encore de Tair
(1) Dans le cadavre d'une femme morte vingt-quatre heures après la perfontiM d'une caverne tuberculeuse, je trouvai la cavité pleurale encore libre de tout pleurélique liquide. [Note d9 Vauteur.)
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(c'est ce qui est arrivé dans le cas cité à deux reprises où le pneumothorax s'était développé à la suite de la décomposition d'un épanchement pieurétique). Dans bien des cas, on ne réussit qu'avec peine à découvrir le point de la perforation qui est caché par des dépôts de ûbrine ; pour y arriver on est obligé de plonger le poumon dans l'eau et de l'insufiler dans ce milieu. Dans d'autres cas, l'ouverture se trouve déjà oblitérée.
Indépendamment du refoulement du diaphragme que nous venons de citer, on trouve ordinairement dans le pneumothorax un déplacement notable du cœur et du médiastin ; ce déplacement est même plus grand dans ce cas que quand la cavité pleurale ne contient que des liquides.
§ 3. — • Symptômes et marche.
On peut considérer comme prodromes du pneumothorax, les symptômes des maladies qui entraînent le plus fréquemment des perforations de la plèvre, par conséquent, avant tout les symptômes de la tuberculose ; mais qu'on ne s'imagine pas que le pneumothorax ne se développe que dans la période de la tuberculose confirmée ; au contraire, la tuberculose infiltrée qui détermine la perforation de la plèvre, se joint souvent aux périodes initiales de la tuberculose miliaire.
Le moment où la perforation a lieu paraît être saisi dans bien des cas par les malades; ils éprouvent une sensation, comme si quelque chose se déchirait ou éclatait dans la poitrine. Immédiatement après survient ime dyspnée qui augmente rapidement et qui bientôt est portée au plus haut degré, les malades ne peuvent se tenir qu'assis ou couchés sur le côté malade, et chaque changement de position leur donne une sensation de suffocation immédiate. Cette dyspnée provient, d'une part, de cette circonstance, que dans un temps très court tout un poumon a été comprimé et rendu imperméable à l'air, en même temps que le déplacement du médiastin a fait éprouver également une compression légère aa poumon du côté sain; d'autre part elle est due à l'hyperémie collatérale du poumon sain, avec rétrécissement de ses alvéoles et œdème consécutif, hyperémie provoquée par la compression des capillaires du poumon malade. De cette manière le poumon sain même ne respire qu'incomplètement, et la dyspnée arrive à son summum d'intensité. — Dans tous les cas de pneumothorax, survenu subitement, que j'ai observés, une douleur poignante accompagnait la dyspnée. Cette douleur se faisait principalemjeint sentir dans la région des côtes inférieu-
res, elle s'explique par le tiraillement du diaphragme, peiit*ëtre aussi par le développement de la pleurite consécutive. — Si les malades n'étaient pas dans un état d'anémie avant le commencement du pneumothorax, on voit naître des phénomènes de stase sanguine dans les Taisseaux qui se rendent au cœur droit, que la compression de Tun des poumons a privé de la moitié de ses débouchés ; il en résulte une cym^ nose aiguë et souvent, dès les premiers jours, un gonflement œdéraatmn de la face et des extrémités. — Le pouls est petit, la sécrétion urinaire supprimée, les extrémités froides, et il n*est pas rare que le malade tomb? dans un collapsus général tel que nous l'observons après d'autres lésions graves, surtout après la perforation d'un vAekre de l'estomac, etc.
Au milieu des phénomènes de la respiration insuflisante, que nous avons souvent exposés, le malade peut succomber après peu d'heures ou même encore plus t6t. Dans d'autres cas, il ne succombe qu'après des jours ou des semaines, en présentant ces mêmes symptômes, ov bien il meurt épuisé par la pleurite consécutive.
Rarement le pneumothorax se termine par In guérison, si l'on excepte toutefois la forme traumatique, dont la guérison est presque la règle. Dans ces cas, l'exsudat augmente, l'air se résorbe, la petite plaie de la plèvre pulmonaire se cicatrise, et ainsi le pneumothorax se transforme en un simple épanchement plcurélique, qui peut flnalement être résorbé avec ou sans rétraction de la paroi thoracique. J'ai traité une malade qui avait passé des semaines entières dans l'état le plus désolant, an point que d'un jour à l'autre on attendait sa fîn. Cett^ personne se rétablit au bout de trois mois, au point de pouvoir se marier et se mettre à la tête d'un grand train de ménage. Chez cette malade, ravverture de la plèvre pulmonaire s'était fermée, tandis que dans un cas raconté par Ilenoch et emprunté a la clinique de Romberg, une communication avait persisté pendant des années entre la cavité pleurale et les bronches, de sorte que de temps à autre le contenu de la plèvre était expectoré en partie.
Les symptômes et la marche du pneumothorax sont évidemment modifiés, lorsque l'ouverture se ferme immédiatement après que l'air a pénétré dans le thorax, en sorte qu'il ne s'accumule que peu d'air dans la cavité pleurale et que la compression a lieu d'une manière incomplète; celle modification des symptômes et de la marche devient encore plus considérable, lorsque les gaz s'échappent peu à peu d'un exsudât décomposé et enkysté. Dans deux cas de pneumothorax observés par moi, il
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n'y avait presque aucune dyspnée ; l'un était dû à une cause tranmatique, l'autre à la décomposition de rempyème.
Veœamen physique donne les résultats suivants, en cas d'accumulation considérable de gaz dans la cavité pleurale : Vaspecl extérieur révèle la dilatation souvent énorme d'une des moitiés du thorax, mentionnée dans le § 2, reflacement, voire même la saillie des espaces intercostaux, le déplacement du choc du cœur. Ce dernier symptôme devient encore plus évident à hpalpation qui, dans le pneumothorax gauche, permet souvent d'apercevoir Timpulsion du cœur sur la droite du sternum. Le frémissement pectoral est supprimé. — Le son de la percuênan est plein, tant qu'il y a de Tair dans la cavité thoracique, mais il ne devient tympanitique qu'autant que la tension de la paroi thoracique est modérée ; dans tous les autres cas il n'est pas tympanitique. Presque toujours ou entend le tintement métallique, si Ton applique l'oreille pendant qu'on percute. Dès les premiers jours, un son mat se fait entendre dans les parties déclives du côté malade ; cette matité gagne géné^ ralement très-vite en étendue, et offre cette particularité qu'elle change de place, dès que le malade se met dans une autre position. Lorsque le malade est couché, le son peut être plein en avant jusqu'au bord inférieur de la cage thoracique, aussitôt qu'il se lève ce son peut être remplacé par une matité qui remonte bien haut. — Même avaut d'avoir appliqué l'oreille, s'il se trouve un mélange d'eau et d'air dans le thorax, on entend très-souvent, dès qu'on imprime une secousse au malade (succussion) ou que celui-ci se redresse ou se recouche rapidement, un clapoiement métallique très-évident, analogue au bruit qui se fait quand on agite de l'eau dans une bouteille à moitié remplie. — Le bruit vésiculaire a disparu a V auscultai ion y symptôme très-signiticatif, quand il coïncide avec le son pleiu de la percussion; ù sa place on entend, pas toujours il est vrai, des bruits métalliques, la respiration amphorique, mais surtout des rftles à timbre métallique pendant la loux, et enfin le tintement métallique> bruits que nous avons vus se produire dans les cavernes à parois polies, régulières, bombées. La manifestation de ces bruits métalliques ne nous autorise pas à tirer la conclusion que l'air du poumon pénétre dans la cavité pleurale et en sorte de nouveau. Ces bruits peuvent même être entendus dans les cas où la communication est supprimée, attendu que ce sont alors les bruits produits dans le poumon qui prennent une résonnance métallique. (Que l'on ferme l'orifice d'une bouteille au moyen d'une membrane tenue et que l'on souAle contre l'orifice ainsi fermé, cela n'empêchera pas d'entendre le sounie amphorique, et de même on pourrt
entendre le tintement métallique en laissant tomber une goutte de liquide sur la surface externe de cette bouteille.) Les phénomènes physiques subissent des modifications essentielles suivant que les proportions changent entre l'air et le liquide contenus dans la cavité pleurale; ces phénomènes peuvent devenir même absolument identiques à ceux des épanchements pleurétiques , lorsque la quantité du liquide prend un accroissement excessif et que l'air se résorbe complètement. Il arrive de même, que les différents modes de production du pneumothorax modifient plus ou moins les symptômes physiques que nous avons décrits plus haut et qui appartiennent tous à cette forme de la maladie qui complique les cavernes perforantes, forme d'ailleurs la plus commune.
§ 4. — Diagnostic.
Ce n'est que dans le cas où l'on se trouve auprès d'un malade, qui, près de suffoquer, ne sait donner aucun renseignement anamnestiqoe sur son mal, que l'on est exposé à confondre l'emphysème et le pneumothorax ; dans tous les autres cas, le prompt développement de l'apnée dans le pneumothorax, et son développement très-lent dans l'emphysème ne permettent pas le plus léger doute. Dans ces cas douteux, si peu nombreux, ou s'en tiendra aux signes suivants : 1° l'emphysème — ordinairement double — dilate l'une et l'autre moitié du thorax, le pneumothorax, presque sans exception simple, n'en dilate qu'une ; 2» dans l'emphysème les espaces intercostaux forment des surfaces planes, dans le pneumothorax ils sont effacés ou proéminents ; S° dans l'emphysème le bruit vésiculaire est faible, mais encore sensible, ou bien l'on entend à sa place des bruits bronchiques, dans le pneumothorax on n'entend jamais de bruit vésiculaire mais souvent des bruits métalliques ; A*" dans l'emphysème on sent le frémissement pectoral, dans le pneumothorax il manque presque toujours.
Les points de repère suivants servent à distinguer le pneumothorax de vastes cavernes vides et superficiellement placées, au niveau desquelles on entend le son métallique à la percussion, et à l'auscultation le soufBe amphorique et les râles à timbre métallique : 1° aux points de contact avec ces cavernes le thorax est affaissé, dans le cas de pneumothorax il est dilaté ; 2^ le frémissement pectoral au niveau des cavernes est conservé, souvent môme renforcé, en cas de pneumothorax il manque ; 3° les râles dans les cavernes sont plus sonores et plus abondants, ceux du pneumothorax sont plus faibles et plus rares ; A^ lorsqu'ils y a ct«
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verne, les organes voisins n'ont subi aucun déplacement, le pneumotboTdx, au contraire y donne lieu à des changements de rapport évidents.
S 5. — Traitement.
Le traitement du pneumothorax ne peut être que palliatif et symptomatique. Dans bien des cas, surtout dans ceux où la masse du sang n*est pas encore diminuée, au moment où le pneumothorax se manifeste , une saignée générale peut devenir nécessaire; c'est ce qui a lieu surtout pour la forme traumatique. Il est même possible que Ton soit obligé de revenir à la saignée, lorsque le poumon non comprimé est tellement hypérémié qu'il ne fonctionne que d'une manière incomplète. Les douleurs dues à un tiraillement du diaphragme et à une pleurite commençante, seront combattues par des saignées locales et des compresses froides. Les opiacés sont indispensables pour modérer les souffrances du malade et lui procurer du repos.
La ponction à Taide d*un trocart fin ne doit être entreprise que dans les cas où évidemment l'autre poumon a été également gêné dans ses fonctions par le refoulement du médiastin. Tant que la plaie du poumon persiste, la ponction ne peut évidemment pas être suivie d'une dilatation nouvelle du poumon du côté malade, comme cela arrive après la ponction d'un épanchement pleurétique. La ponction elle-même n'est donc, dans ce cas, qu'un palliatif.
Le traitement du pneumothorax dans ses périodes ultérieures doit se faire suivant les principes mis en avant pour le traitement de la pleurite.
TUBERCULOSE DE LA PLÈVRE
I. Le tubercule miliaire gris ne se rencontre dan^ le tissu même de la plèvre que sous l'influence de la tuberculose miliaire aiguë; on le trouve alors à côté de tubercules miliaires du poumon, de la rate, du foie, des méninges, etc. Dans cette maladie, le patient succombe, comme nous Tavons vu antérieurement, à l'intensité de la fièvre, avant gue les tuber-
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entendre le tintement métallique en liiiss..iii sur la surface externe de celte bouleilit . * subissent des modifications ossenlielles s; gent entre l'air et le liquide contenus fl. nomèncs peuvent devenir morne absolu; ... chements pleurétiques , lorsque la r- . accroissement excessif et que Tair se rr même, que les différents modes de pr . fient plus ou moins les symptômes plus haut et qui appartiennent tous à i plique les cavernes perforantes, fornir-
jràûses ollcrieures. — La ,[jQpe sùQS âouaer lieu a des
§4. -ni-..
Ce n'est que dans le cas où l'on près de suffoquer, ne sait donner sur son mal, que l'on est expos»'; f'. molborax; dans tous les autres eus.
dans le pneumothorax, et son dévc' ne permettent pas le plus léger dot breux, ou s'en tiendra aux signr. remeut double— dilate Tune ot I rax, presque sans exception simpl*' sème les espaces intercostaux fbrf mothorax ils sont effacés ou prué« * vésiculaire est faible, maiseiuur- "" des bruits bronchiques, dans i bruit vésiculaire mais souvent iJ sème on sent le frémissemen:
presque toujours.
Les points de repère suiv,de vastes cavernes vides et si)| on entend le son métallique .1 .
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^^i^ppement de masses tubercu- ^« litaf I0 ^''^ sou$'Séreux de laplivn uinbent en détritus, ealraineot b des perforations dans la cavité ^ jiosles deux sens, et dans ce dernier
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avec ces cavernes le thorax il est dilaté ; 2« le frémis*!^'*' conservé, souvent même rr 3" les râles dans les cavei ;iu du pneumothorax sont plu
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^l' viv irt'xislc jamais à Tétat primiUf, il se présente : ::)iit une (lîalhose cancéreuse avancée, et après le dé- !.i iiiuliulie dans d'autres organes, surtout dans les or* >iiip!iquc le plus fréquemment le cancer de la mamelle, : . >;i''.li;islin, le cancer du poumon, et se développe surtout :i .lîi'iu du cancer de la mamelle. La plèvre alors est perforée ;• / l.'s musses cancéreuses voisines qui proéminent ecsuite ; . iip (le lu cavité sous forme de tumeurs bosselées, ou bien ' I :[.<• ."ïiir la plèvre elle-m*hne des nodosités carcinomateuses .il' V jusqu'au volume du poing, d'un aspect lardacé ou mé- -•; iiiKUlranLune surface bosselée ou plus ou moins aplatie. Les ^. • •• !;t plèvre sont riches en cellules, pauvres en tissu conjonctif
: M» 'lans la catégorie des fongus médullaires. Lorsque la dégéi 1 Ulcéreuse gagne une cerlaine étendue, il se réunit dans la pi.Miralo une collection liquide, qui tient en quelque sorte le mi- ■ iiin^ les exsudais inflammaloircs et les exsudais hydropiques : le ' (. ; ;o cnntienl, il estvrai, de la fibrine, comme cela a lieu également îs iis U ^ épanchements que nous trouvons dans d'autres poches séreuses .•n«i lées de dégénérescence cancéreuse, mais la fibrine iCcntrc en coaifulaiion que plus tarJy c'est à-dire, nous ne trouvons pas de précipités ni»! ini'ux dans le liquide fraîchement retiré, tandis qu'en l'exposant à liiir .m voit qu'il s'y forme, petit à petit, et souvent pendant plusieurs jouis diî tuile, des dépôts de matières coagulées ^ hydropisie lymphaliqut? Virchow; hydropisie fibrineusc, Vogel).
Dans les cas les plus nombreux à beaucoup près, il est impossible de iliiignosti((uer les cancers de la plèvre. Lorsqu'après une durée assez longue d'un cancer dans la glande mammaire, surtout si ce cancer n'est pas mobile sur les parties profondes, ou bien après l'extirpation d'un cancer, du sein, il se développe un épanchement qui fait des progrès peu rapides et provoque des douleurs modérées, on est en droit de supposer une végétation des masses cancéreuses sur la paroi thoracique interne. — Des tumeurs d'un certain volume peuvent comprimer le poumon ou des bronches d'un fort calibre, déplacer le cœur ou exercer une
pression sur les gros vaisseaux. De là peuvent résulter de la dyspnée, de la cyanose, des vertiges, symptômes que, du resle, on sera rarement en état de rapporter à leur véritable origine. Lorsque des tumeurs cancéreuses volumineuses atteignent la paroi thoraciqueja percussion donneen cet endroit une matité absolue, et si la tumeur touche en arrière Taorte, en avant le thorax, il peut se développer des pulsations qui font quelquefois confondre le cancer de la plèvre avec un anévrysme de Taorle. Cette coniusion se fait avec d'autant plus de facilité, qu'un bruit anormal peut prendre naissance dans la partie comprimée de l'aorte et se faire entendre à l'endroit mat, soulevé par de légères pulsations. Toutefois, cette pulsation est toujours faible et le bruit anormal simplement systolique, jamais on n'entend le bruit double que l'on retrouve presque toujours dans les anévrysmes de l'aorte qui touchent la paroi thoraciqae. Enfin les anamnestiques, surtout l'extirpation qui peut avoir eu lieu d'un cancer de la mamelle, fournissent des points de repère au diagnostic. Nous ne pouvons évidemment rien dire, sur le traitement de cette maladie, les palliatifs étant notre seule ressource contre les pénibles symptômes qui en résultent.
CORYZA
§ 1'^. — Pathogénie et étiologie.
Les troubles de la nutrition et des fonctions, qui caractérisent le catarrhe, s'observent très-fréquemment sur la muqueuse nasale et prennent ici le nom de coryza. Bien plus rarement, et pour ainsi dire exclusivement dans le cours des maladies d'infection, la muqueuse nasale est atteinte d'inflammations croupales et diphthéritiques.
On peut appliquer à l'étiologie du catarrhe nasal presque tout ce qui a été dit de Tétiologie des catarrhes laryngiens et bronchiques. La prédiêposition au coryza est très-inégale chez les divers individus. Chez les enfantselie est en général plus grande que chez les adultes; chez les inditidus faibles, délicats, et surtout chez les scrofuleux elle est plus grande que chez les hommes robustes et fortement musclés ; on parvient à endurcir peu à peu la muqueuse nasale au point de diminuer la prédisposition, ainsi les forts priseurs, qui irritent sans cesse la muqueuse, sont relativement peu sujets au coryza. Des récidives fréquentes augmentent la prédisposition. En outre, il existe des causes prédisposantes qui nous sont entièrement inconnues, en d'autres termes, nous trouvons souvent une remarquable prédisposition au coryza chez des individus sur lesquels, du reste, on ne découvre aucune particularité qui les distingue d'autres personnes moins sujettes à contracter cette indisposition.
Les causes déterminantes qui entraînent le catarrhe du nez sont très-
variées, et l'opinion si répandue dans le public que tout coryzn, sans exception, doit provenir de l'influence du froid sur la peau, est fiiusse, bien qu'il soit très-vrai que le plus souvent le mal dépend d'un rerroidissement, surtout des pieds. — La cause la plus fréquente après celle-ci consiste en irritations directes de la muqueuse, telles que la pénétralion dans la cavité nasale d'air chaud, de poussière, de vapeurs irritanles,de corps étranj^ers ; l'action de priser lorsque les individus n'en ont pas Thabitude; les coups ou les contusions venant frapper le nez; des efforts violents et répétés pour expulser l'air par les narines. — Dans d'autres cas, le catarrhe accompagne d'autres maladies, les ulcères, les néoplasmes, la carie, la nécrose du nez. — Assez souvent l'inflammation des organes voisins se propage sur la muqueuse nasale ; ainsi un coryza très-fatigaot et très-intense accompagne les furoncles «le la lèvre supérieure, et les abcès des gencives au-dessus des dents incisives supérieures. — Enfin, il n'est pas rare que le catarrhe du nez soit le symptôme d'une maladie constitutionnelle : tels sont les coryzas qui se manifestent pendant la rougeole, le typhus exanthématique, les formes légères du coryza scarlatineux, le coryza dépendant de la syphilis congénitale (voyez les chapitres concernant ces maladies dans le tome II), probablement aussi le catarrhe nasal qui pendant les épidémies de grippe attaque un grand nombre d'individus, enfin, jusqu'à un certain point, le coryza iodique qui constitue un des symptômes les plus essentiels de l'intoxication par l'iode. — L'opinion assez généralement reçue que le coryza est on mal contagieux, se trouve en opposition avec les expériences de Friedreicli qui n'a pas pu réussir à le communiquer à des personnes saines, en transportant directement sur la muqueuse nasale de ces dernières le produit de la sécrétion d'autres individus affectés de coryza à diverafi périodes.
§ 2. — Aiialomie pathologique.
Au début du catarrhe aûju les capillaires sont gorgés de sang, le tissu est imbibé, et la muqueuse, gonflée par l'effet de l'hypércmii et de l'oedème, sécrète un liquide incolore, très-fluide et sole. Gê produit de sécrétion, quand la maladie a duré un certain temps, devient plus épais, en môme temps qu'il y a diminution de l'hypérémit; et éi gonflement de la muqueuse ; alors il perd aussi sa transparence par le mélange de jeunes cellules en grand nombre.
Dans le catarrhe chroniq%i€ la muqueuse nasale parait considérakie-
ment tuméfiée, elle sécrète un produit qui, dans certains cas, est rare, mais le plus souvent se trouve être très-abondant, et semblable au pus par suite du mélange d'un nombre très- considérable de jeunes cellules. Il n'est pas rare que ce produit se dessèche dans le nez de manière à former des croûtes d'un vert foncé sale ; chez certains individus aussi ce liquide montre une grande tendance à la décomposition putride, sans qu'il soit possible d'indiquer la cause de cet accident.
Dans certains cas, où la formation des cellules ne se borne pas à la surface de la muqueuse, mais en envahit également le tissu, le catarrhe chronique donne lieu à des ulcères calarrhaux ; ceux-ci restent en général superficiels, cependant quelquefois, principalement chez les individus scrofuleux et cachectiques, ils gagnent en profondeur, viennent à détruire le périchondre et le périoste, et entraînent la carie et la nécrose des cartilages et des os du nez. Dans la sécrétion des ulcères, surtout de ceux qui ont été suivis d'une carie et d'une nécrose des cartilages et des os, il se produit presque toujours une décomposition putride donnant lieu à une odeur très-nauséabonde ; c'est là un phénomène que l'on n'observe que d'une manière exceptionnelle dans le produit de la sécrétion du catarrhe chronique simple.
Dans d'autres cas, le catarrhe chronique du nez donne lieu à une végétation polypeuse. Celle-ci, d'après Rokitansky, se montre tantôt sous forme d'un épaississement diffus de la muqueuse sur une certaine étendue (surtout près des cornets) , a surface inégale, sur laquelle se sont développées des protubérances papiilaires. des replis boursouflés; tantôt cette végétation se manifeste sous forme d'un épaississement plus circonscrit, qui finit par constituer ui\e excroissance arrondie, pédiculée sous forme de massue, afialogue aux protubérances et aux replis de la forme précédente. Ces productions sont constituées par une végétation gélaliniforme da tissu conjonctif sous-muqueux et par les glandes, qu'il n'est pas rare de Toir dégénérer en kystes. Petit i\ petit, la masse polypeuse passe à l'état de tissu conjonctif fibreux; alors l'espace est rétréci dans la cavité nasale qui se trouve obstruée, et finalement le polype apparaît dans les fosses nasales antérieures et postérieures.
§ 3. — Symptômes et marche.
Les symptômes du catarrhe nasal aigu peuvent être considérés comme connus de tout le monde, et chacun ayant pu les observer sur lui-même,
nous n'en donnerons qu'une courte description. Ordinairement le malade commence par se plaindre d*une sensation de sécheresse dans le nez et d'une obstruction plus ou moins complète de Tune ou de l'autre narine, ou des deux réunies, obstruction qui Texcite àdes efforts irrationnels pour dégager le nez en soufflant par les narines. De temps à autre, et souvent à de courts intervalles, il se produit une démangeaison et un picotement dans le nez, précédant de très-près le phénomène réflexe compliqué, connu sous le nom d'éternument. La sensation indiquée peut aussi parfois disparaître sans amener l'éternument attendu. Bientôt la sécheresse du nez est suivie d'une sécrétion très-dbondante, et il s'écoule constamment un liquide incolore, transparent, aqueux, d'un goût salé, qui irrite la lèvre supérieure, la rougit et parfois l'excorie. Cette propriété irritante du produit de la sécrétion qui, dès le commencement de cette période, est doué d'une réaction fortement alcaline, serait due, d'après Donders,à sa richesse en chlorhydrate d'ammoniaque, tandis qu'il est plus pauvre en chlorure de sodium qu'on pourrait le supposer d'après son goût salé. Le goût et l'odorat sont diminués, la voix est nasillarde. Dans presque tons les cas, le catarrhe s'est propagé à la muqueuse des sinus frontaux, d'où résulte, selon l'intensité du catarrhe, une sensation de pression ou une douleur pénible dans le front. Aussi loin qu'il est possible d'examiner la muqueuse nasale, on la trouve rougie et gonflée. Lorsque le catarrhe est d'une grande intensité, la rougeur et la tuméfaction s'étendent également sur la peau du nez et de la joue. Très-souvent le coryza est compliqué d'une conjonctivite catarrhale, les malades ont de la photophobie, et les larmes sortent en abondance des yeux rougis, pénètrent dans les fosses nasales et baignent les joues. Si la gorge participe au catarrhe du nez, il se déclare des embarras de déglutition ; si les voies aériennes sont prises également, la toux et l'enrouement s'ajoutentaux phénomèoM susnommés. Si le catarrhe se propage à la trompe d'Eustache, il survient de légères douleurs dans Toreille, des bourdonnements et un affaiblissement passager de l'ouïe.
Cet ensemble de symptômes est presque toujours accompagné d*on état fébrile, surtout dans les cas où le catarrhe prend une intensité et une extension considérables. Chez un certain nombre d'individus peu disposés à une réaction fébrile, cette atteinte de l'état général est faible ; chez d'autres, qu'on a l'habitude d'appeler des personnes irritables, elle est pénible à un haut degré.
Nous avons exposé avec tout le développement nécessaire, à l'occasian du catarrhe bronchique, les symptômes de la fièvre catarrhale, en insis-
tant particulièrement sur ces petits frissons provoqués par chaque changement de température, sur l'abattement douloureux des membres, le manque d'appétit, etc.
La durée du catarrhe nasal aigu est généralement courte. Ordinairement, dès le second ou le troisième jour de la maladie, la sécrétion devient moins abondante, plus épaisse, moins transparente, elle perd son goill salé et en grande partie sa réaction alcaline, sa couleur devient jaunâtre ou jaune vert; enfin, elle forme en se desséchant, pendant la nuit surtout, des croûtes épaisses qui adhèrent fortement à la muqueuse. Le chatouillement dans le nez, les éternuments deviennent plus rares, la céphalalgie frontale cède, le boursouflement de la muqueuse se perd et les voies nasales redeviennent libres, une fois que le produit de sécrétion, qui peut encore s'y rencontrer à l'état liquide ou solide, a été expulsé par un effort. L'état fébrile dure rarement plus longtemps qu'un ou deux jours. Même les phénomènes qui résultent de l'extension du catarrhe sur les muqueuses voisines, perdent ordinairement leur intensité ou cessent complètement vers la fin du premier septénaire, et, dans la plupart des cas, la maladie se termine au cinquième ou au sixième, au plus tard au huitième jour, par uneguérison parfaite. Rarement, et principalement chez les individus scrofuleux, le coryza traîne en longueur, et, d'aigu, devient chronique. Tandis que de la sorte le catarrhe nasal aigu constitue pour les adultes un mal aussi commun qu'inoffensif, il devient quelquefois dangereux pour les enfants à la mamelle, parce que l'obstruction de leurs narines, déjà étroites par elles-mêmes, rend la succion plus difficile. Si l'on néglige dans ces cas de les nourrir à la cuiller, il peut en résulter un danger de mort pour les enfants faibles et exténués.
Dans le catarrhe nasal chronique la sensation de picotement dans le neZy l'éternument, la douleur frontale, la fièvre manquent généralement ; par contre, la tuméfaction de la muqueuse produit le plus souvent un rétrécissement durable des voies nasales. C'est cette occlusion plus ou moins complète de l'une ou de l'autre moitié du nez, qui rend l'aspiration de l'air plus difficile et communique à la parole un caractère nasonnant, que les individus veulent désigner en disant qu'ils ont le nez bouché. La sécrétion de la muqueuse malade est tantôt muqueuse, tantôt muco-purulente. Quelquefois elle est faible, d'autres fois très-abondante. Ce n*est pas toujours le produit de sécrétion très-copieux et purulent qui montre de préférence une tendance à la décomposition putride. On remarque au contraire que l'infirmité connue sous le nom d'oj^^n^, de punaise^ se rencontre parfois chez les individus affectés d'un catarrhe
nasal à sécrétion tellement rare que le catarrhe a pu passer inaperçu, et quelques auteurs ont prétendu que Tozène provient dans certains cas d'une exhalation fétide de la membrane piluitaire, et non de la fétidité du produit de cette sécrétion, entré en putréfaction. Il n'est pas invraisemblable que cette décomposition ait lieu plus facilement quand le nez est très-étroit; au moins on peut, à l'appui de cetleopinion, citer un fait qui offre une certaine analogie : chez les petits enfants affectés d'un intei^ trigo derrière les oreilles, le produit sécrété dans l'intérieur de la fente étroite entre l'oreille et la tête se putréûe facilement et prend alors une odeur cadavéreuse. Lorsque le produit de la sécrétion est plus abondant et se rapproche du pus, il se forme souvent de ces croûtes, signalées plus haut, d'un vert noirâtre et d'une dureté pierreuse. Ces croules sont en partie expulsées par le souffle, et en partie aspirées p^r les fosses nasales postérieures et engagées dans le pharynx. Arrivées là, elles sont expulsées par la bouche après quelques efforts pour les ramener en avant. Dans quelques cas, on trouve la paroi postérieure du pharynx couverte de croûtes sem* blables. — Le catarrhe nasal chronique est une maladie extrêmement tenace, qui souvent déjoue tous les efforts tentés pour la combattre, et persiste pendant nombre d'années avec une intensité variable. Souvent il est difficile, même impossible, de reconnaître si le catarrhe chronique du nez a entraîné une formation d'ulcères, l'ozcne, dans le sens le plus restreint. Il est un fait certain, c'est que l'odeur fétide du produit de sécrétion n'est pas pathognomonique de l'ulcération de la membrane pitoitaire, mais se rencontre également dans le coryza chronique simple. Voilà pourquoi les médecins qui désignent du nom d'ozéne toute maladie du nez accompagnée d'un écoulement fétide, sont forcés d'admettre l'existence de deux sortes d'ozène : l'ozène ulcéreux et l'ozène non ulcéreux. Un diagnostic certain n'est possible qu'autant que les ulcères sont situés à une profondeur qui permet encore de les voir, en ayant sois d'éclairer et de dilater convenablement les fosses nasales, ou lorsqu'il est possible de les atteindre avec la sonde. Même les ulcères superHciels qui n'arrivent pas jusqu'au péricliondre ou au périoste, sont d'une grande opiniiHtreté. Abstraction faite de l'irritation continuelle qui résulte pour ces ulcères de l'action de se moucher, la fixité des adhérences entre h membrane pituitaire et les cartilages ou les os, rend presque impossible le rapprochement des bords, circonstance qui apporte de grandes difficultés à la cicatrisation. Quant à l'ozène syphilitique, nous en parlerons au second volume. Nous y traiterons également la destruction du net par le lupus, que l'on a souvent désignée du nom d'ozène scrofMemx,
autant du moins que nous pourrons le faire sans empiéter sur le domaine de la chirurgie.
La question de savoir si les voies nasales sont rétrécies par un gonflement diffus et une hypertrophie de la muqueuse, ou bien par une végétation polypeus€y est obscure, tant que les polypes sont inaccessibles à la vue ou au toucher. On ne doit jamais négliger d'explorer avec le plus grand soin les fosses nasales par leur ouverture antérieure et postérieure, chaque fois qu'un malade se plaint d'un coryza accompagné d'obstruction de l'une ou des deux narines, surtout s'il arrive à ce malade d'expuiser de temps à autre, par des efforts violents, des mucosités mêlées de sang. La partie technique de cet examen ainsi que la symptomatolo^ie des grands polypes du nez appartiennent à la chirurgie. Je passe donc ces faits sous silence \ de même, je renvoie aux traités de chirurgie et surtout à l'ouvrage classique de mon collègue Bruns, pour tout ce qui concerne les autres néoplasmes dans le nez, et les maladies des cavités accessoires de cet organe.
Traitement
On a préconisé contre le coryza aigu un certain nombre de moyens abortifs. Mais aucun de ces moyens n'a pu obtenir une faveur générale, ni le tamponnement des narines avec de petites éponges ou des bourdonnets de charpie, ni les injections dans le nez ou le badigeonnage de la muqueuse avec des substances astringentes ou narcotiques, ni l'application des narcotiques en poudre, ni la respiration d'acide acétique, ni enfin le régime connu sous le nom de diète sèche. On ne doit recourir qn'à une diaphorèse énergique, qui effectivement fait avorter le catarrbe ou en abrège au moins dans beaucoup de cas la durée. Partout où s'offre l'occasion de prendre un bain de vapeur russe, on fait bien d'ordonner aux malades atteints d'un violent coryza, qu^ils en fassent usage nvec toutes les précautions indispensables pour le succès de ce procédé héroïque. Dans la plupart des cas, on se bornera à conseiller au malade de farderpendant quelques jours la chambre, de prendre de temps à autre une boisson chaude, de bien se couvrir la tête et les pieds, de se servir de nMMichoirs de lin plutôt que de mouchoirs de soie ou de coton, de les changer souvent, et d'appliquer enfin une pommade sur la lèvre supérieure pour la garantir au moyen de cet enduit de l'action irritante du produit de sécrétion. Quelques malades se trouvent bien de la respiration éô vapeurs chaudes au début de la maladie, tant que dure la sécheresse du nez. Renifler de l'eau froide, ce n'est pas, comme le vulgaire se l'ima-
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gine, un moyen dangereux, mais il n*en résulte pas non plus un soulage* ment durable, et il paraît même que révolution delà maladie en devient plus longue. Dans les périodes ultérieures du coryza aigu, où Tirritabilité de la muqueuse a été remplacée par un état de torpeur, une longue promenade à l'air et même une prise de tabac aspirée de temps à autre peuvent hâter la fm de la maladie. Les enfants à la mamelle qui ne savent pas se moucher, ont besoin qu'on leur débarrasse les fosses nasales des mucosités obturatrices en y poussant des injections avec un liquide tiède, et qu'on leur introduise le lait avec une cuiller à café ou un biberon tant que dure l'embarras de la succion.
Pour traiter le coryza chronique, il faut avant tout avoir égard aux vices possibles de constitution. Dans les conditions qui seront exposées plus au long à l'occasion de la scrofulose, il y à lieu d'administrer Thnile de foie de morue. Chez les individus bouffis, chargés d'un embonpoint extraordinaire, il peut être utile, au contraire, de recourir à un régime sévère, ayant pour eiïet de soustraire les matériaux à cette production anormale de graisse ; on procédera en même temps à l'emploi méthodique des laxatifs, et à la méthode hydrothérapique. Le coryza chroniqueest encore très-utilement combattu par un traitement local. Ce qui couYient le mieux, c'est le badigeonnage de la muqueuse boursoutlée avec une solution de nitrate d'argent (20 centigram. à 2 gram. sur 30), ou bien la cautérisation répétée au crayon. Un moyen qui jouit encore d'une réputation toute spéciale, c'est l'application locale de préparations mercnriellcs sous forme de poudre à priser (calomel, précipité rouge, ii 60 centigram. ; sucre en poudre, 15 gram.), ou bien encore l'injection dans le nez d'une faible solution de sublimé. Des moyens moins dignes de recommandation sont les applications d'alun, de préparations de zinc ou de plomb, de tannin, etc. Si l'écoulement a une mauvaise odeur, et s'il ne perd pas cette propriété sous l'influence du traitement susmentionné, on doit tenter l'essai d'une injection d'eau chlorurée on d'une solution faible d'iode (iode, 10 à 20 centigram. ; iodure de potassium, 20 à AO centigram.; eau distillée, 180 gram.). Dans le même but on peut essayer l'emploi de l'eau de créosote.
Les ulcères catarrhaux réclament à peu de chose près le même traitement que le catarrhe chronique. Seulement les moyens locaux, surtout l'application de la pierre infernale sur les ulcères, sont ici encore bien plus essentiels que lorsqu'il s'agit de combattre un simple catarrhe.
Le traitement des végétations polypeuses est exposé dans les ouvrages de chirurgie.
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HÉMORRHAGIES DE LA MUQUEUSE NASALE. — SAIGNEMENT DU NEZ
ÉPISTAXIS.
§ 1*^. — Pathogénie et étiologie.
Les capillaires de la muqueuse nasale subissent bien plus souvent des ruptures que les capillaires d'autres muqueuses et d'autres organes, lorsqu'ils sont dilatés par une pression plus forte sur leurs parois. La plupart des hommes ne souffrent jamais d*hémorrhagies spontanées autres que l'épistaxis; cet accident arrive plus souvent chez tel individu que chez tel autre, bien peu d'hommes en restent complètement exempts. S'il est vrai que les pertes de sang par la muqueuse nasale sont de toutes les hémorrhagies spontanées celles qui se rencontrent le plus souvent, nous ne devons pas nous étonner que dans certaines conditions favorables au développement des hémorrhagies en général, ce soient précisément les capillaires du nez qui éprouvent, de préférence ou même exclusivement, des solu* tiens de continuité. Probablement l'état pathologique des parois capillaires qui les rend faciles à déchirer, autrement dit ladiathèse hémorrhngique, est plus ou moins répandu sur tous les vaisseaux du corps ; mais dans le nez seul, par conséquent dans l'organe où, toutes choses égales d'ailleurs, les parois capillaires sont douées de peu de force de résistance, ce trouble de la nutrition des parois vasculaires répandu sur le corps entier, suffit pour amener la rupture par l'effet de la simple pression du sang.
Ldi prédisposition à l'épistaxis est en général beaucoup plus forte chez les jeunes sujets que chez les personnes âgées, mais en général, elle ne se manifeste qu'après la seconde dentition et n'existe pas chez les tout petits enfants. Ensuite, ce sont les constitutions grêles, distinguées par des os fluets, des muscles flasques, une peau délicate, qui sont affectées d*épistaxis, plutôt que les individus ayant les systèmes osseux et musculaire fortement développés. Ce qui tend à entraver d'une manière toute particulière la nutrition des parois capillaires, ce sont les maladies débilitantes, aiguës ou chroniques ; rien de plus commun par conséquent, que des épistaxis qui se déclarent comme symptômes d'un marasme aigu ou chronique dans le cours du typhus, des flèvres intermittentes rebelles, des exanthèmes aigus, de la pleurite, de la péritonite (surtout des inflammations insidieuses du bas-ventre partant du cœcum ou du côlon).
enfin dans le cours de la tuberculose et de la carie , etc. L'opinion exprimée plus haut, que les capillaires du nez sont plus sujets à se déchirer que ceux des autres organes, reçoit un appui essentiel de ce phénomène, que toute la série des maladies que nous venons dénommer et qui certainement altèrent la nutrition de tout Torganisme, et non exclusivement celle de la muqueuse nasale, produit neuf fois sur dix des saignements du nez plutôt que d'autres hémorrhagies. Nous devons enfin mentionner que dans le plus grand nombre des maladies de la rate répistaxis constitue un phénomène très-commun, et qu'aux yeux des anciens médecins une épistaxis répétée, surtout par la narine gauche, constituait, comme aujourd'hui encore pour le public, presque le signe palhognomonique d'une aiïeclion de la rate. Or, les afTeclions de la rateac* compagnent si fréquemment les maladies débilitantes, et celles-ci à leur tour, même lorsqu'elles ne sont compliquées d'aucune maladie de la rate, provoquent si fréquemment des épistaxis, que, dans un cas donné, k lien de causalité entre cette liémorrhagie et la maladie de la raie reste ordinairement douteux. Cela est vrai pour l'hypérémie, pour l'hjpertrophie simple, pour la dégénération lardacée de cet organe. Il n'y a qu'une affection de la rate, celle qui forme la base de la leukcmie, pour laquelle nous puissions admettre comme un fait constaté, que les épistaxis qui se déclarent pendant son évolution, dépendent de cette maladie elle-même, directement ou au moins indirectement, à raison de la perturbation générale que cette dégénération à fait subir à la nutrition.
Les causes déterminantes des saignements du nez sont le plus souvent de peu d'importance, en sorte que généralement il est impossible de les constater. Il est vrai que des coups ou des contusions ou d'autres lésiom venant atteindre le nez, peuvent y provoquer des pertes de sang, de même il n'est pas rare que des hémorrhagies symptomatiques accompagnent la catarrhe, l'ulcération, les néoplasmes dans l'intérieur de cette cavité; mais chez les individus exempts de prédisposition morbide, ces bémor^ rhagies ne deviennent jamais très- intenses, et c'est à peine si elles réclament une intervention thérapeutique.
Au contraire, chez les personnes prédisposées, l'état de pléibore qui s'empare de l'organisme après un repas copieux, peut suffire pour provoquer une épistaxis ; dans d'autres cas, il suffit qu'un individu ait Im des spiritueux ou qu'il ait pris une tasse de thé, de café ou d'une autre boisson chaude, pour être pris d'un saignement de nez; un eflet seni* blable peut être produit par des exercices violents, de fortes émotions el d'autres causes qui augmentent l'action du cœur; dans d'autres cas en-
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core un léger obstacle opposé au relour du sang de la tète peut suffire pour provoquer une rupture des capillaires; mais, comme nous Tavons déjà fait remarquer, dans la plupart des cas il n'est pas possible de constater les causes déterminantes chez les individus prédisposés, et s*il y a lieu de distinguer théoriquement pour Tépistaxis une forme pléthorique, une forme fluxionnaire et une forme par stase sanguine, il n'en est pas moins très-diûicile de juger, dans un cas donné, à laquelle de ces trois catégories le saignement appartient.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Les cadavres d'individus morts d'épistaxis se décomposent rapidement et offrent, à l'autopsie, les signes d'une suprême anémie. Pour le reste, les résultats de l'autopsie sont négatifs, c'est-à-dire que l'on ne parvient ni ù découvrir la lumière béante des vaisseaux comme véritable source de l'hémorrhagie, ni à constater au microscope les modifications anatomiques des parois vasculaires d'où dépend cette tendance aux ruptures.
$ 3. — symptômes et marclie.
Des prodromes précèdent dans certains cas le commencement de l'épistaxis. Ces prodromes peuvent ne consister que dans les phénomènes qui appartiennent â l'hypérémie et au boursouflement de la muqueuse nasale, d'où il résulte que les malades se plaignent d'avoir le nez bouché et de sentir une pression dans la région des sinus frontaux quelque temps avant le début de l'hémorrhagie, ou bien les phénomènes sontceux d'une hypérémie par fluxion ou par stase sanguine du cerveau ou d'une pléthore générale. Dans l'un et l'autre cas, les symptômes prodromiques s'amendent bientôt après l'apparition de l'épistaxis, et, comme ils sont en général plus pénibles que la perte elle-même, on a pris l'habitude de considérer celle-ci comme un phénomène critique.
Il est inutile de donner une longue description des symptômes de l'épistaxis, une fois déclarée. Le sang sort des deux narines ou, ce qui est plus fréquent, d'une seule, tantôt par gouttes, tantôt par filet continu et en quantité plus ou moins abondante.
Si l'accident a lieu pendant que les malades sont endormis et couchés sur le dos, le sang arrive facilement par les fosses nasales postérieures dans le pharynx, entre en partie dans le larynx, y provoque la toux; puis les malades, en se réveillant, s'imaginent à leur plus grand effroi qu'ils
sont atteints d'une hémorrhagie pulmonaire. Dans d*autres cas de ce genre le sang est avalé, parvient dans l'estomac et peut donner lieu ensuite, s'il est rejeté par vomissement, à une conrusion avec la gaslrorrhagie. Presque toujours le sang qui s'écoule au commencement est d'une couleur assez foncée et montre une grande tendance à se coaguler dans le vase où il est reçu ou môme sur les lèvres et dans le nez lui-même. Cette coagulation, soit qu'elle fasse l'office d'un tamponnement spontané, soit qu'elle se propage du sang sorti des vaisseaux sur celui qui demeure encore dans les capillaires, arrête le plus souvent en peu de temps Thémorrhagie; dans d'autres cas, où le sang montre dès le commencement peu de tendance à lu coagulation ou dans lesquels cette tendance dimi* nue petit à petit pendant l'écoulement, la perte dure plus longtemps et épuise le malade, surtout si ce dernier était déjà affiaibli avant cet accident. L'expérience qu'une épistaxis devient d'autant plus tenace qu'elle a duré plus longtemps, et que souvent au bout de trois ou quatre joon on ne réussit à l'arrêter qu'au moyen du tamponnement, se renouvelle à tout moment. Dans quelques cas^ on reconnaît positivement que la perte de sang, plus que touteautre cause dedébilitation, augmente le développement de la dialbèse hémorrbagique, parce que l'épistaxis ayant d^i duré depuis plusieurs jours, et ayant épuisé le corps, se complique souvent d'hémorrhagies qui se produisent sur d'autres muqueuses et d'extravisations sanguines dans le tissu cutané (pétéchies). Dans les cas cités en dernier lieu d'épistaxis abondante et de longue durée, les muqueuses viables, surtout celles des lèvres et de la conjonctive, deviennent remarquablement pâles, les téguments externes prennent une teinle d'un blanc sale, couleur de cire ; les malades sont extrêmement faibles, accusent des douleurs dans la tête et dans la nuque, des angoisses, des battements de cœur et tombent facilement en syncope ; si l'on ne réussit pas à arrêter le sang, ce qui n'est ordinairement possible qu'à l'aide de moyens énergiques, la mort par hémorrhagie peut en être la conséquence.
§ à. — Traitement.
Un saignement d'une abondance modérée, survenant chez un individu robuste, surtout s'il a été précédé d'un molimen qui se perd après Thémorrhagie, peut rester abandonné à lui-même, attendu qu'ordinairement il ne tarde pas à s'arrêter tout seul. Si la perte devient plus abondante, si elle affaiblit le sujet, ou bien si celui-ci était déjà faible auparavant au point qu'il faille redouter les conséquences d'une perte, même minime,
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»ii lai recommandera de ne pas favoriser l'écoulement en se mouchant ^ en s*es8uyant trop fréquemment. On emploiera le froid sous forme de compresses appliquées sur le front et le nez, ou bien on fera renifler avec précaution un mélange d'eau froide et de vinaigre, ou d'alun. On défen- Ira en même temps, aussi longtemps que dure l'épistaxis, tout mouvement, ainsi que l'usage de café, de thé, de soupes chaudes et d'autres iubstances échauffantes, à la place desquels on fera prendre des boisions fraîches, acidulées. Si cette manière d'agir n'est pas couronnée le succès, si les malades n'en continuent pas moins à s'affaiblir par la persistance de l'hémorrhagie, si le sang devient plus clair et ne se MMgule que lentement et d'une manière incomplète, on doit se garder le perdre du temps en insistant trop longtemps sur l'emploi d'autres moyens styptiques, tels que les solutions de sulfate de zinc, de créosote, ie perchlorure de fer, mais on aura recours le plus tôt possible au tam- ^nnement simple, et, en cas de besoin, double, par la sonde de Belloc. L'application de compresses froides sur le scrotum et chez les femmes mr les mamelles, de ventouses sèches ou scarifiées sur la nuque, la ligature des extrémités, le maintien des bras au-dessus de la tête : voilà BDCore des procédés qui ont été suivis d'un succès décisif dans certains cas, mais qu'il ne faut également mettre en usage qu'autant que la perte de sang n'a pas pris un caractère dangereux. Il en est de même de Tusage interne des acides, de Tergot de seigle, de l'acide gallique. nus on retarde le tamponnement, plus il devient difficile, non-seuleneul d'arrêter l'épistaxis, mais encore d'éviter, à raison du développeneol plus grand de la diathèse hémorrhagique par les progrès mêmes de rfeoulement, que l'hémorrhagie nasale soit compliquée par d'autres hémorrhagies, contre lesquelles nous possédons des remèdes moins sûrs que le tamponnement. Je connais plusieurs cas qui se sont terminés par la mort, et cela presque indubitablement, à raison des retards mis à ropérationdu tamponnement.
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BIjLlijLDlJES DV CŒUR.
CHAPITRE PREMIER
§ 1". — Pathogûnie et étiolo^ic.
Sous te nom d'hypertrophie du cœur, nous ne comprenons que !>• paississement des parois de iorgane produit par une augmentation de la masse de ses fibres musculaires normales. Il importe d'établir une séparation Lien nette, entre celle hypertrophie vraie et l'hypertrophie fausse^ qui résulte d'un épaississement des parois dû au mélange d'éléments hétérogènes. Cette distinction devient nécessaire, parce que ces deux états diiïèrent essentiellement sous le rapport de l'inûuence qu'ils exercent sur la distribution du sang, et par conséquent des symptômes qui les accompagnent. Lors^iuc le cœur hypertrophié dégénère, comme cela arrive assez souvent, et qu'une hypertrophie vraie se transforme eo une hypertrophie fausse, alors on ne tardera pas n voir disparaître peu i peu les effets de la première maladie, qui céderont la place à un ensemble de symptômes en opposition directe avec ceux observés d'abord, aussitôt que la dégénération aura pris le dessus sur la simple hypertrophie.
Une alimentation insuffisante ou bien les progrès des maladies accompagnées de consomption, donnent bien lieu, à la vérité, à une ibnte oa atrophie du cœur, comme en général de tous les muscles du corps; mais nous voyons que, par contre, une alimentation riche et abondante à elle seule n'exerce qu'une influence secondaire sur l'augmentation de h
masse du tissu musculaire. — D'un autre côté, les muscles du corps plus accessibles à notre observation nous permettent tous les jours de constater ce phénomène, à savoir, que de fortes contractions souvent répétées sont suivies d'une hypertrophie des muscles soumis à ces contractions : les muscles du bras chez les forgerons, ceux de la jambe chez les montagnards, s'hypertrophient; l'hypertrophie produite par le jeu exagéré des muscles présidant à l'inspiration est la cause principale, comme nous l'avons vu dans des chapitres antérieurs, du thorax emphysémateux. Une explication. physiologique de ce fait nous manque jusqu'à présent, bien qu'on ait observé qu'un muscle soumis par l'emploi de l'électricité à une contraction tétanique d'une certaine durée, conserve pendant plusieurs heures un volume exagéré (Remak, Ziemssen).
Si nous nous donnons la peine d'analyser les conditions^^qui, d'après l'expérience, servent de base aux hypertrophies du cœur, on peut encore constater que la plupart de ces conditions représentent des anomalies qui, soit constamment^ soit d'une manière souvent répétée^ ont forcé le cœur à se contracter avec une plus grande énergie (1).
Les physiologistes (Donders) reconnaissent qu'il doit^exister un régulateur de l'activité du cœur encore inconnu, qui adapte en quelque sorte cette activité aux besoins de l'organisme, l'augmente à mesure que les résistances que le cœur doit vaincre s'accroissent, et réciproquement la diminue dans des conditions opposées. Il s'agit donc de prouver que nous rencontrons une hypertrophie du cœur partout où le travail du cœur se trouve augmenté, soit constamment^ soit d'une manière souvent répétée, partout où les résistances à vaincre sont exagérées, au point de rendre nécessaire une activité plus grande de l'organe. Cette preuve est facile à fournir.
L'hypertrophie complique : 1° pour ainsi dire constamment une dilatalion anormale du cœur. La dilatation du cœur amène une augmentation de son contenu, et comme le cœur ne peut pas, sans une certaine dépense de force, vider son contenu normal^ il faut un effort plus grand pour éloigner un contenu anormalement augmenté, quand même la résistance serait normale près des orifices ou dans les artères. L'hypertrophie du cœur qui résulte le plus évidemment de la dilatation seule, sera mieux étudiée au chapitre de la péricardite. L*imbibition de la paroi,
(1) D'après les mensuralions faites par Dizot, l'épaisseur des parois des ventricules augmente jusqu'à l'âge le plus avancé, à moins qu il ne survienne un marasme général. On pourrait à la rigueur expliquer ce fait par l'exercice ion;j:tenips continué des fibres musculaires de l'organe. {Sole de Vautsur.}
telle que nous la voyons dans cette maladie, est d*abord suivie de dilatation, mais bientôt, sans qu'il s'y joigne un nouvel obstacle à la déplétion du cœur, Use développe une hypertrophie.
L'hypertrophie complique : 2° les rétrécissements des orifices du cœur et des grands troncs vasculaires. Il n'est pas besoin d'une longue explication pour prouver que ces conditions doivent également faire accroître la résistance que le cœur est appelé à vaincre. Les hypertrophies des ventricules résulteront des obstacles auprès des orifices artériels, comme aussi d'une insuilîsance congénitale ou acquise du -calibre des troncs artériels; les hypertrophies des oreillettes se rattachent à des rétrécissements des orifices auriculo-ventriculaires.
L'hypertrophie du cœur vient encore : 3° à la suite des ancvr y smes de Vaorle et de Vartère pulmonaire. Il est un fait physique, à savoir, que la résistance qu'un liquide rencontre sur son passage à travers un tube, s'accroît toutes les fois que ce tube éprouve un rétrécissement ou une dilatation subite sur un de ses points. L'une et l'autre condition se rencontre, et avec elles l'accroissement des efforts du cœur, quand les grands vaisseaux qui naissent de cet organe ont subi des dilatations anévrysmatiques considérables et surtout circonscrites.
L'hypertrophie du cœur se déclare : A*" quand existent des obstacles â la circulation dans les dépendances de l'aorte ou dans celles de Vartère pulmonaire. Plus ces obstacles sont grands et étendus, plus aussi le degré de plénitude de l'aorte et de l'artère pulmonaire augmentera ; la tension des tuniques de ces vaisseaux sera exagérée dans la même mesure, et il y aura une plus grande résistance à vaincre de la part du cœur.
Les obstacles de beaucoup les plus fréquents parmi ceux appelés 1 produire l'hypertrophie du cœur, sont les obstacles que l'on rencontre dans la petite circulation, et c'est à leur suite que nous voyons se développer les hypertrophies du cœur droit. Dans la section précédente, nous avons appris à connaître un grand nombre de maladies des jmwmons et de la plèvre iinns lesquelles l'hypertrophie du cœur droit détail être désignée comme la conséquence nécessaire des modifications anatomiques, et comprise même au nombre des symptômes de la maladie. Nous avons vu que la déplétion de l'artère pulmonaire est arrêtée, quand une partie de ses débouchés, une partie des capillaires autourdas vésicules a disparu dans l'emphysème; dans la cirrhose du poumon, nous avons vu les capillaires rester vides au milieu d'un tissu racorni ; dans la pleurésie, il peut arriver que la moitié des vaisseaux dans lesquels
Tartère pulmonaire doit verser son sang soient comprimés et deviennent imperméables, etc. Mais la pression sur les parois de l'artère pulmonaire ne dépend pas uniquement du nombre plus ou moins grand de capillaires ; il faut encore qu'elle soit augmentée, quand le passage du sang de ces derniers dans les veines est rendu difficile, et de cette façon, aux maladies déjà citées des poumons se rattachent les maladies du cœur gauche qui occasionnent une stase dans les veines pulmonaires. En traitant les maladies de la valvule mitrale, nous insisterons plus en détail sur l'hypertrophie consécutive du ventricule droit.
Dans la grande circulation on trouve rarement des perturbations qui occasionnent une hypertrophie du ventricule gauche. Cela tient à ce que dans cette circulation il existe une abondance de vaisseaux grâce à laquelle des oblitérations de capillaires même très-étendues, des liga* tures et des compressions de troncs vasculaires assez considérables se compensent par le fait de l'agrandissement du calibre des vaisseaux qui parcourent d'autres régions. Dans les cas A' oblitération de l'aorte que l'on observe parfois immédiatement au-dessous du point de jonction du canal artériel, on trouve, il est vrai, une hypertrophie considérable du cœur gauche. — Un obstacle assez étendu dans la grande circulation pour augmenter la tension de l'aorte et, partant, occasionner l'hypertrophie du cœur gauche, c'est encore la dégénérescence athéromateuse diffuse des artères^ dégénérescence qui tend à augmenter la résistance opposée un courant sanguin et à retenir le sang dans l'aorte, aussi bien en prolongeant le parcours du liquide qu'en donnant aux vaisseaux une configuration sinueuse. — On a compté également au nombre des circonstances favorables au développement des hypertrophies du cœur les occupations qui exigent de grands efforts musculaires. Si ce fait venait A se confirmer, les hypertrophies du cœur ainsi produites se laisseraient ranger dans la catégorie dont il vient d'être question : la pression que les capillaires éprouvent dans l'intérieur des muscles contractés diminue le nombre et la grandeur des débouchés ouverts à l'aorte, et par cela même le contenu de l'aorte et la tension de ses tuniques sont augmentés. Traobe a prouvé par des expériences qu'une augmentation de pression se fait sentir dans le système de l'aorte pendant les contractions musculaires étendues. — Enfin, Traube compte au nombre des hypertrophies du cœur déterminées par des troubles dans la circulation du système SkoriiqneV hypertrophie presque toujours limitée au cœur gauche y qui, comme Bright Ta déjà remarqué, complique dans un grand nombre de cas la troisième période de l'albuminurie. Cette maladie ferait naître,
d*aprèsTraube, une augmentation de tension dans le système aorliqae, due à une oblitération de vaisseaux d'une part, et de l'autre à une trop grande turgescence de Taorte qui céderait une moindre quantité de liquide aux reins ; ainsi les résistances qui s'opposent à la déplétion du ventricule gauche seraient augmentées, et de cette façon se formerait une hypertrophie du ventricule gauche. Bamberger émet des doutes trèssérieux à rencontre de cette explication : il démontre que dès les premières périodes de la maladie de Bright, l'hypertrophie du cœur vient déjà la compliquer, que l'hypertrophie souvent intéresse non-seulement le cœur gauche, mais tout le cœur ; que l'aorte, parfois, non-seulement ne parait pas dilatée, mais que même elle peut être d'une étroitesse anormale ; que les analogies nous font défaut et qu'il n'est pas probable que la perte de quelques vaisseaux capillaires des reins amène une hypertrophie du cœur dont la ligature des grandes artères n'a même pas été suivie.
L'hypertrophie du cœur provient : 5*> de la pléthore générale. Il est facile à comprendre qu'une surabondance de sang dans l'ensemble du système vasculaire fera croître les résistances dont le cœur doit triompher. Hais ù ce sujet, on est en droit de se demander jusqu'à quel point une augmentation générale, ifura6/e, du contenu des vaisseaux, est possible i une telle augmentation devra bientôt être compensée par une abondance plus gronde des éliminations, surtout du côté des reins, attendu que la quantité d'urine sera augmentée tant que les artères rénales et les pelotons vasculaires des capsules de Malpighi seront soumis à une tension plus grande. Une pléthore passagère survient au contraire après chaque repas copieux et après chaque excès alcoolique. Aussi les personnes qui par leur intempérance s'exposent fréquemment, quand même ce ne serait que pour peu de temps, à ce genre de pléthore, par exemple les commis voyageurs en vins qui souvent passent des journées entières au milieu des libations, fournissent -elles un contingent assez notable à l'hypertrophie générale du cœur.
Dans tons les cas cités jusqu'à présent, il était plus ou moins facile de prouver que l'exagération de l'activité du cœur qui déterminait l'hypertrophie était provoquée par l'augmentation des résistances et par le besoin d'un renfort d'activité cardiaque, éprouvé par l'organisme. Nous allons rattacher à cette catégorie les cas dans lesquels cette activité peut être renforcée et produire des hypertrophies du cœur sans augmentation de résistance préalable. L'activité du cœur est exagéré^: par les émotions violentes. Chez quelques individus, on est forcé d'ad-
meltre une excitabilité plus forte, un cfr^^At^me du iystéme nerveux, surtout des nerfs du cœur, au point que les moindres occasions suffisent pour faire fonctionner cet organe avec plus d'énergie. Un effet semblable est produit par le café fort, le thé et surtout les spiritueux, toutes <:hoses qui ajoutent une nouvelle importance à la forme indiquée sous le numéro 5. Mais en thèse générale, ces circonstances engendrent bien plus rarement Thypertrophie que celles que nous avons exposées plus haut.
Enfin, nous devons convenir jTu'tinc explication pathogénélique d'un nombre assez considérable d'hypertrophies du cœur nous fait défaut. De ce nombre sont les hypertrophies qui compliquent si fréquemment la majadie de Bright, sans qu'il existe des altérations valvulaires ou d'autres modifications dans la texture du cœur et des vaisseaux, hypertrophies que les objections de Bamberger ne permettent pas d'envisager au point de vue de Traube.
Dans quelques cas, nous remarquons que l'hypertrophie du cœur ne se rencontre que dans une moitié de l'organe, qu'elle est même limitée i un seul ventricule ou à une seule oreillette. Presque toujours on peut fournir la preuve que précisément la cavité dont les parois sont hypertrophiées avait une plus grande force a dépenser; il arrive toutefois bien plus communément que l'hypertrophie s'étend plus ou moins sur le cœur entier, quand même il n'existerait qu'un obstacle isolé, tel que le rétrécissement d'un seul orifice. Le premier cas est presque plus difficile à expliquer que le dernier, <iuand on songe que les fibres musculaires ■d'un ventricule se continuent en partie avec celles de l'autre.
§ 2. — Analomie pathologique.
Le poids normal du cœur s'élève chez l'homme à environ 300 gram* mes, chez la femme à 2A0; le poids d'un cœur hypertrophié peut aller deôOOà lOOOgrammes. L'épaisseur de la paroi ventriculaire gauche est évaluée par Bizot à environ l'i millimètres chez l'homme et à iO chez la femme; l'épaisseur du ventricule droit est de A millimètres chez rhomme, de S chez la femme; l'épaisseur des oreillettes est de 3 millimètres à gauche et de 2 à droite. L'hypertrophie du ventricule gauche eommence à partir du moment où il compte lA millimètres chez l'homme €t 12 chez la femme, le ventricule droit est à considérer comme hypertrophié dès qu'il compte 7 millimètres d'épaisseur chez l'homme et chez la femme. Dans les hypertrophies les plus prononcées, l'épaisseur de la
paroi venlriculaire gauche peut aller de 3 à A centimètres^ celle de la paroi ventriculaire droite de 15 à 22 millimètres; les oreillettes peuTent atteindre 5 millimètres et même 7 du côté gauche.
L'augmentation de la masse comprend de préférence tantôt la paroi charnue proprement dite, tantôt les colonnes charnues et les muscles papillaires, soit seuls, soit associés à l'hypertrophie delà paroi, le premier genre d'augmentation de volume s'observe surtout dans le ventricule gauche, le dernier dans le ventricule droit. L'hypertrophie est totale, c'est-à-dire répandue sur tout le cœur, ou partielle, c'est-à-dire limitée à certaines portions de l'organe; selon la capacité de la portion hyper* trophiée, on distingue trois formes particulières d'hypertrophie du cœur: si la capacité est normale, ce sera une hypertrophie simple; si la cavité correspondante est agrandie, ce sera une hypertrophie excentrique; à elle est au contraire diminuée, l'At^per^ropAte sera concentrique. Dans la première et la seconde forme, la circonférence du cœur sera nécessairement agrandie ; dans la troisième, elle peut même être plus petite qu'à l'état normal, en supposant que la diminution de capacité soit plus forte que l'hypertrophie des parois.
Vhypertrophie simple n'est pas fréquente. Dans beaucoup de cas où le cœur hypertrophié parait avoir sa capacité normale, la cavité était dilatée pendant la vie ; mais les contractions énergiques des muscles du cœur pendant l'agonie ont fait disparaître les traces de la dilatation sur le cadavre. Cette forme est limitée au cœur gauche, et se rencontre surtout dans les cas d'hypertrophie du cœur, qui compliquent la maladie de Bright.
Vhypertrophie excentrique est la forme la plus fréquente ; il n'est pas rare de la trouver étendue à tout le cœur, et atteindre alors un degré excessif, qui pourra aller jusqu'au volume d'un cœur de bœuf. Dans d'autres cas, l'hypertrophie excentrique est limitée tantôt au cœur gauche, tantôt au cœur droit. Dans le premier cas, on voit souvent la capacité du cœur droit diminuée, parce que la cloison dont les fibres musculaires appartiennent en grande partie au ventricule gauche, proémine dans le ventricule droit.
Vhypertrophie concentrique est très-rare. Des médecins inexpérimentés se laissent souvent tromper, il est vrai, par un cœur normal fortement contracté pendant l'agonie, et croient voir dans ce phénomène une hypertrophie concentrique. Cruveilhier doute fortement de ^ existence de cette forme ; Rokitansky et Bamberger la considèren comme rare, il est vrai, mais ils affirment qu'on la rencontre.
Quant h h forme du cœur hypertrophié, elle est» dans l'hypertrophie générale, celle d'un triangle dont le sommet est constitué par un angle obtus. — Quand l'hypertrophie se borne au ventricule gauche, le cœur ordinairement s'allonge et montre une forme plus conique ; l'extrémité inférieure du ventricule droit ne descend pas aussi profondément qu'à l'ordinaire, vers la pointe du cœur. — Dans l'hypertrophie excentrique du ventricule droit, le cœur devient au contraire plus large, il prend la forme d'un sphéroïde ; le ventricule droit est situé plus en avant qu'à l'ordinaire, le gauche est pour ainsi dire repoussé de la paroi thoracique ; la pointe du cœur est souvent exclusivement ou principalement formée par le ventricule droit.
Quant à la situation^ le cœur s'abaisse à mesure que son poids augmente. Le diaphragme est refoulé en bas, et le plus souvent le cœur incline davantage vers le côté gauche du thorax ; dans les cas d'hypertrophie excessive avec dilatation, la base de l'organe descend toujours plus et le cœur finit par s'étendre transversalement, la base à droite, le sommet à gauche. Dans l'hypertrophie partielle du ventricule droit le cœur proémine davantage dans le côté droit de la poitrine, dans celle du ventricule gauche dans le côté gauche.
L'hypertrophie du cœur consiste probablement dans une multiplication des fibrilles musculaires et faisceaux primitifs qui en constituent les parois , Fœrster n'ayant pas pu constater dans les cœurs hypertrophiés an épaississement de ces éléments (1).
La couleur de la substance charnue est plus foncée, d'un rouge brun ; sa consistance est souvent augmentée à un haut degré, au point que les parois du ventricule droit hypertrophié ne s'affaissent pas, comme à l'ordinaire, après qu'une incision l'a ouvert.
§ 3. — Symptdmes et marche.
Il est difficile de tracer le tableau de l'hypertrophie pure, attendu que cette affection, comme nous l'avons vu au § 1, n'existe pour ainsi dire jamais seule, mais presque toujours à côté d'autres maladies du cœur, des vaisseaux, etc. Môme il n'est pas rare que les complications paralysent complètement l'effet que produirait l'hypertrophie, si elle était
(1) Cependant Rokitansky et Bamberger parlent d'une hypertrophie des faisceaux musculaires primitifs. (Note de Vauteur.)
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réduite ù elle seule. Une grande partie des phénomènes décrits au nombre des symptômes de Thypertrophie du cœur ne dépend nullement de cette aiïection, et existerait souvent à un bien plus haut degré, si Thypertropliie n*élait pas venue se surajouter au mal primitif. Au nombre de ces phénomènes, citons avant tout la cyanose et Vhydropisie. Toutes les fois qu'on les rencontre dans le cours des maladies du cœur, elles reconnaissent pour cause les complications, sans jamais dépendre de riiypertrophie du cœur elle-même, pourvu que cette dernière soit une hypertrophie vraie, c'est-à-dire due à un simple accroissement de la substance musculaire. Déjà Bouillaud s'élevait contre les allégations des auteurs qui faisaient dépendre de Thypertrophie du cœur la cyanose et rhydropisie ; il dit : t Peut-on supposer, en bonne et saine physiologie, qu'une véritable et simple hypertrophie du cœur soit capable par ellemême de produire des phénomènes qui nous révèlent un embarras, un affaiblissement des fonctions circulatoires? i> La voix de Bouillaud a perdu son retentissement, et presque partout nous voyons encore aujourd'hui citer la cyanose et Thydropisie au nombre des symptômes de l'hyperirophie du cœur.
Si nous supposons, d'abord, une hypertrophie des deux ventriculeSj il faut qu'à chaque systole le sang soit chassé avec une énergie extraordinaire dans les artères, et si, comme cela arrive ordinairement, les ventricules sont en même temps dilatés, il se forme dans les artères une accumulation anormale de sang. Mais, de même que le ventricule hypertrophié vide son contenu tout entier pendant la systole, de même aussi pendant la diastole, il faut que le retour du sang des veines au cœur soit rendu plus facile. Il faut que les veines se vident pendant que les artères s'emplissent. Même les capillaires ne pourront jamais éprouver une distension anormale, car au fur et à mesure que la « vis à tergo » augmente, ils se dégorgent plus facilement. L'effet d'une hypertrophie générale du cœur sera donc d'augmenter la quantité de sang dans les artères, de la diminuer dans les veines, et A'accélércr la circulation.
Quand le ventricule gauche est seul hypertrophié, son contenu sera évacué plus complètement que si ses parois avaient leur épaisseur normale. Par là, et bien plus encore quand ce ventricule est en même temps dilaté, il doit arriver que le contenu du système aortique sera anormalement augmenté, tandis que dans la petite circulation, la quantité de sang sera anormalement diminuée. Mais, quoique la quantité de sang augmente dans la grande circulation, le trop-plein n'ira jamais su point d'amener la cyanose et l'hydrupisie par un engorgement des veines
et des capillaires, que le faible contenu des vaisseaux de la petite circulation tend à empêcher. Le ventricule droit, quoique non hypertrophié, chasse très-facilement son sang dans les artères pulmonaires, qui, faiblement distendues, n'opposent qu'une résistance peu considé* rable. L'engorgement de la veine cave disparaît, parce que son sang, sons une pression exagérée, se déverse facilement dans le cœur droit, débarrassé de son contenu. Ainsi, le ventricule droit, qui reçoit du sang en abondance et dont le contenu s'écoule facilement dans des vaisseaux faiblement remplis, chassera bientôt une quantité de sang égale à celle du ventricule gauche dans lequel le sang pénètre sous une pression plus faible et qui cède difficilement son contenu à l'aorte gorgée de sang. D'après cela, l'effet de l'hypertrophie, surtout de l'hypertrophie excentrique du ventricule gauche, sera une plénitude anormale des vaUseaux de la grande circulation, mais qui ne se continua pas dans les reines dont la déplétion est rendue plus facih; une accumulation de sang moins prononcée dans les vaisseaux de la petite circulation^ et enfin une accélération de la circulation générale. Ce dernier phénomène s'explique facilement, pour peu que l'on se pénètre de cette circonstance que les deux ventricules mettront à chaque systole une quantilé de sang exagérée en mouvement, le premier parce qu'il est hypertrophié, le second parce qu'il chasse son sang dans des vaisseaux faiblement remplis.
Lorsque le ventricule droit est seul hypertrophié, la quantité de sang se trouve augmentée dans la petite circulation et diminuée dans la grande. Mais encore ici il suffira d'un temps très-court, pendant lequel le ventricule droit chassera plus de sang que le gauche, pour rendre plus difficile la pénétration du sang dans l'artère pulmonaire trop engorgée, tandis que l'écoulement du sang du ventricule gauche non hypertrophié dans l'aorte faiblement remplie sera plus facile. D'un autre côté, le sang pénètre dans le cœur gauche par des veines fortement chargées, dans le cœur droit par des veines qui le sont moins, et bientôt il arrivera encore ici que les deux ventricules expulseront une égale quantité de sang, circonstance sans laquelle bientôt tout ce liquide s'accumulerait dans la petite circulation. L'effet de l'hypertrophie du ventricule droit est donc une augmentation du contenu des vaisseaux de la petite cireulalion^ une diminution du contenu de ceux de la grande; une ac^ eélération de la circulation générale, le dégorgement facile des veinei pulmonaires, de même que des veines caves.
Les considérations qui précèdent et qui, dans leur partie essentielle,
au moins, s'accordent avec l'exposé lucide de Frey, permettent facilement de reconnaître quels sont les symptômes qui dépendent des hypertrophies du cœur, el de quelle manière ces symptômes devront se modifier selon que l'hypertrophie occupera tout le cœur ou simplement quelque partie de l'organe. Nous n'entendons parler ici que de ces formes, qui, sans être accompagnées de complications, se caractérisent par des troubles de la circulation qu'elles compensent plus ou moins; et nous n'exposerons en détail les hypertrophies consécutives qu'à l'occasion de la description des altérations valvulaires, etc., dont elles modifient les symptômes.
Le plus souvent c'est Y hypertrophie excentrique totale du cœur que l'on rencontre sans autres complications. Dans la plupart des cas, de pareils malades se trouvent bien à leur aise ; el souvent ce n'est qu'à l'examen physique de la poitrine, après une attaque d'apoplexie, que le médecin est rendu attentif au mal qui nous occupe; celui-ci, quelquefois, ne figure pour la première fois que comme cause d'une apoplexie mortelle, danà le rapport nécroscopique. Les malades n'avaient aucun motif pour consulter le médecin, et ce dernier n'avait pas de raison pour examiner la poitrine. Voilà comment les choses se passent dans la plupart des cas observés au lit du malade, et non faits d'imagination.— Le pouls de ces malades est plein et fort, les puisa tiens des carotides sont visibles. Dans toutes les grandes artères, on entend pendant la systole des ventricules un son bien distinct ; la face est colorée, l'œil brillant, quelquefois manifestement saillant ; les fonctions s'acconplissenl normalement. La respiration, tant que le cœur ne prend pas un volume excessif, n'est pas gênée d'une manière sensible dans l'hypertrophie pure. Mais dans les cas où « un cœur de bœuf > refoule les poumons des deux côtés et abaisse le diaphragme, il peut naître une sensa^ tion de trop-plein dans lapoitrine, dépression à Vépigastre et souvent une dyspnée considérable. Dans quelques cas, les malades se plaignent de palpitations , surtout dans les moments d'émotion ; toutefois ce symptôme n'est nullement constant. Souvent on s'étonnera qu'une impulsion du cœur renforcée au point d'ébranler le thorax de véritables coups de marteau, incommode si peu le malade et quelquefois même ne soit accompagnée d'aucun phénomène dont il ait conscience.
Dans le cours de l'hypertrophie excentrique totale, il se présente quelquefois, surtout quand des circonstances particulières augmentent l'activité du cœur hypertrophié, des symptômes d'hypérémies actives, de fluxions vers les organes dans lesquels une force de résistance peu
considérable des parois vasculaires occasionne une accumulation de sang sous l'influence de cette tension exagérée dans tout le système artériel (Yirchow) : c'est ce qui arrive surtout dans le cerveau et les bronches. Les fluxions vers le cerveau ont lieu quand le malade fait une course, quand il prend des boissons excitantes, quand il éprouve des émotions psychiques, et alors elles se caractérisent par des maux de tête, des éblouissements, des bourdonnements d'oreilles, des vertiges, des fourmillements ; les fluxions dans les artères bronchiques ont lieu dans les mêmes circonstances; elles sont caractérisées par les symptômes de turgescence de la muqueuse des bronches, des râles sibilants répandus sur une vaste surface, une grande dyspnée, des accès d'asthme qui souvent passent rapidement, quand le malade perd un peu de sang, ou que le sang de l'aorte thoracique s'écoule plus librement dans l'aorte abdominale, comme, par exemple, après un laxatif qui diminue la pression sur les artères de l'abdomen (1).
Dans un assez grand nombre de cas, pendant la durée d'une hypertrophie excentrique totale du cœur survient une apoplexie cérébrale y et nous verrons même que la plupart des ruptures vasculaires dans le cerveau, surtout chez les jeunes sujets, reconnaissent pour cause une hypertrophie du cœur, totale ou du côté gauche seulement. La fréquence des apoplexies cérébrales dans les hypertrophies du cœur, dépend en partie du peu d'épaisseur de la paroi des vaisseaux cérébraux qui, plus minces qu'ailleurs, sont plus exposés à se rompre quand ils sont distendujs outre mesure, et en partie aussi de ce fait que les membranes des artères, dans les hypertrophies du cœur, deviennent souvent athéromateuses et par conséquent plus fragiles. Un rapport de causalité entre l'hypertrophie du cœur et l'athérome des artères, admis également par Rokitansky et Yirchow, ne peut presque plus être révoqué^en doute après les observations de Dittrich qui constatent que l'artère pulmonaire, d'ailleurs rarement exposée à devenir athéromateuse, le devient très-fréquemment dans les cas d'hypertrophie du cœur droit.
Les ruptures vasculaires dans les poumons sont relativement plus rares dans l'hypertrophie excentrique totale du cœur. Ces ruptures, qui produisent des infarctus hémorrhagiques et des apoplexies pulmonaires,
(I) Il est impossible d'atlribuer ces accès à une liypérémie dans le domaine de Tartère pulmonaire ; les symptômes, surtout la sibilance étendue dans la poitrine et la dyspnée particulière qui ressemble d'une manière frappante à celle de l'asllimo bronchique, montrent d'une façon évidente que la fluxion a lieu dans le domaine des artèrei bronchiques. ( Sotc de l'auteur.)
se rencontrent bien plus fréquemment dans l'hypertrophie da cœur droit seul, quand elle est compliquée d*altérations des valvules du cœur gauche, et d'une gêne apportée au dégorgement des veines pulmonaires.
Quand les malades ne succombent pas à une première attaque d'apoplexie ou à une attaque subséquente, ils peuvent arriver à un ùge assez avancé ; dans d'autres cas, le cœur hypertrophié dégénère plus tard et la maladie peut entièrement changer d*aspect : il se présente des stases veineuses, de l'hydropisie, etc., en un mot des symptômes que nous apprendrons à connaître mieux dans l'exposé des dégénérescences de la substance musculaire du cœur.
Les symptômes de V hypertrophie partielle simple ou excentrique du cœur gauche qui, après celle que nous venons de décrire, se présente le plus souvent sans complications importantes, doivent ressembler extrêmement, comme cela se conçoit tout naturellement, à ceux de ^bype^ trophie totale. La circulation est également accélérée dans ce cas, les artères sont excessivement remplies, et une stase dans les veines et les capillaires ne peut s'effectuer, à raison de l'écoulement plus prompt et plus facile du sang veineux dans le cœur droit ; le faible contenu des vaisseaux de la petite circulation n'exerce aucune influence fâcheuse sur la respiration, attendu que si le contenu moindre des vaisseaux doit produire une diminution de l'échange de gaz, cette influence se trouve compensée pur l'accélération de la]circulation. — Encore dans cette forme de la maladie, on entend rarement les malades se plaindre ; leur pouls est plein et vigoureux, leur teint a celui de la santé, leurs fonctions s'accomplissent normalement; la respiration est encore plus rarement gênée que dans la forme précédente, parce que le cœur occupe un espace moins considérable dans la cavité thoracique ; ici également les battements de cœur constituent un symptôme qui n'est pas rare, mais qui n'est nullement constant, et c'est encore l'apoplexie qui tue le plus souvent ces malades.
Quelle que soit la fréquence de la participation du ventricule droit a l'hypertrophie excentrique du cœur gauche, quelque nombreux que soient les cas d'hypertrophie du cœur droit, coïncidant avec des obstacles à la circulation dans le poumon et avec des altérations valvulaires do cœur gauche, il n'en est pas moins vrai que V hypertrophie simple du ventricule droit, sans complications graves, est un fait excessivement rare, et l'on peut même se demander si, en réalité, elle existe. Si nous voulions donc tracer un tableau correspondant ù l'hypertrophie pure do
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cœur droit, nous pourrions bien le construire à priori, mais non d'après des observations faites au lit du malade. Dans tous les cas, une dyspnée excessive et Tœdème pulmonaire, que l'on cite comme symptômes, ne dépendent pas plus de Thypertrophic du cœur droit que la cyanose etThydropisie de celle du cœur gauche ; bien plus, Thypertropliie du cœur droit fait diminuer, comme nous le verrons, la dyspnée occasionnée par les maladies auxquelles cette hypertrophie vient s'ajouter; de même que Thypertrophie du cœur gauche, quand elle vient à compliquer des altérations valvulaires, prévient précisément, pour un temps plus ou moins long, Thydropisie et la cyanose.
Pour en venir enfin à V hypertrophie concentrique du cœur^ nous manquons d^observations cliniques assez complètes pour servir de base à la symptomatologie de celte forme si rare, qu'elle a pu être révoquée en doute par des auteurs sérieux, comme nous l'avons vu plus haut. Si la capacité d^un cœur atteint d^hypertrophie concentrique est diminuée d'une manière notable, il doit survenir des phénomènes qui s'écartent complètement de ceux décrits jusqu'à présent. Malgré l'accroissement de la substance musculaire, la quantité de sang projetée dans les artères ne laissera pas d'être faible; la déplélion des veines doit être rendue difficile par rétroitesse de Torgane, et la cyanose et l'hydropisie pourraient bien se présenter dans cette forme.
Symptômes physiques, — Aspect extérieur : Dans les cas dliypcrtrophie excentrique considérable, quand elle survient cliez les jeunes sujets, on rencontre quelquefois une voussure évidente de la région précordiale, voussure qu'il n'c:t pas permis de confondre avec les déformations du rachitisme ; chez les individus âgés dont les cartilages costaux sont déjà ossifiés, ce symptôme d'ordinaire manque, même dans les cas d'hypertrophie excessive {enormitas cordis). En outre, on aperçoit des ébranlements du thorax sur une plus grande étendue, et dans des endroits où on ne les voit pas habituellement; nous insisterons davantage sur ce symptôme ù l'occasion de la palpa tion.
Palpation. — Chez l'homme sain, on ne voit et Ton ne sent qu'un léger ébranlement ou soulèvement pendant la systole des ventricules, et sur une surface limitée du thorax, — c'est l'impulsion du cœur. Cet endroit correspond exactement à la pointe de l'organe. Sur l'origine de cette impulsion ou battement, on a émis les opinions les plus divergentes. Fidèle au but que nous nous sommes proposé en écrivant ce livre, nous passons sous silence les autres opinions, pour ne nous arrêter qu'à celle à laquelle nous nous rallions nous-même et qui est celle de Bamberger. D'après
lui, le battement normal que l'on sent, dans les conditions normales, sous forme d'un ébranlement plus ou moins fort de la paroi thoracique, est exclusivement produit par le sommet du cœur, rendu plus dur et plus arrondi dans la systole. Si Ton ne perçoit pas l'impulsion dans des endroits correspondants à d'autres parties du cœur, touchant également la paroi et devenant également plus arrondies et plus dures dans la systole, cela tient uniquement à ce que ces endroits correspondent au cœur droit, à parois plus minces, dont les contractions ne donnent pas lieu à une dureté assez grande pour produire un choc. Aussitôt que le ventricule droit s'hypertrophie, on sent également des battements à l'endroit delà paroi contre lequel il s'applique. Pendant que les ventricules se contractent, le cœur et, par conséquent, le sommet descendent plus bas, parce que les vaisseaux de la base sont tendus. L'abaissement du cœur vient compenser le raccourcissement qu'il éprouve dans la systole, et même le sommet de l'organe descend plus bas dans la systole que dans la diastole.
Dans l'hypertrophie, le choc normal subit plusieurs modifications. Et d'abord, il devient plus fort et plus étendu. Les degrés les plus élevés de ce renforcement appartiennent presque exclusivement aux hypertrophies du cœur, tandis que les degrés moindres s'aperçoivent également lors d'un surcroit d'activité du cœur normal. Skoda dislingue deux degrés dans rimpulsion renforcée : le premier, qui se caractérise par un ébranlement de la poitrine du sujet et de la tête de l'auscultant, sans qu'il y ait soulèvement de la paroi thoracique, et avec elle soulèvement de la tête de l'auscultant; le second degré est celui dans lequel la paroi thoracique sesoulèce pendant la systole ventriculaire, et s'abaisse pendant la diastole. Lorsque ce soulèvement a lieu rapidement, il ébranle également la tète de l'auscultant, tandis qu'en se faisant avec lenteur il ne rébranle pas. C'estcc second degré qui devient pathognomonique, et on ne le rencontre dans aucune autre maladie que dans l'hypertrophie do cœur ; mais déjà un choc avec simple ébranlement, pour peu que cet ébranlement s'observe d'une manière durable et non passagère, suffit pour annoncer une hypertrophie du cœur. Quant à l'étendue, le choc normal n'est perceptible que dans un, tout au plus deux espaces intercostaux, tandis que le choc d'un cœur hypertrophié est souvent perçu dans plusieurs espaces à la fois. Dans Thypertrophie excentrique totale^ Fimpalsion du cœur est considérablement éteudue dans le sens de la longueur, aussi bien que dans celui de la largeur. Dans l'hypertrophie excentrique du vtniricule gauche, le choc renforcé, presque toujoursiccompagué de
soulèvement, se sent le plus manifestement à la pointe du cœur, de là il se propage principalement dans le sens de Ja longueur et beaucoup moins dans le sens du diamètre transverse de l'organe. Dans l'hypertrophie excentrique du cœur droit, la paroi thoracique, entre la pointe du cœur et la partie inférieure du sternum etle sternum lui-même s'ébranlent i chaque systole, quelquefois simultanément avec le lobe gauche du foie. L'examen du choc du cœur nous révèle, en outre, assez souvent dans les hypertrophies excentriques un déplacement de la pointe. Dans les conditions normales, la pointe du cœur bat presque constamment dans le cinquième espace intercostal; dans le quatrième, lorsque ces espaces sont très-larges et quand le ventre a pris un grand développement ; dans le sixième, quand les espaces intercostaux sont très-étroits. La place où l'on sent le plus souvent la pointe du cœur dans là cinquième espaça intercostal est située à 2 ou 3 centimètres au-dessous du mamelon gauche et se trouve sur la ligne parasternale, c*est-à-dire une ligne qui est tirée verticalement et à égale dir^tance entre le bord gauche du sternum et le mamelon gauche. Quelquefois elle bat un peu plus en dehors, plus rarement un peu plus en dedans. Quand le cœur est considérablement agrandi et hypertrophié, le choc n'est plus produit par la pointe seule, d'autres portions de l'organe viennent également ébranler le thorax, et l'on est obligé d'aller à la recherche de la pointe. Dans ce cas, il est de règle que l'on considère comme correspondant à la pointe du cœur, l'endroit où l'impulsion est sentie le plus fortement, le plus bas et le plus en dehors. Dans chaque forme de l'hypertrophie excentrique, totale ou partielle, la pointe du cœur peut se déplacer vers la gauche; dans l'hypertrophie totale ou bien dans l'hypertrophie gauche, elle descend en même temps plus bas, et se perçoit dans le sixième ou même dans le septième espace intercostal. Ceci arrive trèsrarement dans les degrés élevés de l'hypertrophie du cœur droit, et seulement lorsque le cœur droit dépasse la pointe de l'organe.
Percussion, — La matité précordiale représente à l'état normal un triangle limité en dedans par le bord gauche du sternum, à partir du troisième espace intercostal, en dehors par une ligne que l'on suppose tirée du bord sternal de ce troisième espace intercostal jusqu'au point contre lequel bat la pointe du cœur; en bas, la matité précordiale ordinairement se confond avec celle qui appartient au lobe gauche du foie, et seulement dans les cas où ce lobe n'avance pas aussi loin du côté gaache, la matité précordiale est limitée en bas par la sixième côte ou le ^ptième espace intercostal. La matité précordiale normale est agrandie
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par rhypertrophie excentrique du cœur; elle devient plus langue par l'hyperlrophie du cœur gauchcy plus large par celle du cceur droite et augmente dans la double direction de haut en bas et de gauche à droite, par conséquent en longueur et en largeur, dans Thypertrophie iolaU, Pour le diagnostic de Thypertrophie du ventricule gauche dans laquelle l'augmentation de la malité ne se fait pas par en haut, mais par en bas, il est, d'après ce qui précède, plus essentiel de reconnaître la pointe du cœur que de percuter ; la percussion peut, dansce cas, n'avoir aucun résultat.
Auscultation. — Nous nous rallions encore à l'opinion de Bamberger (1) pour l'explication des bruits normaux du cœur. D'après lui, le premier hruity celui qui est isochrone avec le battement et qui correspond à la systole ventriculaire, se produit aussi bien dans les ventricules que dans les artères, dans les ventricules, parce que les valvules mitrale et tricuspide se trouvant fortement tendues, sont mises en vibrations sonores par la force qui expulse le sang, dans l'artère pulmonaire et l'aorte, parce que les parois de ces vaisseaux, distendues par l'onde sanguine, produisent également un son. Ce qui nous force d'admettre ce dernier point, c'est cette circonstance, que dans toutes les grandes artères, même éloignées du cœur, on entend également un soa systolique, surtout lorsque la pression du sang est considérable, son qaî ne peut certainement pas être transmis des ventricules. Le aecoii^ bruit que l'on entend pendant la diastole ventriculaire et qu*une petite pause sépare du premier, et une pause un peu plus grande du bruit suivant, naît uniquement dans les artères. S'il est entendu égalcacal dans les limites du cœur, c'est qu'il s'y propage, parce qu'il n ert pas à supposer que, dans le cœur même, il se produise un son pendant la diastole. Dans les artères, il est engendré par les vibratids des valvules semi-lunaires, qui sont tendues lors de la diastole ventrîcalaire et subissent le choc du sang qui retlue. — Les bruits du eœor ne s'altèrent jamais dans l'hypertrophie simple. Par contre, ils devienient plus forts et plus sonores, parce que l'hyperlrophie de la paroi exposa h mitrale et la tricuspide à une pression plus forte, et par là leur comiMnique des vibrations plus étendues, et parce que Taorte et rarlère pal*
(1) L'opinion de Bamberger sur la cause des bruils du cœur, qu'adopte entièrftit I^iemeyer, est à peu de chose près celle de MM. Rouanet ot Bouillaud. On doit «* jourd'hui appliquer à la pathologie ces idées avec d'autant plus de certitude qofl Ici résultats des recherches physiologiques de MM. Chauveau et Marey leur donaeni ^ solide )»se. V. €.
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inonaire, à leur tour, sont plus fortement tendues par Tafflux plus considérahle du sang et vibrent plus énergiquement, enfin parce que dans Taorte et Tartère pulmonaire, grâce à Taugmentation de leur contenu , une impulsion plus intense vient également frapper les valvules semilunaires. — Dans une hypertrophie considérable du cœur, il peut arriver que Ton remarque un son métallique particulier, le cliquetis métallique, qui accompagne la systole et qui parait produit par la vibration du tiiorax.
§4.— Diagnostic.
Si, d'une part, les modifications de la circulation et avec elles les symptômes subjectifs des hypertrophies du cœur, peuvent facilement passer inaperçus, les signes physiques peuvent, d'un autre côté, nous faire également défaut. Quand le poumon gauche est emphysémateux, et s'avance entre le cœur agrandi etia paroi thoracique, l'impulsion du cœur peut non-seulement n'être ni renforcée ni anormalement étendue, mais encore devenir trèsfaible et totalement insensible dans les hypertrophies même considérables du cœur. De même, il se peut que dans ces conditions la matité précordiale ne soit pas agrandie, mais diminuée; et les bruits du cœur euxmêmes frappent quelquefois moins distinctement l'oreille dans les cas d'emphysème considérable.
Le diagnostic de l'hypertrophie excentrique du ventricule gauche y dont les symptômes subjectifs ont été décrits plus haut, se fondera sur la réunion des points suivants qui résument les symptômes objectifs: pulsation visible deg carotides^ bruit sysioïique très-prononcé dans les grandes artires , pouls plein , visible même dans les petites artères^ impulsion du cœur renforcée eise propageant dans le sens de la longueur ^ déclivité de lapointe de ïorgane, extension de la matité selon la longueur y renforcement des bruits du cœur dans le ventricule gauche et dans l'aorte j parfois cliquetis métallique.
Les signes objectifs suivants annoncent V hypertrophie excentrique du <œur droit: impulsion renforcée s'é fendant au sternum et souvent au lobe gauche du foie^ déplacement de la pointe du cœur en dehors. presque jamais en bas^ extension de la matité précordiale dans le sens de la largeur; bruits du cœur exagérés dans le ventricule droit et dans l'artère pulmonaire, La diflérence dans la force des bruits du cœur s'aperçoit le mieux dans les artères et surtout au second temps; et c'est ainsi que l'intensité augmentée du second bruit dans l'artère pulmonaire, intensité qui se reconnaît facilement môme dans un emphysème considé-
rable, constitue le signe le plus important de Thypertrophie du cœur droit.
La somme des symptômes objectifs de l'hypertrophie gauche et de l^hypertrophie droite, nous lournil les signes physiques de l'hypertrO' phie totale : les artères et le pouls donnent lieu à des phénomènes semblables à ceux de V hypertrophie du cœur gauche^ le choc du cceur est notablement renforcé et étendu dans le sens de la longueur et dans celui de la largeur y la pointe de l'organe est descendue et déjetée en dehors, la ma tité s'étend dans tous les sens, tous[les bruits sont ren^ forcés.
Comme il est essentiel pour le diagnostic des diverses formes de l'hypertrophie de comparer entre eux les sons qui répondent à Torigine des artères et ceux que Ton entend près des orifices auriculo-ventriculaires, il faut bien avoir présents ù Tesprit les endroits qui sur le thorax correspondent aux orifices artériels et aux orifices auriculo-ventriculaires, ceux du moins où Ton entend le plus clairement ces sons et où l'on parvient à les isoler les uns des autres. 11 est de règle que l'on recherche les sons qui naissent dans l'aorte, sur le bord droit du sternum et à la hauteur du troisième cartilage costal, les sons dans Tartère pulmonaire vers le milieu du troisième cartilage costal gauche (1), les sons de la valvule tricuspide à la partie inférieure du sternum, au niveau du quatrième espace intercostal. Il n'y a que les sons produits près de l'orifice mitral qui s'entendent moins bien à la place du thorax correspondant à la valvule de ce nom, située à peu près dans le troisième espace intercostal, à A 1/2 centimètres environ du bord gauche du sternum. Ces sons s'entendent et s'isolent mieux à la place que vient frapper la pointe du cœur. Cette différence tient à ce que la valvule mitrale est séparée de la paroi antérieure du thorax par le cœur droit et de la paroi latérale par le poumon; ce sont là des milieux peu propres, soit à isoler les sons de la valvule mitrale de ceux qui naissent dans le cœur droit, soit à les transmettre à l'oreille; au contraire, la pointe du cœur qui appartient exclusivement au ventricule gauche et s'applique directement contre la paroi thoracîque, se prèle le mieux pour bien isoler et bien transmettre â l'oreille les sons qui naissent dans les environs de l'oritice mitral.
(1) Quelque racile qu'il soit de déterminer ces endroits d'après la position anatoBi* que des urlcres, il n'en sera pas moins difTicile pour les commençants de rechercher surt'.Hit Tarière pulmonaire sur le cdté gauche du sternum.
(Sole de V auteur,)
Pour évilcr les redites, le diagnostic différentiel entre les hypertrophies du cœur et les dilatations, les exsudais du péricarde, etc., ne sera exposé que quand nous aurons appris' à connaître les symptômes de ces maladies.
§ 5. — Pronoflic.
L'hypertrophie du cœur est de toutes les maladies de cet organe celle qui permet le meilleur pronostic, pourvu que Ton restreigne la signification de cette affection dans les limites que nous lui avons assignées. Bien souvent, quand elle vient à compliquer d'autres maladies du cœur, c'est même elle qui modère jusqu'à un certain point le danger de la maladie principale en offrant une sorte de compensation.
Les malades atteints d'hypertrophie simple du cœur, peuvent arriver à un âge «rès-avancé; s'ils viennent à mourir plus tôt cela tient à des hémorrhagies cérébrales ou pulmonaires, événements que l'on peut efficacement prévenir par un régime convenable et un traitement approprié. A cela près le pronostic est aggravé par les dégénérescences consécutives assez fréquentes de la substance musculaire. Ce passage de l'hypertrophie vraie à l'hypertrophie fausse modifie le caractère de la maladie et accroît la somme des dangers.
§ 6. — Traitement.
On n'est certainement pas en état de guérir par un procédé quelconque l'hypertrophie du cœur, tout en admettant qu'un cœur hypertrophié puisse s'atrophier aussi bien qu'un cœur normal. Mais on peut faire beaucoup pour diminuer le progrès de l'hypertrophie et modérer les dangers auxquels la maladie expose. Évidemment il ne s'agit encore ici que de ces cas dans lesquels l'hypertrophie n'est pas compliquée par une autre maladie cardiaque ou pulmonaire, mais se conserve dans une sorte d'indépendance, comme cela se voit principalement chez les individus adonnés aux excès de table. Le plus souvent, on ne reconnaît la maladie chez eux que quand le cœur est devenu assez volumineux pour empiéter sur les poumons, quand il se manifeste des vertiges, des éblouissements et d'autres symptômes d'hypérémie active du cerveau, plus souvent encore après qu'une attaque d'apoplexie a fait ouvrir les jeux sur l'existence de la maladie du cœur. Si le médecin déploie dès ce moment une certaine énergie dans ses prescriptions, il peut être sûr que les malades qui jusqu'alors ne lui auraient guère obéi, les suivront ponc-
tuellemenl, pour la raison très-simple que tous ces accidents et tons ces malaises ordinairement leur causent de grands soucis. La conduite à suivre ressort de la patbogénie. Ces malades doivent se tenir en garde contre tout écart de régime qui pourrait leur donner cette pléthore que Ton observe, ne serait-ce que passagèrement, à la suite de toute ingestion immodérée d'aliments ou de boissons. Que de fois cette apoplexie, longtemps menaçante, vient les frapper au milieu d*un long et succulent repas ! La règle ici est encore de faire des prescriptions précises, d'indiquer rigoureusement la quantité et la qualité des aliments qui doivent être pris à chaque repas, si toutefois on veut que le malade obéisse.
Je rappellerai à cette occasion une habitude absurde et détestable que j'ai souvent rencontrée chez les aubergistes et les commis voyageurs en vins : ces messieurs s'imaginent qu'en absorbant de fortes quantités d^eau, ils parviendront à neutraliser l'influence nuisible de leurs excès ; il v;i sans dire qu'un individu qui après le repas va s*iogur* giter des masses d'eau, augmentera encore la pléthore. — Les maladei éviteront en outre de s'exposer à tout ce qui tend, en dehors de la pléthore, à donner un nouvel aliment à l'activité du cœur, à distendre davantage les artères trop gorgées de sang. Rappelons ici l'usage des liquides échauffants (1), les émotions, les efforts fatigants et immodérés, etc. Tout en faisant suivre ce régime, on aura soin d'écarter les obstacles qui s'opposent à la circulation de l'aorte abdominale, et cela dans le but de modérer la pression du sang sur les vaisseaux compromis du cerveau et des bronches. Tout en interdisant les aliments d*une digestioi difticile, on cherchera à procurer des selles régulières, attendu que de cette façon on modère la pression qu'exercent sur l'aorte et ses ramificetions les intestins contenus dans l'abdomen.
Les évacuations sanguines systématiquement répétées dans le bit de guérir les hypertrophies, telles qu'elles ont été recommandées p« Yalsalva et Albertini, trouvent encore bien des partisans en France, mais chez nous on est de plus en plus revenu de cette manière d'agir. Lei saignées ne diminuent la quantité de sang que pour un temps asseï court, elles entraînent facilement à leur suite un éréthisme du cœur al paraissent favoriser la dégénérescence de ses parois. Il n'est pas dit poor
(1) Dans ce nombre nous comprendrons encore l'eau chaude, et il n'estpas étoonanl que le sfMrudel Je KarislMd fasse loos les ans des TÎctimes qui meurent d'ap0* plexie. (Nota de Vauimtr.)
cela que, lorsqu'il y a imminence d'une apoplexie, une saignée ne puisse être symptomatiquement indiquée dans le cours d*une hypertrophie. On a plutèt rhahitude chez nous d'appliquer un selon dans la région du cceur aussitôt qu'une hypertrophie ou même quelque autre maladie sérieuse de cet organe a été reconnue. Encore ce moyen, qaoique recommandé par des autorités dignes de confiance, doit être signalé comme inutile et dangereui. Les traitements par Ftoefe et le merci/ re sont, on le conçoit, tout aussi pauvres en résultats et doivent également être rejetës. La cure du raisin ei celle du petit-lait procurent aux malades un certain bien-être pendant leur emploi, mais elles n'offrent aucun avantage durable. Quant à la digitale enfm, il peut se présenter des cas où elle est indiquée comme cela a été dit de la saignée ; il peut devenir nécessaire de combattre des congestions actives dangereuses, par la digitale qui, d*après les belles expériences de Traube, modère la pression du sang artériel; mais un usage prolongé de ce médicament doit être absolument rejeté. On peut en dire autant de Yemploi du froid sous forme d'une boite de fer-blanc remplie de glace et portée sur le cœur.
CHAPITRE IL
Nous ne comprenons sous ce nom que cet agrandissement de la cavité du cœar dans lequel les parois sont en même temps amincies. L'effet de ce double état, agrandissement et amincissement, sur la distribution da sang doit, comme cela a été si clairement et si nettement exposé par Traube, être absolument différent de celui que produirait une hypertrophie simple et excentrique, aussi avons-nous dû traiter ces deux maladies dans des chapitres séparés.
§ f. — Pathogénie et étiologie.
La dilatation du cœur s'effectue dans les conditions suivantes : 1* la paroi interne du cœur subit pendant la diastole une pression qui va au delà de la force de résistance de Vorgane dans Vétat de relâche^ msnt. Si Ton cite comme causes de dilatation les rétrécissements des orifices, les obstacles dans les voies circulatoires, cela peut donner faci-
lement lieu à des malentendus. La résistance que rencontre TexpulsioD du sang, la pression que la paroi interne du cœur éprouve dans la systole, ne peuvent jamais devenir plus grandes que la force de contraction de cet organe ; autrement la circulation deviendrait impossible, aussitôt que le cœur ne serait plus en état de vaincre celte résistance et de chasser le sang. Mais la première conséquence de ces obstacles est une dépkiion incomplète des cavités correspondantes du cœur. Pendaut la diastole qui suit la systole, le sang, en pénétrant dans la cavité, ne la trouve pas vide comme à Tordinaire, mais en partie remplie de sang ; bientôt après le commencement de la diastole, cette cavité est aussi pleine qu'à lafinde ce temps dans les conditions ordinaires, et dès ce moment le sang y afflue aussi longtemps que la pression des parois sur leur contenu, dans les vaisseaux afférents, surpasse la force de résistance des parois de la cavité correspondante du cœur. Supposons, par exemple, qu'un obstacle à la circulation vienne à naître à Torigine de Tartère pulmonaire, ou comme cela arrive plus souvent, dans ses ramifications capillaires, cet obstacle ne sera jamais assez puissant pour rendre impossible la contraction du ventricule droit pendant la systole, autrement dit, pour donner lieu à une dilatation de ce ventricule au moment où il devrait se contracter; des l'instant où cet obstacle deviendrait plus puissant que la faculté du ventricule d'éprouver un retrait, la vie deviendrait impossible. Mais par contre, Fobstacle près de Torifice ou dans les ramifications de l'artère pulmonaire, peut fort bien devenir a^^ejs considérable pour ne permettre qu'une évacuation partielle du contenu du ventricule droit ^ le sang qui s'y rend des veines caves le remplira promptement, et aussi longtemps que la pression du sang dans ces veines sera supérieure i la faible résistance du ventricule droit, à parois si minces, upe quantité de sang trop forte y pénétrera et le dilatera. La contraction de l'oreillette qui, vers la fin de la diastole tend à chasser le contenu de cette cavité dans le ventricule droit, contribue encore essentiellement à ce résultat.
Le cœur ne peut donc être dilaté, qu'autant que la tension dans les vaisseaux qui lui amènent le sang, et la contraction de l'oreillette correspondante l'emportent sur la force de résistance que la paroi relâchée est en état d'opposer à une dilatation anormale. Les vaisseaux afférents sont des veines; 1j tension de ces dernières peut vaincre, il est vrai, la résistance que les oreillettes, épaisses de 2 millimètres, et le ventricule droit, épais de à millimètres, sont en état d'opposer à une dilatation; mais le ventricule gauche, dont la paroi a une épaisseur de 10 millimètres, est diificilement distendu par le sang accumulé dans les veines
pulmonaires, et môme par les contraclions musculaires de Toreillette gauche hypertrophiée. Cette explication est corroborée d'une manière frappante par les faits analomo-patliologiques : de beaucoup le plus souvent nous trouvons une dilalalion des oreilleKeSy moins souvent celle du ventricule droit, et le plus rarement celle du ventricule gauche.
Une dilatation notable du ventricule gauche n'existe que dans les cas d'insuffisance des valvules aortiques, une dilatation plus faible dans Tinsuffisance de la valvule mitrale. Encore ce fait, que nous enseigne chaque manuel d'anatomie pathologique, est en parfaite harmonie avec les principes exposés plus haut. Si nous supposons d'abord que les valvules semi-lunaires soient insuffisantes, c'est-à-dire que le sang reflue en partie de l'aorte remplie dans le ventricule gauche relâché pendant la diastole, alors la pression, éprouvée par la paroi interne du ventricule gauche, sera certainement assez considérable pour vaincre la résistance de cette paroi, dont la pression du sang veineux ne pouvait triompher (1). Bamberger a soumis à un examen critique très-sévère cinquante cœurs atteints d'altérations des valvules aortiques, et cela au point de vue de la dilatation et de l'hypertrophie du ventricule gauche que Ton devait y rencontrer. Or, cet examen lui a fourni des résultats qui conflrment de la manière la plus brillante la théorie émise plus haut. Il a trouvé que dans les rétrécissements considérables de l'orifice aor~ iique^ mais en l'absence de toute insuffisance valvulaire, ou quand cette insuffisance existait à un faible degré, la dilatation du ventri-
(i) Le fail que dans les grandes insuffisances des valvules aortiques le ventricule est distendu jusqu'au moment où la tension de sa paroi devient assez grande pour tenir en équilibre la pression dans le système aortique ou jusqu'au moment où commence une nouvelle systole, a été démontre par Traube d'une manière claire et précise. Il rappelle, en effet, que dans ces cas le ventricule gauche^ pendant la diastole, est alimenté par deux sources, qu'il reçoit en môme temps du sang de l'oreillette et de l'aorte. Cette afiluence, anormalement exagérée, doit, suivant lui, bientôt communiquer à ses parois un degré de tension plus grande que la pression sous laquelle le sang arrive de roreillelte. Il en résulterait un courant dirigé à rebours, du ventricule ù l'oreillette, et ayant pour effet la fcrtnelure de la valvule mitrale. Dès lorSy toujours d'après Traube, le contenu du ventrkule fermé du côté de Voreilletle serait encore pei^dant un certain temps sous Vinfluence de la pression qui pèse sur le sa-ig de l'aorte, La fermeture anticipée de la valvule mitrale, qui s'effectue encore avant la fin de la diastole, peut être souvent reconnue, d'après les observations de Traube, par l'examen physique de la ppitrine. On peut en effet n'entendre aucun >on penianl la systole, et d'autres fois, rarement il est vrai, un son très-fort du côté de la pointe du cœur pendant la diastole. {^'ote de Vauteur.)
cule gauche avait été nulle ou peu considérable. Dans ces cas rembarras de la circulation est assez grand, à la vérité, mais f7 ne va pas jusqu'à produire une dilatation ; car la pression sur la paroi interne du ventricule gauche manque alors pendant la diastole. Bamberger a trouvé, au contraire, qu'une insuffisance des valvules aortiques amène constamment une dilatation excessive du ventricule gauche^ que dans ces circonstances la dilatation remporte toujours sur l'hypertrophie consécutive, et qu'il est très -commun de rencontrer nn agrandissement assez considérable de la cavité, pour pouvoir y loger à l'aise le poing d'un homme. Dans cet état de choses, la paroi ventriciilaire supporte à la vérité une très-haute pression pendant la diastole. Le plus vaste agrandissement de la cavité a été rencontré par Bamherger, lorsqu'il y avait coïncidence d'insuffisance valvulaire et de rétrécissement de Vorifice aortique. Là, on le conçoit, le ventricule aortique, auquel le rétrécissement ne permet pas de se vider complètement et que rinsuflisance valvulaire expose en même temps à la pression venant de l'aorte, doit éprouver la plus grande dilatation à raison même de ce double surcroit de pression.
Ce fait, que l'insuffisance de la valvule mitrale doit également faire naître une dilatation du ventricule gauche (qu'un simple rétrécissement de l'orifice correspondant ne peut pas produire), trouve de même une explication facile. Dans l'insunisance de la valvule mitrale, indépendamment de la dilatation de l'oreillette gauche, il existe encore une hypertrophie de ses parois, et pendant la systole ventriculaire une si grande masse de sang estrejelée dans l'oreillette et dans les veines pulmonaires, que ce liquide se trouve là sous une pression excessivement forte, et se précipite pendant la diastole avec une force extrême dans le ventricule gauche. Encore dans le rétrécissement de l'orifice auriculo-venlricidain gauche, l'oreillette s'hypertrophie, il est vrai, et se remplit outre mesore ainsi que les veines pulmonaires, mais néanmoins le sang ne se rend pas alors en quantité trop considérable dans le ventricule gauche rel&ché, cardans ce cas, la force de propulsion se trouve en partie paralysée par l'obstacle qui siège à l'orifice. De celte manière, on comprend facilement que le ventricule gauche doit être dilaté dans l'insuffisance de la vahmle mitrale, et que sa capacité doit, au contraire, presque toujours être £minuée dans le rétrécissement de l'orifice de ce nom.
La dilatation du cœur se produit : 2"* dans les cas où la pression exercée par le sang sur la paroi interne des cavités relâchées reste normale, il est vrai, mais dans lesquels des a/^éra((07f 5 du tissu de la substance
cardiaque diminuent la force de résistance que cette dernière oppose à cette pression. Un vrai modèle de dilatation du cœur s'observe dans cet état de macération et de ramollissement des parois, tel qu*il se produit à la suite d'une péricardite, surtout lorsqu'elle est de longue durée. L'endocardite produit plus raremeut le relâchement de la substance cardiaque et la dilatation consécutive; citnns enfin, comme pouvant entraîner la dilatation, la dégénérescence graisseuse des fibres musculaires, leur transformation en tissu conjonctif, peut-être aussi la dégénérescence colloïde.
Il résulte du chapitre précédent que dans la plupart des cas la dilatation du cœur n'est qu'un état passager. Nous avons vu que l'agrandissement de la cavité, l'augmentation de son contenu ne font que rendre la tâche du cœur plus grande et provoquent une plus grande activité dans cet organe, en sorte que bientôt l'hypertrophie s'y ajoute. Dans ce cas, la dilatation devient une hypertrophie excentrique qui est identique avec la dilatation active (1).
Les conditions sous lesquelles ceci doit avoir lieu, et celles où ce phénomène ne se produit pas, sont presque évidentes : la dilatation disparaît pour faire place à l'hypertrophie excentrique, quand, après la terminaison de la péricardite, la nutrition des muscles du cœur n'est plus en souffrance. La dilatation du cœur droit qui complique une compression du poumon, etc., se transforme bientôt en une hypertrophie excentrique. Par contre, un cœur devenu gras restera simplement dilaté, et la même chose arrive lorsque d'autres modifications organiques et permanentes occasionnent la dilatation du cœur. Encore on s'explique facilement pourquoi, chez les individus robustes et bien nourris, une hypertrophie consécutive se développe plus facilement et plus vite que chez les personnes cachectiques et épuisées. Mais, par contre, nous savons encore trop peu de la croissance et de l'atrophie des fibres musculaires, pour comprendre la raison qui veut que l'hypertrophie consécutive se développe bien plus facilement dans le cœur gauche que dans le cœur droit.
(i) Rokitansky propose de déugner sous le nom de dilatation active ua état dam Isfuel raugmentatioi) de*la cavité l'emporte sur répaississement des parois, et sous le nom d'hypertrophie excentrique un état dnns lequel répaississement des parois est plus prononcé que l'agrandissement de la cavité.
{\ote rfc V auteur,)
y^2 MALADIES DU CtUUR.
§ 2. -^ Analomie pathologique.
Il faut bien se garJcr de prendre pour dilaté un cœur devenu flasque par la décomposition ou distendu par du sang ; la putréfaction avancée de tout le cadavre, la facilité avec laquelle les parois du cœur se déchirent, et enfin l'imbibilion de ces dernières par la matière colorante du sang fournissent des points de repère pour la distinction. — Quand la dilatation se propage sur le cœur entier, la forme de l'organe se modifie d'une manière analogue à celle que nous avons vue dans l'hypertrophie excentrique totale. Mais comme la dilatation est le plus souvent partielle et limitée au ventricule droit et aux oreillettes, le cœur ordinairement augmente en largeur sans augmenter également en longueur. L'amincissement de la paroi qui s'aperçoit le mieux à la pointe, quand il intéresse le ventricule gauche, fait que le cœur gauche, ouvert par une incision, s'aiïaisse sur lui-même, chose qui n'arrive pas dans un cœur normal. Dans les oreillettes, les faisceaux charnus s'écartent tellement que les parois peuvent paraître membraneuses. De même, la dilatation considé* rable des ventricules, surtout du ventricule gauche, peut réduire dans quelques endroits les colonnes charnues à l'élat de cordons sans fibres musculaires, en quelque sorte tendineux. Quoique, en même temps que le reste du cœur, les orifices se trouvent dilatés, les valvules n'en restent pas moins en état de les fermer par suite d'une augmentation de leur surface, accompagnée d'amincissement et de prolongement des cordes tendineuses. La chair cardiaque tantôt n'ofTre aucune modification, tantôt elle présente ces dégénérations qui ont occasionné la dilatation.
§ 3. — Symptômes et marche.
L'efiet de la dilatation du cœur sur la distribution du sang est diamétralement opposé à celui de l'hypertrophie, comme Traube l'a encore démontré de la manière la plus évidente : « La suite nécessaire de la dilatation d'un ventricule est la diminution du travail qu'il doit fournir. » Supposons que tout le cœur soit dilaté, comme cela peut arriver, surtout après une péricardite de longue durée et avec exsudation purulente, alors les \entricules distendus, qui ont une plus grande pression i vaincre, tandis que leur force élastique a été diminuée ou est au moins restée stalioniiaire, enverront dans les artères une quantité de sang moindre que celle qui s'y trouve normalement, et l'on verra : V que U contenu des artères diminue ^ que la tension de leurs membranes devient
DILATATION DU CŒUU. 333
moindre qu'à Télat normal. — Comme les deux ventricules chassent à chaque syslole une masse de sang relativement plus faible, il en résulte: 2* que la circulation est ralentie ; le sang se charge dans le corps d'une forte quantité d'acide carbonique, et retourne moins vile au poumon pour s'en débarrasser et prendre en échange de Toxygènc : le sang prend, en eflel, alors une composition veineuse, — Le rîiil)Ie contenu des artères entraîne : 3" i/e toute nécessité une augmentation du contenu des veines, en supposant que la masse du sang res'o la \c.i)me dans le corps. La quantité de sang qui peut se loger dans le cœur dilaté a pour effet d'empêcher que l'excédant dans les veines arrive au même degré que dans les autres maladies du cœiir> qui ont pour résultat la diminution du courant artériel. Il faut encore avoir bien présent à l'esprit que la capacité du système veineux est beaucoup plus considérable que celle du système artériel, d'où il résulte que la diminution du contenu des artères ne détermine pas au même degré l'augmentalion de celui des veines. — La quantité de samj dans les capillaires doit A" ôire anormalement exagérée j parce que les veines trop remplies ne peuvent plus aussi librement recevoir leur contingent, tandis que, d'un autre côté, la tension des parois artérielles, même avec un contenu peu considérable, est toujours encore supérieure à celle des parois des capillaires, qui continuent de recevoir du sang des artères même faiblement remplies.
Que si une diminution du contenu des artères^ un ralentissement de la circulation et une composition veineuse du sang, enfin un excédant dans les veines et les capillaires, doivent être les conséquences de la dilatation du cœur, nous remarquons cependant tout cet ensemble de phénomènes uniquement dans les cas où le cœur dilaté est en même temps dégénéré ; dans toutes les autres circonstances, le cœur, par ses efforts, peut prévenir les extrêmes ; l'bydropisie, telle qu'elle résulte d'une surabondance excessive de sang dans les veines, ne se déclare pas dans la dilatation simple^ on ne remarque pas davantage cette turgescence excessive des capillaires dans laquelle les joues et les lèvres se colorent en bleu, — la cyanose. Par contre, la petitesse du pouls et avec elle la pâleur de la peau ne font pas défaut; cette dernière, du reste, doit se prononcer, comme nous l'avons vu, bien avant le Irop-plein des veines et des capillaires.
En outre, les individus atteints de dilatation du cœur se plaignent bien plus souvent de « battements de cœur » que ceux qui ont une hypertrophie. Ce fait, quoiqu'il échappe à une interprétation physiologique, correspond entièrement à un fait d'expérience d'un autre genre : Vaction
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forcée d'un cœur sain provoque également bien plus {réquemineit des phénomènes subjectifs, la sensation des battements de cœur, que les contractions qui se succèdent sans efforts dans un cœur hypertrophié. Combien les battements de cœur paraissent pénibles aux chlorotiques ! et que de fois, au contraire, nous remarquons l'absence de toute sensation de battements de cœur chez les individus atteints d'insuflisance des valvules semi-lunaires, avec dilatation et hypertrophie consécutive du ventricule gauche !
Indépendamment de la petitesse du pouls, de la pâleur de la peau, des palpitations pénibles, nous trouvons encore chez les malades atteints de dilatation du cœur la dyspnée ^ symptôme que Ton ne rencontre que dans les cas rares d'hypertrophie du cœur, dans lesquels le volume exagéré de l'organe rétrécit la cavité thoracique. La dyspnée est ici la suite obligée du ralentissement de la circulation, par suite duquel le sang est surchargé d'acide carbonique, vu qu'il se renouvelle trop incomplètement dans h petite circulation.
Enfîn, nous devons encore indiquer que c'est à la composition veineuse du sang que nous devons attribuer V affaissement et Vapathie que nous rencontrons chez ces sortes de malades.
Tels sont les symptômes de la dilatation du cœur, quand sa substanee n'est pas en môme temps dégénérée; la cyanose, l'hydropisie, les hypérémies veineuses du cerveau^ du foie, etc., viennent encore s'y ajouter toutes les fois que le cœur dilaté subit, comme cela peut arriver facilement plus tard, une dégénérescence graisseuse; une rupture même petf se faire dans ce cas, et ce sont là des phénomènes que nous exposerois avec plus de détails quand il sera question des maladies organiques de b substance cardiaque.
La dilatation du cœur gauche ne s'observe pas sans altérations des valvules, et ses symptômes ne pourront être exposés que quand il soi question de ces dernières. Une dilatation bornée exclusivement au eœw droite qui, dans beaucoup de cas, vient compliquer les altérations de b valvule mitrale et les troubles de la circulation pulmonaire, voilà un état morbide dont le tableau clinique est modifié tellement par les maladies primitives, qu'il est impossible de le traiter à part.
A. V examen physique, V aspect extérieur ne montre presque janâi la voussure de la région précordiale, que l'on observe de temps à autre dans l'hypertrophie excentrique. La palpation fait reconnaître l'impiision de la pointe trop par en bas et trop en dehors, quand l'agrandissement est considérable ; souvent cette impulsion parait remarqnableneat
faible ou même insensible ; dans d'autres cas, surtout dans les émotions, elle peut paraître exagérée et même être presque équivalente, d'après Skoda, à celle du cœur hypertrophié et dilaté à la fois. Le choc accompagné de soulèvement (voy. page 320) ne se produit pas, il est vrai, dans la dilatation simple du cœur. La percussion révèle une extension de la matité précordiale, telle que nous l'avons signalée à l'occasion de Thyperlrophie , en sorte que la matité étendue avec impulsion renforcée du cœur signifie hypertrophie, et la matité étendue avec impulsion af^ faiblie, dilatation. La dilatation bornée au ventricule gauche, telle qu'au commencement elle accompagne l'insuffisance des valvules aortitiques, modiûe également le son de la percussion, absolument de la même manière que l'hypertrophie excentrique gauche qui se déclare plus lard. Nous en dirons autant de la dilatation du ventricule droit. Dans la dilatation de Voreillette droite, le son de la percussion sur le sternum et au bord droit de ce dernier, devient mal depuis la deuxième côte jusqu'à la cinquième ou sixième. La dilatation de Voreillette gauche ne peut être constatée par la percussion, attendu que cette cavité est située tout à fait en arrière. A Vauscultationy il peut arriver que l'on entende les bruits normaux très- faibles, mais non altérés, tandis que ces mêmes bruits sont renforcés et sonores dans l'hypertrophie ; cette différence tient à ce que dans la dilatation les valvules auriculo-ventriculaires, aussi bien que les parois artérielles^ ne produisent que des vibrations peu énergiques. Dans d*autres cas, les bruits du cœur dans les ventricules paraissent étouffés, sans doute parce que les muscles papillaires, atrophiés comme la paroi, font éprouver une moindre tension aux valvules. Enfin, les cœurs dilatés, au lieu des bruits normaux, peuvent en faire entendre d'autres anormaux, d'où il n'est pas permis d'inférer des modifications de structure dans les valvules. Ces bruits reconnaissent plutôt pour origine une irrégularité des vibrations que l'afflux du sang imprime aux valvules, dont la tension est encore moins forte que celle mentionnée plus haut. Ces bruits se rattachent à ceux que nous observons, même sans qu'il y ait dilatation du cœur, dans les cas d'innervation anormale de cet organe par l'effet des maladies fébriles, ou dans le relâchement de sa substance musculaire, tel que l'anémie le prodoit ici comme dans le reste du svstème musculaire.
IZZ' MALADiES DU CŒUR.
§ h, — Diagnostic.
La diUlation est en général facile h distinguer de V hypertrophie e'ntrique. Les symptômes subjectifs, comme nous venons de le \<Mr, !Kistt'>ul autres, même opposés. L'examen physique, à son tour, ne donne dc5 ré>ultals communs qu'à la percussion; ceux de la palpatioii et de Tansci^Uation diffèrent, au contraire, d'une manière absolue. (Voyez plus bau:.
La confusion avec les épanchemenis du péricarde est beaucoup plus facile, surtout quand une dilatation du ventricule droit étouffe le son de la percussion sous le sternum jusqu'à la seconde côte, et quand le choc du cœur a disparu complètement. Nous reviendrons sur ce diagnostic différentiel au chapitre qui traite de la péricardile.
§ 5. — Pronostic.
La dilatation amenée par la péricardite chronique, et plus encore celle qui se développe dans le cœur droit par l'effet des troubles de la petite circulation, passe plus tarda Thypertrophie excentrique, ce qui permet de lui appliquer tout ce que nous avons dit du pronostic de cette dernière. Dans d'autres cas, cette forme de la dilatation paraît même susceptible d'un retour à Tètat normal.
Bien plus fâcheux est le pronostic de ces dilatations qui compliquent les altérations valvulaires, ou qui succèdent à une dégénérescence de b substance musculaire du cœur ; même le pronostic des cas cités plus haut pourra s'aggraver dans les cas où une mauvaise nutrition de rorganisM entier fera naître de la dilatation, non une hypertrophie vraie, mais ooe hypertrophie fausse. De cette manière, la dilatation, quoique le plus souvent indirectement, amènera l'hydropisie générale, l'œdème pulmouaiiffy et dans d'autres cas occasionnera une mort subite par paralysie du coraff voire même par rupture de cet organe, etc.
§ 6. — Traitement.
Les principes suivant lesquels on doit traiter la dilatation découlent fc paragraphe précédent. Plus la nutrition se fait mal, plus aussi le cœir dilaté risque de subir la dégénérescence graisseuse, et plus le malade court de dangers. S'il faut défendre toute jouissance ayant pour effets une ex-
citation ou un échauiïement, on fera bien néanmoins de prescrire un régime animal secondé par Tusage simultané des préparations ferrugineuses qui, grâce à Dieu, ne sont plus comptées au nombre des médicaments échauffants. Cette ligne de conduite doit même être suivie dans lés cas où des phénomènes d'hydropisie viendraient à se déclarer, bien plus, ces derniers seront combattus beaucoup plus efficacement et plus rationnellement par les préparations ferrugineuses, par le régime du iait, de la viande et des œufs, que par l'administration de la digitale, médicament danjercux et à proscrire dans la dilatation simple du cœur.
CHAPITRE III
§ i", — Palhogénie et étiologie.
La petitesse congénitale ou originelle du cœur^ qu'à la rigueur on ne devrait pas désigner du nom d'atrophie, se montre, d'après Rokitansky, de préférence sur le sexe féminin, et coïncide avec un manque de développement de tout le reste du corps et surtout des organes génitaux. Nous ne savons rien sur la cause de cet arrêt de développement.
V atrophie acquise accompagne : l"" le marasme général, tel qu'il se produit dans le cours de la phthisie tuberculeuse, de la cachexie cancéreuse, surtout pendant le ramollissement et la fonte du cancer, ou bien encore sous l'influence des progrès de l'âge ; même les maladies aiguës à marche longue, un typhus prolongé, peuvent entraîner l'atrophie du cœur. II ressort de là, que si un excès d'alimentation ne suffit pus pour augmenter à lui seul le développement musculaire du cœur, au contraire^ une alimentation insuffisante ou une nutrition anormale occasionnera Tatrophie des muscles cardiaques, aussi bien que des autres muscles du corps.
2« Le cœur s'atrophie quand il est exposé à une pression extraordinaire venant du dehors, tout comme on voit s'atrophier les muscles des extrémités quand des attelles ou des bandes les ont longtemps comprimés. Ainsi, l'atrophie du cœur résulte d'épanchemenls considérables dans le péricarde, d'épaississements fibreux du feuillet viscéral de cette membrane, et même d'amas graisseux volumineux qui se déposent sur le cœur.
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3^ Des rétrécissements et des ossiGcations des artères coronaires^ en opposant des obstacles à l'arrivée du liquide nourricier, sont suivis d'atrophie du cœur.
§ 2. — Anatomic pathologique.
Dans la petitesse congénitale du cœur cet organe peut, d'après Rokî» tansky, descendre chez l'adulte jusqu'aux proportions du cœur d'un enfant de cinq ou de six ans; les parois sont minces^ les cavités étroites, les valvules tendres.
L'atrophie acquise est presque toujours concentrique^ c'est-à-dire qu'une diminution des cavités se joint à un amincissement de la paroi. Indépendamment du petit volume, on remarque, comme signe pathognomonique, servant à distinguer cette atrophie d'un arrêt de développement congénital, la disparition de la graisse cardiaque, une infiltration séreuse du tissu cellulaire dans lequel la graisse était déposée auparavant; le péricarde est trouble, les taches blanches (taches tendineuses), que I'od trouve si souvent sur le cœur, sont ridées, les artères coronaires remarquablement sinueuses ; l'endocarde également présente un aspect trouble; les valvules auriculo-ventriculaires sont gonflées; la substance musculaire du cœur est le plus souvent pâle, sa consistance diminaée, dans d'autres cas elle est plus dense et foncée. Bamberger fait remarquer avec raison que dans beaucoup de cas d'atrophie concentriq[ae di cœur, on trouve une plus ou moins forte quantité de liquide dans le sac Ai péricarde. Cette accumulation de liquide offre une certaine analo^eavec celle qui se fait dans Tintérieur du crâne lors d'une atrophie du cenrem (hydrocéphale ex vacuo).
Une affection bien plus rare, c'est Vatrophie simple du cœur. Dm cette maladie, le cœur a sa grandeur normale, les parois sont amindei; cette grandeur normale ne peut donc être due qu'à l'agrandissemeot et la capacité des cavités, en sorte que cette forme se rattache à la milidii décrite dans le chapitre précédent.
Cela s'applique encore bien plus à Vatrophie excentrique. Cette dcr> nière se confond presque entièrement avec la dilatation simple, au painl que souvent il est impossible de décider si les parois du cœur ne loot amincies que par l'effet d'une excessive distension (dilatation simple), et bien si une atrophie des éléments des parois a contribué égalemeflt icit amincissement (atrophie excentrique). L'effet de ces deux états n'est,! est vrai, pas tout à fait le même ; car si le cœtir dilaté a en même teopi des parois excessivement minces, comme cela se voit quelquefois dans j
les cœurs couverts d'amas graisseux, et surtout dans l*épaississement caHeux Ju feuillet viscéral après une péricardile chronique, alors nous voyons l'énergie de l'organe bien autrement diminuée que cela n'a jamais pu être observé dans une dilatation simple.
Pour terminer, nous devons encore faire remarquer que le rapetissement et Vatrophie du ventricule gauche se voient souvent d'une manière très-évidente lorsqu'un rétrécissement de Torificc auriculo-ventriculaire correspondant ne permet plus au sang d'affluer dans cette cavité en assez grande quantité.
§ 3. — Symptômes et marche.
La petitesse congénitale du cœur sérail, d'après Laennec, l'occasion de syncopes fréquentes; d'après Hope, en même temps que la disposition aux syncopes, on trouverait chez les individus qui en sont atteints les signes d'une nutrition imparfaite : grande faiblesse musculaire, battements de cœur, symptômes d'anémie et de chlorose.
Vatrophie acquise du cœur diffère dans ses phénomènes, suivant qu'elle participe du marasme général ou qu'elle a une existence idiopathique, indépendante de tout appauvrissement, de toute consomption de l'organisme. Dans le premier cas, les symptômes sont peu marqués; bien plus, dans un cas donné, on saurait à peine distinguer si la diminution de la force du cœur dépend du manque d'énergie de ses contractions ou de l'atrophie de ses muscles. Dans l'un et l'autre cas, le contenu des artères diminuera, le sang s'accumulera dans les veines. Mais la masse du sang ayant subi une diminution générale, cette forme n'entraînera pas les phénomènes d'une distension excessive des veines. Il n^arrive pour ainsi dire jamais que l'on constate une hydropisie considérable, ou une cyanose prononcée dans la forme de l'atrophie du cœur qui relève du marasme général j chez les vieillards, la teinte bleuâtre des lèvres , le développement variqueux des veinules qui couvrent leurs joues, la faible infiltration du tissu sous-cutané de leurs mains et de leurs pieds, ordinairement froids et d'un léger reflet bleuâtre, ne dépendent du reste qu'en partie de la diminution de la force^'du cœur; et l'atrophie des poumons, comme nous l'avons vu plus haut, joue également chez eux un rôle dans la production de ces phénomènes.
Les faits se passent tout autrement dans les cas où Vatrophie estime conséquence de troubles locaux de la nutrition^ tels qu'une compression prolongée du cœur, un rétrécissement des artères coronaires, etc.
Alors les malades se plaignent avant tout de baltementê de cœur fréquents et pénibles, symptôme que nous avons vu, au chapitre précédent, se présenter le plus souvent dans les cas où le cœur ne peut, qu*au prix de grands efforts, jouer son rôle dans la circulation. Alors encore la vacuité relative des artères donne lieu au trop-plein des veines, le ralentissement de la circulation à une vénosité exagérée du sang et à un plus grand besoin de respirer ; les malades peuvent être atteints (Tune cyanose intense, d^hijdropisie générale et souvent être tourro entés iVune forte dyspnée. Lorsque le cœur atrophié a été en même temps dilaté, une nouvelle cause de pléthore veineuse et de ralentissement de la circulation vient s'ajouter à la première, et ces phénomènes atteignent un haut degré d'intensité. Ils se développent avec le plus de force etde rapidité, lorsqu'une troisième circonstance, d'un effet pareil et venant très-souvent compliquer les deux premières, finit par s'y ajouter: nous \oulons parler de la dégénérescence graisseuse de la substance charnue du cœur (1).
V examen physique du cœur donne, au moins de temps à autre, des reoseignementsd'unecertaine valeur. L'impulsion, dansles moments où lemalade se tient tranquille, est très-faible ou impossible à sentir: le pouls est remarquablement petit. La matité précordiale a dans certains cas perdu de son élenduCy symptôme qui, à la vérité, n'a de valeur qu'autant qui! est possible de prouver que le rapetissement du cœur^est la cause de l'emphysème vicariant qui distend le poumon ; dans d'autres cas, où le vide est comblé par un épanchcment dans le péricarde et non par une extension du poumon, la malilé précordiale reste à l'état normal; enfin, dans d'autres cas encore où le poumon est également diminué, Tépanchôment dans le péricarde peut devenir assez considérable pour prodnin une étendue anormalement exagérée de la matité précordiale. Les bruits du cœur, que nous avons trouvés plus forts et plus sonores dans rhfpertrophie, deviennent faibles et indistincts diMis l'atrophie, ou bienib perdent leur sonorité; enfin ces bruits peuvent devenir anormauXi ce sont là des phénomènes qui reposent sur des conditions identiques avee
(l) J'ai vu succomber à la clinique de Grciswald un cuirassier atteint d'une bjilrf pisie générale excessive. Une année auparavant cet homme avait encore aceonifi son pénible service. L'autopsie nnnlra une adhérence totale du péricarde avee it cœur, une dilatation énorme de ce dernier, un amincissement excessif des parois, eaii une dégénérescence graisseuse de la substance musculaire. Au milieu de ces désordres les Valvules étaient restées saines.
{Soie do ranieiir.)
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celles que nous avons citées dans le chapitre précédent à propos des modiGcations des bruits du cœur.
Vatrophie simple et Yatrophie excentrique du cœur doivent révéler à l'examen physique les mêmes phénomènes que la dilatation.
S 4. — Traitement.
Il ne peut être question d'un traitement proprement dit de l'atrophie du cœur. II va sans dire que les fatigues doivent être évitées à ces sortes de malades, qu'ils doivent prendre une nourriture fortifiante, et même rien ne s'oppose à leur permettre l'usage modéré du vin — < vinum lac senum, »
CHAPITRE IV
§ l*^ — Pathogénie el étiologie.
L'endocarde, d'après les recherches de Luschka, est composé de quatre couches. La première est la couche épithéliale baignée par le sang, vient ensuite une couche bien délicate à fibres longitudinales, puis une autre analogue à là tunique moyenne des artères, formée de tissu élastique, enfin, une couche de tissu conjonctif qui, richement pourvue de nerfs et de vaisseaux sanguins, Cne l'endocarde contre la substance musculaire du cœur. Les valvules représentent des replis de l'endocarde ; elles sont couvertes d'épithélium sur leurs deux surfaces, et entre les deux couches épithéliales le tissu conjonctif vascularisé se trouve en grande abondance.
Tant que l'on revendiquait pour l'engorgement vasculaire la plus large part dans la production des inflammations, on ne pouvait considérer comme siège exclusif de l'endocardite que la couche profonde de cette membrane qui seule possède des vaisseaux, et l'on admettait que là seulement se forme un produit inflammatoire devant atteindre plus tard les couches suivantes, les détruire, et finir par pénétrer dans le torrent de la circulation. L'étude deTanatomie pathologique nous permet de nous convaincre facilement que les auteurs partaient d'opinions préconçues, en
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décrivant ainsi la marche du phénomène (1). La supposition d*après la* quelle rindammalion ne saurait se développer que dans les tissus vascularisés, était erronée : les organes même prives de vaisseaux se nourrissant d'une manière continue, il doit arriver que cette nutrition d'organes non vascularisés éprouve des perturbations, quand un agent nuisible exerce son influence sur leur lissu. Personne ne révoque en doute l'inflammation de la cornée, des cartilages ; on peut en dire autant de la tunique interne des artères, des couches internes de l'endocarde. Pour la pnthogénie de l'endocardite, nous nous rallions donc entièrement à la manière de voir de Virchow, qui considère comme dépourvue de preuves et ilouteuse la formation d'un exsudât libre, et compte au nombre des inflammations parenchymateuses Vendocardite, tout aussi bien quel'inflaoïmalien de la tunique interne des artères qui forme la base de ce qu'on est convenu d'appeler alhérome. Par inflammations parenchymateuses, Virchow entend ces troubles actifs de la nutrition qui, provoqués par une irritation, déterminent bien moins une exsudation entre les éléwnts des tissus qu'une turgescence des éléments normaux eux-mêmes, et une végétation des éléments cellulaires existants. Dans l'endocardite, l'inflammation ne part nullement des couches les plusprofondes, mais bien des plus superficielles; celles-ci se tuméfient, s'imbibent d'un liquide qui montre une réaction semblable à celle du mucus , c'est-à-dire qui forme un coagulum filandreux, lorsqu'on le traite par l'acide acétique; en même temps a lieu une formation très-abondante de cellules fusiformes qui s'organisent bientôt en tissu conjonctif.
Vétiologie de l'endocardite est assez obscure. Il est rare que des irrttations directes, venant frapper l'endocarde, produisent ù elles seules celle inflammation ; Bamberger n'a vu que deux cas d'endocardite Irauma* tique. D'un autre côté, la fréquence avec laquelle les orifices et les valvules sont atteints d'endocardite, ne permet guère de douter que celte maladie, quand elle est due à des causes internes, ne doive atteindre de préférence ces endroits de l'endocarde qui, lors de l'action du cœur, sont exposés aux plus grands frottements et à la plus grande tension. On sait que l'artère pulmonaire qui, dans les circonstances ordinaires devient rarement athéromateuse, le devient assez souvent lorsqu'elle est distendue
(1) Rokitansky dit r que l'analog^ie avec l'inflammation des veines, des membranti séreuses, etc., prouve bien <]u*un pareil épanchomeni doit avoir lieu, mais que le sauf rcntraîiie et se confond avec lui. » Foersler dit : « 11 ii*esl pas possible de détermîiMr si un exsudai libre se fuit jour au dehors et quelle est la quantité de cet cxnidat, ete«>
(Xote de l'auteur.)
outre mesure pnrune hypertrophie du cœur droit; de même encore les veines peuvent être exposées à celle dégénérescence, quand le courant d'une artère communiquant avec elles vient les distendre : pour une raison semblable, c'est dans les passages étroits du cœur, les orifices, que l'on rencontre le plus souvent le siège de l'endocardite, et par-dessus tout aux endroits des valvules qui sont poussés les uns contre les autres quand ces dernières se ferment : telles sont les surfaces de la mitrale et de la tricuspide qui sont dirigées du côté de l'oreillette, les faces convexes des valvules semi-lunaires.
Le fait d'une endocardite primitive idiopathique^ maladie à existence indépendante et pouvant atteindre un homme jusque-là bien portant et qui se serait, par exemple, exposé à un refroidissement, cl douteux, quoique nullement impossible.
C'est surtout duns le cours du rhumatisme articulaire aigu que cette maladie se développe fréquemment, et d'autant plus facilement, d'après Bamberger, qu'un plus grand nombre d'articulations n été atteint. Ce serait une entreprise oiseuse de s'aventurer dans des hypothèses sur la manière dont cette complication peut surgir, attendu qu'il n'en résulterait aucune explication applicable à la pratique. Mais, bien que le rhumatisme articulaire soit la cause la plus fréquente de l'endocardite, il n'en est pas moins vrai que le nombre des cas dans lesquels le rhumatisme articulaire est exempt de cette complication est beaucoup plus considérable qu'on ne l'avait admis pendant longtemps, une fois que la coïncidence fréquente entre ces deux maladies avait été reconnue. On doit bien se garder de conclure des bruits de souffle seuls, tels qu'on les entend au cœur dans le rhumatisme aigu, à l'existence d'une endocardite; ces sortes de bruit, que certainement on perçoit dans une bonne moitié des cas de rhumatisme articulaire aigu, dépendent en grande partie de la tension irrégulière des valvules que provoquent la fièvre et l'action tumultueuse et irréguliëre du cœur. Les comparaisons statistiques faites avec un soin si exquis par Bamberger permettent d'évaluer à environ 20 pour 100 la fréquence de l'endocardite comme complication du rhumatisme articulaire aigu.
Après le rhumatisme articulaire aigu, c'est la maladie de Bright que l'endocardite complique le plus ordinairement, anssi bien la maladie de Bright aiguë telle qu'elle se développe à la suite de la scarlatine, que la forme chronique de cette affection. Le lien qui fait coïncider cette affec* lion du parenchyme rénal avec des inflammations du cœur, des membranes séreuses du poumon, etc., est inexplicable pour nous.
Aux cas précédents se rattache l'endocardite, qui se développe pendant la marche de quelques maladies aiguës dyscrasiques (maladies d'infection). Dans le nombre, la maladie qui y donne lieu le plus souvent me parait être la fièvre puerpérale; Wunderlich considère la rougeole comme la cause la plus fréquente de Tendocardite après le rhumatisme articulaire aigu. De la môme manière encore, d'autres exanthèmes, ainsi que le typhus et la septicémie, peuvent entraîner l'endocardite.
On peut considérer comme propagée par contiguïté de tissu^ l'endocardite qui se joint à la myocardite et à la péricardile : par contre, une inflammation du poumon ou de In plèvre se communique très-rarement à l'endocarde.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Comme les vices congénitaux du cœur, que l'on est en droit de considérer en partie comme les résidus d'une endocardite, s'observent presque exclusivement dans le cœur droit, on admet que pendant la vie intra-utérine c'est surtout le cœur droit qui devient le siège de l'endocardite. Au contraire, dans la vie exlra-utérine nous observons l'endocardite pour ainsi dire exclusivement dans le cœur gauche. Presque jamais le revêtement interne tout entier de l'organe n'est en souffrance; ce ne sont ordinairement que des portions plus ou moins grandes de ce revêtement, mais principalement les valvules, et sur ces dernières !e^ places indiquées plus haut, qui servent de point de départ à Tinflaromation.
On a l'habitude de considérer comme un premier signe d'endocardite, la roujfenretl'tnjec/ton de l'endocarde; toutefois, Rokitansky rapporte que l'on ne réussit que dans des cas rares à observer la maladie dans cette première période, et il avertit que l'on ne doit pas confondre li rougeur de l'injection avec l'imbibition de l'endocarde, qui constitue on phénomène cadavérique. Foerster fait observer que la rougeur d'injection qui se rencontre autour des endroits qui ont déjà éprouvé d'autres altérations de texture, se distingue de la rougeur d'imbibition, parce que la dernière est plus foncée et n'atteint que les couches superficielles, tandis que la rougeur d'injection ne se voit que dans les couches profondes où, à l'aide du microscope, on voit les capillaires gorgés de corpuscules rouges.
De très-bonne heure, on remarque le boursouflement et V épaissiesèment de l'endocarde dus aux gonûements de la couche externe. Tir-
chow décrit ces intumescences comme « formées d'un Llastème homogène transparent, assez limpide, dans lequel se logent des cellules tellement nombreuses, qu'au premier aspect on pourrait croire à une Tégét^tion exubérante des cellules épithéliales. »
Indépendamment de ce gonflement difl'us de Tendocarde, on remarque très-souvent par la suite des villosités rougeâtres ou d'un gris rosé, qui donnent h Tendocarde un aspect finement granulé et qui parfois prennent rapidement le développement de grosses papilles ou de verrues. Presque toujours ces dernières sont assez dures et denses vers la base, tandis que leur extrémité se termine en un renflement arrondi, encore mou et comme gélatineux. A la base, le tissu conjonctif est déjà organisé, le sommet est tout rempli, au contraire, d'éléments celluleux, dont l'organisation en tissu conjonctif n'est pas encore achevée. Ces excroissances, connues sous le nom de végétations valvulairesy consistent donc également dans une végétation exubérante du tissu conjonctif de l'endocarde. Sur les valvules auriculo-ventriculaires, ces excroissances forment assez souvent une bordure de largeur inégale, tout près du bord libre de la valvule, et s'étendent de là principalement aux cordes tendineuses ; sur les valvules semi-lunaires (1), elles partent généralement du nodule. Il faut se garder d'identifier les caillots flbrineux, qui s'attachent facilement aux places rugueuses et inégales des valvules et les couvrent presque toujours, avec les végétations elles-mêmes.
Les boursouflures qui plus tard perdent la consistance gélatineuse pour devenir à demi cartilagineuses, et qui entraînent l'épaiss-issement et la rigidité permanente des valvules, et plus encore la rétraction, le racornissement des valvules épaissies dans lesquelles des masses calcaires se déposent très-souvent: telles sont les causes à beaucoup près les plus fréquentes des altérations valvulaires du cœur. Les végétations aussi perdent plus tard leur caractère, elles peuvent s'ossifler, en sorte que des masses mamelonnées, d'une dureté pierreuse, recouvrent la valvule déformée.
En outre des modifications anatomiques décrites jusqu'à présent,
(1) Luschka a décrit les vaisseaux des valvules sigmoïdes qui existent dans le serment opaque de ces valvules, et M. Cliarcol a montré à la Société de biologie {Comptes rtndus de Tannée 1861, p. 269) un bel exemple de vascularisation de ces valvules dans un cas d'endocardite rhumatismale. U est remarquable que les végétations du titfu conjonctif ou coagulations fibrineuses observées dans l'endocardite valvulnire, siègent le plus souvent, en forme de guirlande, sur la ligne de séparation entre la partie opaque et la partie transparente de ces valvules. Y. G.
el qui sont les suites les plus onlinaires de Tendocardile, on remarque encore, comme phénomènes plu^ rures : 1'' des déchirures de rendocarde. Elles s'expliquenl facilement par le boursouflement et le ramollissement de la mcmhrane enflammée. Les déchirures les plus communes stmi celles des cordes tendineuses; et Ton conçoit facilement que par la, la tension de la valvule pendant la systole ventriculanre doit être sérieusement compromise. Dans d'autres cas, la t^alvule elle-même se déchire; quelquefois une surface seulement se rompt, et le sang qui pénètre dans la crevasse produit un renflement en sac de la surface opposée de l'endocarde : il se fait un anévrysme valvulaire. Il est très-rare que l'endocarde cède sur quelque point de la paroi musculaire du cœur, et alors si la substance charnue participe elle-même à l'inflammation, il se peut que le sang fasse irruption dans la fente et laboure dans différents sens l'épaisseur de la paroi ; il en résulte un anévrysme aigu du cœur ^ ayant la forme d'une poche arrondie, d'un appendice circonscrit, qui se continue avec la paroi du cœur, et dont l'entrée est bordée des déchirures frangées de l'endocarde, tandis que la substance charnue, creusée et labourée par le sang, en constitue les parois.
Indépendamment des déchirures, on remarque encore comme phénomène tout aussi important sous le rapport de sa signification et de ses conséquences : 2^ les adhérences des cordes fendineuses et des dénie' lurés vahulairesj soit entre elles, soit avec la paroi du cœur. Les adhérences des cordes tendineuses et des dentelures entre elles, donnant lieu à une coarclalion considérable de V orifice auriculo-veniriculaire, et d'un autre côté, Y adhérence de la valvule ou des cordes tendineuses avec la paroi du cœur, rendant impossible l'occlusion de cet orifice pendant la systole ventriculaire, nous aurons à revenir sur ces états pathologtqoes à l'occasion de la description des altérations valvulaires. De toutes les modifications anatomiques qu'engendre l'endocardite, ce sont ces adhérences qui s'expliquent le plus difficilement, lorsqu'on songe qae \e cœur exerce son action sans interruption, et que par conséquent les parties qm se sont réunies par ces adhérences devraient tantôt se rapprocher, tantôt s'éloigner par un va-et-vient continuel.
Les fibres musculaires du cœur participent bien plus souvent qu'on ne l'admettait autrefois, à l'inflammation : la myocardite se joini à l'ei^ docardite. D'autres fois, les couches internes de la paroi, qui s*appuieil contre Tendocarde enflammé , deviennent le siège d'une imbibition séreuse, et c'est ce qui explique facilement le relâchement de la paroi et la dilatation du cœur comme conséquence de l'endocardite.
Les dépôts fibrineux qui recouvrent pour ainsi dire constamment les Tégétations valvulaires peuvent, lorsqu'ils sont entraînés dans le torrent de la circulation, produire des troubles éloignés; et Tendocardite, quelque pernicieuses que soient ses conséquences ultérieures pour Torganisme, ne devient immédiatement dangereuse, au fort de la maladie, que par ces caillots entraînés qui forment ce que Ton est convenu d'appeler des embolies* Lorsque ces caillots sont emportés par le courant et mêlés au sang, on voit naître des infarctus hémorrhagiques et des abcès mctastatiques. La palhogénie de ces accidents a été explicitement développée à l'occasion des métastases du poumon. Au reste, ce n'est pas ici le poumon dans lequel se forment les infarctus; dans des cas infmiment plus nombreux, Tembolie pénètre dans l'artère splénique, en bouche un petit rameau, d'où résulte un foyer conique, la pointe en dedans, la base en dehors, qui, d'un rouge noirâtre au commencement, se colore bientôt en jaune et se métamorphose en une masse caséeuse. Bien plus rarement que ces infarctus hémorrhagiques de la rate que l'on voit si fréquemment dans les autopsies, on rencontre des foyers semblables dans les reins, plus rarement encore dans le foie, et moins que partout ailleurs, comme cela a été dit plus haut, dans le poumon. Dans ces deux derniers organes, nous ne pouvons nous faire d'autre idée sur la naissance de l'infarctus, que d'admettre l'obstruction d'une branche de l'artère hépatique ou des artères bronchiques, et non celle d'une branche de la veine porte ou de la veine pulmonaire. La rareté relative des abcès, comparativement au nombre des infarctus dans l'endocardite, tient encore à ce que nous avons dit ailleurs de la palhogénie des métastases : l'embolie qui obstrue ici l'artère ne tire pas son origine, comme ordinairement les embolies du poumon, d'un foyer de matière ichoreuse, mais elle consiste en un coagulum fibrineux, circonstance défavorable à la transformation de l'infarctus en abcès.
Lorsqu'un dépôt fibrineux d'un certain volume pénètre dans une carotide ou dans une artère vertébrale, il en résulte, selon que les artères cérébrales sont partiellement ou totalement obstruées, des foyers hémorrhagiques (apoplexies capillaires) avec leurs terminaisons, ou une anémie partielle et la mortification subséquente de la portion anémiée du cerveau (ramollissement jaune). Même la gangrène spontanée des orîeUê^ etc., peut être occasionnée par une oblitération de quelque grand vaisseau des extrémités au moyen d'une embolie d'un certain volume.
On n'est nullement en droit d'attribuer les métastases que nous venons de citer à des exsudats des couches profondes, qui se seraient fait jour
jusqu'à la surface libre de Tendocarde, altendu que Texislence des caillots suffit parfailemenl pour en donner Texplication. Encore les phénomènes qui dans le cours d'une endocardite rappellent la septicémie, ne permettent nullement une conclusion de ce genre, car on ne peut certainement pas admettre qu'un exsudai qui se serait frayé un chemin vers la surface de l'endocarde, soit de nature septique et puisse infecter la masse du
sang.
§ 3. — Symptômes et marche.
Qu'une endocardite survienne dans le cours d'un rhumatisme articulaire fébrile (et c'est la, comme nousTavons vu au paragraphe 1^', la condition la plus ordinaire de son existence), alors il peut arriver qu'aucun symptôme subjectif ne dénonce l'ennemi nouveau qui s'est introduit dans la place; des semaines, des mois, des années même peuvent s'écouler avant que sa malignité ne vienne au jour. Si vous demandez à un malade qui souffre d'une altération valvulaire : < Avez vous eu déjà un rhumatisme articulaire aigu ?» il vous répondra presque toujours : € Oui. i Hais si vous lui demandez : « Âvez-vous souffert pendant la durée du rhumatisme de douleurs dans la région du cœur, d'oppressions, de palpitations, la fièvre a-t-elle été excessivement intense? » sa réponse sera presque toujours : k Non. s — Les choses se passent à peu près de la même manière, lorsque vous assistez vous-même à la maladie; dans la plupart des cas, le malade n'accusera pas ce genre de souffrances, même si vous l'interrogez, et le diagnostic ne peut s'appuyer que sur l'examen physique.
Dans d'autres cas, à la vérité, il se présente des troubles fonctionnels plus ou moins manifestes : la douleur dans la région précordiaïe paraît n'être jamais provoquée par une endocardite simple, non compliquée, même en exerçant une pression sur le thorax ou l'épigastre. — Dans quelques cas extrêmement rares,^la fréquence du pouls s*accroti avec l'invasion de l'endocardite et peut même atteindre un degré trèsélevé. Nous ne voulons pas nous perdre dans les hypothèses, et accuser de cette fréquence, quelquefois énorme, des contractions du cœur une participation plus prononcée des fibres musculaires à l'endocardite, une irritation des ganglions logés dans l'épaisseur de la paroi : contentons-nous d'énoncer simplement le fait. Tout aussi hypothétique est la supposition d'après laquelle, dans un cas d'endocardite où l'on observe une exagération de la fréquence du pouls, il se produirait une exsudation puni* lente. La fréquence plus grande des battements du cœur et des pulsations
esl souvent liée à une diminulion de Ténergie des conlractions, diminution qui s'explique facilement par Timbibilion séreuse, et de la sorte le pouls fréquent devient en même temps petit, et la fièvre prend le caractère d'une adynamie extrême, au point qu'il y a possibilité de la confondre avec d'autres fièvres asthéniques, le typhus, etc. L'assertion de Zehetmeyer, que beaucoup de maladies désignées sous le nom de fièvre nerveuse, simple, versatile, torpide, putride, ne sont autres que des endocardites méconnues, est exagérée, attendu que cette maladie n'emprunte que rarement les caractères que nous venons de retracer (1).
Si les métastases compliquent l'endocardite, surtout les métastases vers la rate, la fièvre augmente, il survient même des frissons, mais ces phénomènes ne doivent pas être mis sur le compte d'une septicémie; car on les remarque aussi, quoique plus rarement, lorsque dans les altérations anciennes des valvules, des caillots détachés, voire même des fragments de valvules, donnent lieu à des métastases de la rate; or, ce sont là des conditions dans lesquelles il ne peut être question d'infection septicémique. — La sensation des battemenls de cœur constitue un trouble fonctionnel plus fréquent que l'accélération du pouls. Si nous sommes forcés de convenir que l'imbibition séreuse de la substance musculaire du cœur rend les contractions plus difficiles, si nous tenons compte de ce que les malades se plaignent surtout de palpitations quand l'action du cœur s'accomplit avec peine (et nullement pendant l'action renforcée d'un cœur hypertrophié), nous nous expliquons facilement ce symptôme. — C'est bien dans cette imbibition séreuse des fibres musculaires qui accompagne parfois l'endocardite, c'est dans l'afl^aiblissement qui en résulte pour Taclion du cœur, dans la déplétion incomplète de cet organe, que nous voyons les causes de la dyspnée qui peut se joindre aux symptômes déjà décrits. Au chapitre qui traite de l'hypérémie pulmonaire, nous avons vu que ce symptôme accompagne l'hypérémie passive du poumon. Si déjà dans le cours de l'endocardite il se développe une insuffisance de la valvule mitrale, si pendant la systole le sang est en partie rejeté dans l'oreillette, la stase dans les veines pulmonaires devient plus considérable et la dyspnée plus grande.
(1) L'endocardite ulcéreuse à forme typhoïde, c'est-à-dire avec des infarctus multiples de divers orj^anes, ou môme avec pyohémie, n*a été étudiée en France que depuis peu, par MM. Charcol et Vulpian {Mémoires de la Société de biologie ^ 1864, p. 203 ), el par M. Lancereaux {Mémoires de la Société de biologi*, 1862, p. 3J.
Ce que nous avons dit des symptômes de l'endocardite et surtout cette circonstance, que dans un grand nombre de cas les troubles fonc* tionnels manquent absolument, nous prouve que rarement l'évolution de la maladie se renferme dans un cadre limité comme l'inflammation des autres organes importants. De même que le début de la maladie ne se laisse pas toujours constater, de même, et encore moins, on ne peut en poursuivre exactement la marche^ et, pour parler franchement, il est souvent dilTicile de déterminer où (init Tendocardite et où commence la maladie désignée sous le nom d'altération valvulaire.
La persistance (Tune altération valvulaire est sans contredit la terminaison la plus fréquente de la maladie, soit que les valvules, restées épnissies, se soient racornies plus tard, soit que les cordes tendineuses et les dentelures des valvules aient été soudées par des adhérences, soit enfm que des déchirures aient lacéré les unes et les autres. Comme la rétraction des valvules épaissies se fait petit à petit, et comme de même l'adhérence des dentelures et des cordes tendineuses ne peut s'opérer que très-lentement, il n'est pas impossible que les altérations des valvules ne se déclarent pas immédiatement après la terminaison de l'endocardite, et qu'après des mois seulement ces altérations manifestent clairement leur existence. Si, au contraire, une déchirure a lieu dans les cordes tendineuses ou dans les valvules elles-mêmes, ou bien si l'orifice est rétréci par des végétations sur les valvules, alors l'endocardite passe immédiatement à la maladie valvulaire. Dans les chapitres précédents, nous avons fait voir que l'endocardite peut conduire en même temps h la dilatation et, plus tard, à rhypertrophie du cœur.
Uissue mortelle^ due aux lésions valvulaires que l'endocardite laisse à sa suite, est la terminaison la plus fréquente de cette maladie. Mais celte terminaison le plus souvent n'4 lieu qu'après des années, et il est rare que l'endocardite conduise par elle-même promptement à la mort. Nous ne remarquons presque jamais un pareil dénoûment d.-ms la (orme qui nous a occupés jusqu'à présent, et qui complique le rhumatisme articulaire aigu ; on le rencontre plutôt dans celle qui se déclare dans la maladie de Bright ou dans les maladies dyscrasiques aiguës ; et dans ces cas, il est difficile de reconnaître , quelle est, dans ce dénoûment fatal, la part qui revient à la maladie principale et quelle est celle qui revient à la complication. — Une paralysie du cœur, des congestions pulmonaires passives suivies d'œdème, et dans les cas les plus rares, une consomption par la fièvre, des symptômes de ramollissement cérébral, de métastases dans la rate, les reins, le foie, même une gangrène
spontanée des orteils : tels sont les phénomènes au milieu desquels la mort peut finalement arriver.
La guérison de l'endocardite, si les valvules restent intactes, peut avoir lieu assez souvent. Il n*est pas rare de trouver à Tautopsie, sur la paroi interne du cœur, ce qu'on est convenu d'appeler les tacties tendineuses, c'est-à-dire des plaques blanchâtres, qui n'ont jamais provoqué de symptômes pendant la vie. Même l'inflammation des valvules peut se terminer par la guérison, parce que l'épaississement avec ses conséquences, quoique persistant toujours, peut ne pas troubler les fonctions de la valvule. L'expérience prouve que cette terminaison n'est pas fréquente. La valvule, tout en fonctionnant bien au commencement, devient facilement plus tard le siège d'une nouvelle inflammation, jusqu'au moment où une altération qui trouble les fonctions viendra à s'y développer.
Jusqu'à présent nous nous sommes surtout attaché à retracer le tableau de l^endocardite comme complication du rhumatisme articulaire aigu. Les symptômes fonctionnels, la marche, la terminaison d'une etidocardite qui viendrait compliquer une lésion valvulaire déjà existante^ ne peuvent être distingués de l'ensemble des symptômes appartenant à cette dernière. — Il en est de même de cette endocardite qui accompagne la maladie de Bright aiguës les exanthèmes aigus^ la fièvre puerpérale^ etc. Dans toutes ces maladies, les symptômes qui leur appartiennent en propre masquent à un tel point ceux de la complication, qu'il est à peine possible d'en (aire une description clinique d'une rigoureuse précision. L'examen physique du cœur peut seul nous éclairer, et ne doit jamais être négligé quand même aucun symptôme particulier ne réclame cette investigation locale. — Pour ce qui est enfin de l'invasion et de la marche de Yendocardite^ comme complication de la maladie de Bright chronique, cette forme encore passe inaperçue dans la plupart des cas où l'examen physique a été négligé, caries phénomènes subjectifs manquent ordinairement. Dans d'autres cas, cette forme se présente avec des battements de cœur, de l'oppression, des phénomènes fébriles, etc., telle, en un mot, que nous l'avons décrite plus haut.
Symplùmes physiques.
Le choc du coiur, surtout au début de la maladie, est presque tonjours renforcé ei anormalement étendu. Ceci forme un contraste avec le fùUls petit et mou que l'on retrouve dans les cas où la substance mus-
culairo pénétrée d*une infillration séreuse, se contracte d'une manière peu clUcace malgré l'aclion tumultueuse du cœur. — La matité précordiale nu commencement reste normale, mais déjà au bout de peu de jours I Skodii) le dégorgement des veines pulmonaires peut être gêné à nn tel point, que le sang stagne dans Toreillette gauche et de là, en remontant les vaisseaux du poumon, jusque dans le cœur droit. Le cœur droit se vide d'une manière incomplète, et bientôt le sang qui s*j rend des veines caves, le dilate. Par là, comme nous Tavons vu plus liaut, la matité précordiale acquiert un diamètre transversal exagéré. — Si Tendocardite ramollit le tissu des valvules et les épaissit, on comprend aisément que la maladie devra avoir pour conséquence une modification des bruits du cœur ; il est de toute impossibilité que la valvule ramollie et devenue plus épaisse, vibre de la même façon qu'une valvule dure et mince. Le premier bruit du cœur dans le ventricule gauche étant produit par les vibrations de la valvule mitrale, la naissance d'un bruit anormal, venant remplacer le premier bruit et se faisant sentir à la pointe du cœur, constitue le symptôme le plus important et le plus fréquent de celte endocardite qui siège dans le 'cœur gauche. Ajoutez à cela que répaississement des festons membraneux si délicats qui occuponl l'extrémité de la valvule mitrale empêche ces festons de s'épanouir, ou que le ramollissement des cordages tendineux ne permet pas à la valvule de se fixer complètement ; même il peut arriver que le bord inférieur de la valvule, par l'effet de la déchirure de quelques-uns de ses cordages, soit repoussé pendant la systole jusque dans l'oreillette : tou5 ces obstacles mettent la valvule dans Timpossibilité de remplir son office, de devenir une soupape qui s'oppose pendant la systole au reflux du sang dans l'oreillette. L'état de la valvule qui lui fait perdre ses qualités de soupape obturatrice est appelé insuffisance. Mais les vibrations que fait la valvule mitrale quand elle n'est fixée qu'incomplètement, quand quelques-unes de ses parties peuvent flotter librement, quand le sang poussé vers elle ne frappe qu'en partie sa surface inférieure, tandis qne le reste refluant dans l'oreillette déborde sa surface supérieure, ces vibrations, dis-je, doivent devenir tout à fait anormales et irrégulières, et contribuer pour leur part à la naissance d'un bruit anormal venant remplacer le premier bruit dans le ventricule gauche. — Nous avons vu que le second bruit que l'on entend du côté de la pointe du cœur, représente dans les conditions normales le son que font naître les vibrations des lal- ' vules semi-lnnaires de l'aorte, son qui se propage jusqu'à la pointe du cœur; la pénétration du sang dans le ventricule n'est accompagnée d'au-
cun bruil quand tout se passe nalurellemenl. Mais que dans une endocardite, la surface de la valvule mitrale dirigée vers Toreillette soit couverte d'excroissances papillaires, que le sang, au lieu de passer sur une surface lisse, vienne à toucher ces bosselures inégales, alors le frottement du courant sanguin contre ces éminences fera naître un bruit anormal que Von entendra près de la pointe du cœur pendant la diastole du ventricule. Il se peut qu'à côté de ce bruit on entende encore celui des valvules aortiques; d'autres fois, le bruit anormal est assez intense pour roas(}uer l'autre et le rendre insensible. Le bruit sera d'autant plus fort que les excroissances seront plus grandes et rétréciront davantage Torifice, ce qui donne lieu à un frottement plus fort. — Dans les cas très-rares où c'est le ventricule droit qui devient le siège de l'endocardite, des phénomènes semblables pourront se passer à la partie inférieure du sternum, là où Ton ausculte la valvule tricuspide; mais il sera toujours très-dillicile de s'y reconnaître, parce que le ventricule droit n'est presque jamais seul atteint, et qu'il est pour ainsi dire impossible de distinguer si les bruits anormaux viennent de plus loin ou s'ils prennent leur origine près de la valvule tricuspide. — Les bruits qu'on entend dans l'aorte sont le plus souvent des sons purs, parce que les valvules aortiques sont bien plus rarement atteintes d'endocardite ; dans les cas toutefois où cela arrive, quand des excroissances papillaires se forment sur la face inférieure des valvules semi-lunaires, le frottement du sang contre ces rugosités fait naître un bruit pendant la systole ventriculaire, bruit qu'on entend le plus distinctement à l'origine de l'aorte, par conséquent sur le sternum et à la hauteur du deuxième espace intercostal, et qui de là se propage jusque dans les carotides. Bien plus rarement que le bruit anormal systolique dans l'aorte, on entend à cette place un bruit diastolique. Bamberger ne l'a jamais entendu, même pas dans les cas oà la valvule était perforée et en partie détachée de sa base. — Enfin dans Yartère pulmonaire on entend pour ainsi dire constamment des hruits normaux, l'endocardite ne s'étendant presque jamais jusque-là. Par contre, on entend très-souvent, et c'est là un symptôme fort important, le second bruit très-clair et fortement accentué dans l'artère pulmonaire. Plus cette artère est distendue par le sang, plus vif est le choc que reçoivent ses valvules semi-lunaires pendant la diastole ventrieolaire; or, une insuHisance aiguë de la valvule mitrale se développant par Tendocardite dans la grande majorité des cas, il faut que l'artère pulmonaire contienne du sang en excès, et par là donne lieu à ce renforcement du second bruit.
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g â. — Dia$?noi>lic.
Il arrive tout aussi fv^.(i\xemmeni ([d'une endocardite passe inaperçue dans le cours du rhumatisme articulaire aigu, qu'il peut arriver quWfe soit diagnostiquée là où elle n existe pas. Pour éviter la première erreur, on ne doit jamais néjîliger d'nuscuUer journellement les malades qui soulTrent d'un rhumatisme articulaire aigu, en l'absence même de toute plainte, de tout trouble fonctionnel. Mais, pour ne pas tomber deScylla en Charybde, on se gardera bien de diagnostiquer Tendocaniite au premier bruit de souffle que l'on aura perçu près de la pointe du cœur. Ce symptôme peut dépendre d'un épaississement inflammatoire de la valvule, mais il peut tout aussi bien provenir d'une tension anormale de h valvule restée saine, tension provoquée par la violence de la fièvre et rirrégularité descontraclions du cœur. La nature du bruit ne suffit pu pour fixer le diagnostic. Ce dernier reste douteux jusqu'au moment oà Ton verra se joindre à ce bruit les symptômes de la dilatation du ventricule droit et de la distension de l'artère pulmonaire (voyez plus haut),i savoir : l'extension de la matité précordiale dans le sens de la largeur, et le renforcement du second bruit tians l'artère pulmonaire.
Plus difficile encore est le diagnostic diff'érentiel entre une endocardite récente compliquant un rimmatisme articulaire aigu et une maladie valvulaire ancienne, surtout rinsiiffisance de la mitrale, quand ou h rencontre chez un malade atteint de rhumatisme articulaire. Ces cas ne sont nullement rares. Peu de maladies montrent une disposition aux récidives aussi grande que le rhumatisme articulaire; même oa rencontre des malades qui, à partir de la première atteinte, en rersentent de nouvelles, plus ou moins longues, presque chaque année. Si l'oi n'a pas vu et par conséquent pas examiné ces malades auparavant, et qu'appelé à les traiter d'un nouveau rhumatisme on entende un bruit de souffle systolique près de la pointe du cœur, que l'un trouve la malilé plus large, le second bruit plus fort dans l'artère pulmonaire, on resten dans le doute, h moins que les symptômes de dilatation du ventricule droit ne s'élèvent à un degré qui ne peut évidemment pas dépendit d'une insuffisance aiguë. Dans d'autres cas, on pourra apprendre piT des renseignements si, après les accès antérieurs de son rhumaiisne articulaire, le malade avait conservé de lu dyspnée, etc.
§ 5. — Pronostic.
Qaelqne rare que soit Tissae mortelle de Tendocardile par elleinëme, le pronostic n'en est pas moins fôcheux au point de vue du rétablissement complet ; même dans les cas où l'on a pu reconnaître la maladie, elle laissera pour ainsi dire toujours à sa suite des troubles qui tôt on tard compromettront l'existence. L'endocardite qui occupe la paroi musculaire offre, il est vrai, beaucoup moins de dangers ; mais elle est très-rare et jamais on ne la reconnaît.
Les symptômes qui donnent lieu de craindre une terminaison fâcheuse de l'endocardite en elle-même, sont ceux qui annoncent une forte participation delà substance musculaire à l'inflammation, par conséquent une grande accélération du pouls avec diminution du contenu des artères. Tout aussi dangereux, même plus graves encore sont des frissons, une douleur dans la région splénique, un gonflement aigu de la rate, des vomissements ou la présence du sang et de l'albumine dans Turine, ou bien encore des symptômes d'hémiplégie, etc.; en un mot, les phénomènes de métastase.
§ G. — Traitement.
n est le plus souvent impossible de remplir Vindication causale dans le traitement de l'endocardite. Sans aucun doute, un rapport de cause à effet existe entre le rhumatisme articulaire aigu et l'endocardite, soit que U première de ces deux maladies ne fasse que prédisposer à la seconde, soit que la corrélation ait un caractère d'intimité encore plus grand. Mais quel que soit le nombre des médicaments et des méthodes euratives proposés contre le rhumatisme articulaire aigu, leur infidélité ii*en est pas moins patente. — Nous sommes tout aussi impuissants en face de l'albuminurie, des exanthèmes aigus et des autres maladies d'infection qui déterminent Tendocardile ou y prédisposent.
S'il est vrai que Vindication morbide réclame la méthode antiphlogistique, nous devons ici rappeler de nouveau que le plus grand nombre des c antiphlogistiques » et avant tout la saignée portent à tort ce nom, bien que dans les inflammations on soit quelquefois forcé d'y recourir. Il n'existe peut-être aucune maladie où les saignées ordonnées sans motif particulier, ainsi que l'emploi du calomel et de l'onguent mercnriel € pour diminuer la plasticité du sang > , offrent plus de danger que dans l'endocardite, quoi qu'en puissent dire les médecins français et anglais,
et Ton doit absolument se ranger à Tavis de Bamberger, qui pense que la plupart des malades morts dans le cours de l'endocardite ellemême, ont succombé, non à la maladie mais au traitement. Même les saiguées locales ne doivent être appliquées que dans les cas où il existe des douleurs dans la région du cœur, et alors nous avons presque toujours affaire à quelque complication. Pour ce qui est enfin de l'emploi du froid, dont nous faisons un aussi large usage dans les inflammations des organes internes que dans celles des organes externes, nous n'y avons pas recours dans l'endocardite, à moins que l'activité exagérée du cœur ne nous en fasse un devoir ; nous nous en abstenons d'autant plus volontiers, que le froid appliqué en même temps sur les articulations enflammées ne procure, d'après notre expérience^ qu'un soulagement faible et passager dans le rhumatisme articulaire aigu. — D'après cela, si aujour* d'hui le plessimètre et le stéthoscope permettent de reconnaître beauconp de cas d'endocardite, qui autrefois auraient échappé au diagnostic, le traitement, hélas! n'en est pas plus avancé ; bien plus, si la preuve de l'existence de cette maladie devait engager le médecin à agir avec énergie, il vaudrait mieux pour le malade que son médecin ne sût pas ausculter.
Vindication sympiomatique réclame une saignée dans les cas où une accumulation de sang dans les vaisseaux de la petite circulation, accumulation qui compromet la vie, demande un prompt secours par la diminution de la masse du sang, par exemple, lorsqu'il y a imminence d'un œdème pulmonaire. — Une grande accélération du pouls indique la digitale pour les raisons souvent mentionnées, à moins que les contractions du cœur n'aient en même temps perdu toute leur force, au point de faire craindre une paralysie prochaine de l'organe. — Lorsque ce dernier état se présente, il faut avoir recours aux excitants, comme d'ailleurs dans tous les cas de paralysie imminente du cœur.
CHAPITRE V
MYOCARDITE.
§ 1". — Pathogénie el étiologie.
Dans la myocardite, nous avons affaire à une inflammation des fibrillei musculaires elles-mêmes, qui se ramollissent, se boursouflent, et enta tombent en détritus. Tantôt cette marche^destructive est accompagaée
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d'une végétalion du périmysium, et pendant que les résidus des fibres primitives se résorbent, le tissu cellulaire vient remplir les interstices, d*où résulte V induration du cœur ; d'autres fois, en même temps que les fibres musculaires primitives, le périmysium est détruit,, il se forme un foyer rempli de détritus dans la paroi, autrement dit, un abcès du ccsur.
La myocardile n'est pas une maladie rare, et les marques de son passage se rencontrent dans beaucoup de cas où Ton observe des altérations valvulaires à la suite d'une endocardite. Il en résulte que l'étiologie de la myocardite se confond en grande partie avec celle de l'endocardite. La circonstance qui la fait naître dans la grande majorité des cas est encore le rhumatisme articulaire aigu. Il est vrai que, sous Tinfluence de celte maladie, la myocardite ne se déclare ordinairement que par foyers limites, et se termine par la transformation calleuse de quelques faibles portions de la substance charnue ; dans des cas rares, surviennent des dégénérescences très-étendues qui donnentlieu àla formation d'un anévrysme chronique du cœur ; d'autres fois même on observe cette forme de la maladie qui se termine par un abcès. Le plus souvent on est en droit de considérer la myocardite qui accompagne le rhumatisme articulaire aigu comme une inflammation de voisinage dérivant, soit de l'endocardite, soit de la péricardite. Dans d'autres cas, au contraire, la myocardite suit sa marche avec une certaine indépendance, s'étend plus loin que l'endocardite et la péricardite, et ces dernières doivent plutôt être considérées comme le résultat de la propagation de la myocardite.
Les maladies chroniques du cœur^ surtout des valvules, entraînent aussi souvent une myocardite avec formation de callosités qu'une endocardite.
Les embolies provenant d'un poumon atteint de gangrène pénètrent assez fréquemment dans les artères coronaires du cœur, et l'on voit alors de nombreux abcès se former dans la substance charnue du cœur, en même temps que dans beaucoup d'autres organes alimentés par la grande circulation.
Une septicèmicy un typhus prolongé^ une scarlatine longue et maligne peuvent également occasionner des abcès dans le cœur, dans les cas même où la présence des embolies dans le sang serait incertaine ety qui plus est, invraisemblable. La pathogénie de ces abcès est obscure, et nous renvoyons à ce qui en a été dit à la page 190. Les abcès dans les muscles du cœur, comme ceux des autres muscles, que Ton observe dans le cours de ces maladies, ont la plus grande analogie avec les abcès qui naissent par infection morveuse.
11 reste encore a prouver que la syphilis tertiaire peut produire une myocardite chronique, avec formation d'abcès enkysté et épaississeroeni caséeux du contenu de ce dernier.
La myocardite traumatique^ de même que Tendocardite tranmatique, est une affection des plus rares.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Le siège de la myocardite est pour ainsi dire exclusivement le ventricule gauche, surtout du côté de la pointe. D'après Dittrich, on la rencontrerait presque aassi fréquemment dans la cloison, immédiatement audessous de l'aorte. Mais les muscles papillaires sont également sujets à être atteints de cette maladie, et c'est là une circonstance qui a son importance dans la pathogénie des maladies valvulaîres.
Au début de la maladie, la substance musculaire prend une teinte foncée, rouge bleuâtre ; bientôt après Tinjection disparaît, les ûbres musculaires pâlissent, Tendroit malade devient grisâtre et se ramollit. Au microscope, on remarque que In fibre musculaire a perdu ses stries longitudinales et transversales, que les fibrilles se sont transformées en un détritus à granulations fines, et en corpuscules adipeux isolés.
Il est très-rare que l'on observe la myocardite à celte période; bien plus souvent^ on voit une de ses terminaisons les plus fréquentes, c'est-à-dire des foyers plus ou moins grands, ordinairement irrégnliers et ramifiés, d'un blanc rosé ou blancs et d'une dureté calleuse, formant une sorte de marqueterie dans la substance musculaire du cœur. Quelquefois, ce tissu calleux est répandu sur de grandes surfaces ei forme à lui seul la paroi du cœur. Cette paroi ainsi dégénérée peut céder sous la pression du sang, il se fait un évasement, un véritable anévrysme du cœur, que Ton est convenu d'appeler anévrysme chronique, pour le distinguer de celui que nous avons décrit à l'occasion de Tendo* cardite. Ces espèces de sacs ont la grosseur d'une noisette, quelquefois celle d'un œuf de poule et plus. Les parois calleuses sont ordinairement amincies par leur extension, quelquefois elles se sont ossifiées, et bien souvent leur cavité renferme des masses de fibrine déposées par couches, comme nous en rencontrons dans les anévrysmes des artères. Indépendamment de cette poche ancvrysmalc, le cœur entier est iiabituellement dilaté ; d'autres fois, sans qu'il y ait un évasement anévrysmatique, les eaUosités nombreuses de la paroi du cœur déterminent la dilatation de cet organe. D'autre part, des callosités amassées dans certains endroils^
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par exemple à la naissance de l'aorte, peuvent rétrécir la cavité dn cœar (rétrécissement vrai du cœur de Dittrich).
Lorsque la myocardite doit se terminer en un abcès cardiaque, la pâleur et le ramollissement de la substance musculaire font des progrès bien plus ooDsidérables, jusqu'à ce qu'enfm il y ait formation d'un foyer rempli d'an liquide purulent, jaune et entouré de substance musculaire décolorée et ramollie. Dans des cas rares seulement, une induration calleuse enkyste un pareil abcès, et permet au contenu de se dessécher; presque toojours, à moins que la mort ne survienne plus tôt, il se fait une perforation. Quand le pus se fait jour dans le péricarde, il se forme une péricardite ; quand il se vide dans lu cavité du cœur, les débris de la substance musculaire désorganisée se mêlent au torrent de la circulation, et de nombreuses métastases se développent le plus souvent. Un abcès dn cœur qui pénètre en dedans, peut détacher les valvules aortiques de leurs, points d'insertion, produire des communications entre le cœur droit et le cœur gauche, rompre enfin toute l'épaisseur de la cloison musculaire. Ces abcès, s*ouvrant en dedans, peuvent tout aussi bien, et même plus facilement que l'endocardite, exposer la chair musculaire aux ravages du sang qui se précipite dans leur foyer, et déterminer l'anévrysme aigu que nous avons décrit au chapitre précédent.
§ 3. — Symptômes et marche.
La myocardite ne se diagnostique que rarement pendant la vie. S'il est Yfai que les degrés légers de cette maladie compliquent pour ainsi dire chaque cas d'endocardite, on semble être en droit de supposer une participation plus forte de la substance musculaire h l'inflammation, Unrtes les fois qu'une douleur se fait sentir dans la région du cœur, donlenr qui ne se présente pour ainsi dire jamais dans l'endocardite simple ; eette suppoMtion prend plus de consistance encore quand le pouls s'accélère cassidérableinent, qu'il devient petit, eufin et avant tout, quand Tactiou du cœur devient irrégulière. Toutefois, on ne pourra jamais faire à cet égard plus qu'une simple hypothèse.
Le diagnostic de la myocardite, sans devenir encore une certitude, acquiert une plus grande vraisemblance, lorsque dans le cours d'un fbuinatisme articulaire aigu, on voit surgir des phénomènes qui font sopposer une affection du cœur, tandis que l'examen physique donne des réanltals négatifs pour l'endocardite et la péricardite. Qu'à ces phénomènes viennent se joindre des frissons, des douleurs dans la région
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splénique, un gonflement de la rate et des vomissements, ou des douleurs dans la région rénale coïncidant avec Tapparition d'albumine et de sang dans l'urine, alors le diagnostic approchera de la certitude. Mais ces cas ne sont pas précisément nombreux.
Si le cœur est devenu en plusieurs endroits le siège de callosités, et que l'organe se soit dilaté à la suite de ces modifications, on voit appa*raîlre les phénomènes que nous avons décrits à l'occasion de la dilatation, quoique à un degré plus intense, et dans un cas donné, il est impossible de décider si c'est à la dilatation pure et simple ou à la dégénérescence que l'on doit plus particulièrement attribuer le ralentissement de la circulation et la pléthore veineuse. De même, quand on a diagnostiqué une insuflisance de la valvule mitrale, on pourra simplement soupçonner la dégénération des muscles papillaires d'avoir provoqué cette maladie.
Une dégénérescence calleuse étendue de la paroi du cœur, le rétrécissement vrai de Dillrich aussi bien que l'anévrysme chronique, voilà ce qui détermine les symptômes d'une faiblesse cardiaque poussée h ses dernières limites. L'impulsion est le plus souvent à peine sensible, le pouls artériel extrêmement petit et mou, et presque toujours très-irrégulier et intermittent. En même temps, apparaissent une forte cyanose et une hydropisie générale. Quand il s'agit de poser le diagnostic d'une maladie qui présente de pareils symptômes, et que l'on a exclu une maladie valvulaire comme cause de la distribution anormale du sang, on devra passer en revue les modifications de texture, qui pourraient servira expliquer les symptômes décrits, et dans le nombre on se rappellera l'induration difl*use du cœur; mais presque jamais on ne réussira par l'exclusion d'autres modifications, telles que la dilatation avec complication d'atrophie, de dégénérescence graisseuse, etc., à fixer le diagnostic
Pour en venir enfin aux symptômes de l'abcès du cœur et des diverses perforations, encore ici on ne peut que rarement établir un diagnostic, même de pure probabilité, en s'appuyant sur l'apparition de nombreuse! métastases. Jamais on ne reconnaîtra avec certitude des lésions semblables.
§ 4. — Traitement.
C'est à peine s'il peut être question d'un traitement de la myocardite, attendu que nous avons pour ainsi dire complètement nié la possibilité de reconnaître la maladie. Dans le cas où l'on réussirait à diagnostiquer sûrement une myocardite, le traitement ne devrait être autre qae c^ui
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de Tendocardite. — En aucune manière nous ne parvenons, cela se conçoit, à résoudre les indurations, ni à prévenir la formation et les eflets des embolies après la perforation d'un abcès. On ne doit songer ici qu*à un traitement purement sjmptomatique.
CHAPITRE VI
LESIONS VALVULAIRES DU CŒUR.
Par lésions valvulaires, dans le sens le plus restreint, nous n'entendons que ces anomalies des valvules qui exercent une influence sur leurs fonctions, et par conséquent sur la distribution du sang. Les anomalies valvulaires, qui, ne donnant lieu à aucun symptôme pendant la vie, n'offrent qu'un intérêt purement anatomo-pathologique et non clinique sont : 1" ce qu'on est convenu d'appeler les simples hypertrophies des valvules; on les rencontre principalement sur la mitrale dans le voisinage de ses bords libres, sous forme d'une série de petits gonflements qui proviennent d'une végétation gélatiniforme du tissu cellulaire de la valvule. Les fines expansions membraneuses du bord inférieur de cette dernière, qui doivent être tendues pour qu'elle se ferme complètement, restent intactes dans l'hypertrophie valvulaire, tandis que l'endocardite et ses suites les épaississent, et semblent en quelque sorte les enrouler sur elles-mêmes. Au nombre des anomalies valvulaires qui ne troublent pas les fonctions, il faut compter : 2'' l'agrandissement de la valvule coïncidant avec son amincissement dans les cas où l'orifice correspondant a été anormalement élargi. Il faut ajouter encore : S"" le plus grand nombre des perforations valvulaires. De petites fentes et brèches ovalaires dans l'épaisseur des valvules peuvent souvent se rencontrer, sans que pour cela les fonctions de ces dernières paraissent subir aucune gène.
Les plus grandes modifications qui se passent aux valvules, sont celles que l'on a désignées sous le nom d'insuffisance et de rétrécissement. Les deux anomalies se rencontrent le plus souvent simultanément, mais ordinairement l'une l'emporte sur l'autre. — Par insuffisance des vaU vuleSj on entend un état pathologique dans lequel ces replis ne sont plus capables de remplir l'oflice de soupapes, d'empêcher le reflux du sang dans la cavité qu'ils doivent fermer. Si pendant la systole ventriculaire, le contenu des cavités, au lieu d'être poussé tout entier dans l'aorte et
dans Tartère pulmonaire, retourne en partie aux oreillettes, alors il existe une insnflisance de la valvule mitrale, ou, selon le cas, de la valvule tricuspide. Si, au contraire, pendant la diastole ventriculaire une partie du san*,' qui était arrivé dans Faorte et l'artère pulmonaire, retourne de ces dernières aux ventricules, alors les valvules semi-lunaires sont insuffisantes. — Par rélrécissement rtihnlaire ou, pour mieux dire, rétrécissement des orifices, nous entendons ces anomalies par suite desquelles le sang qui s'échappe rencontre une résistance anormale, déterminée par la faible lumière de Torifice d'échappement.
Bien que Tcflet comman des nialadies valvulaires soit le ralentissement de la circulation, ces lésions ont cependant, suivant leur siège près de tel ou tel orifice, un effet différent sur la distribution du sang ; l'organisme supportera mieux et plus longtemps telle altération que telle autre, etc., et pour ces raisons il nous semble plus rationnel de ne faire précéder la description de ces affections d'aucun préliminaire général, mais d'aborder tout de suite l'étude de chaque lésion valvulaire en particulier, suivant Torifice où elle siège. Cette manière d'agir ne nous mettra pas enlièrement à Tabri des redites, mais nous nous répéterons plus rarement, et moins souvent nous serons obligé de signaler des exceptions à ces généralités, que si nous avions procédé d'une autre manière. Comme la pathogénie des maladies des valvules aortiques est beaucoup plus simple que celle des altérations de la valvule mitrale, comme leurs symptômes sont plus faciles à saisir, et comme enfin elles sont supportées mieux et plus longtemps que ces dernières, nous commencerons par l'étude des maladies des valvules aortiques. Dans le cœur* droit les lésions valvulaires sont beaucoup plus rares que dans le cœur gauche; c'est pourquoi nous traiterons en dernier lieu celles qui s'observent dans cette dernière partie de l'organe.
ARTICLE PREMIER
IMSVFFISANCE DES VALVULES SGMl-LUN AIRES, ET RÉTRÉOSSEIEKT DE L'MUPICI
DE l'aorte.
§ 1*^.— Pathogénie et étiologic.
L'occlusion des valvules semi-lunaires se fait d'après les seules Mi delà physique, tandis que celle des valvules auricu1o-ventriculaires6xi|e en outœ le concours d'une action vitale, les contractions des moscki papillaires. Lorsque la pression de la colonne sanguine n'arriire pis i
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défelopper, lors de la diastole du ventricule gauche, les valvules semilunaires qui, pendant la systole, ont dû s'^appliquer contre la paroi artérielle, ni à mettre en contact leurs bords, le sang doit retourner dans le ▼entricule gauche, il y a insuffisance des valvules aor tiques. — Si, au contraire, le sang qui s'échappe du ventricule gauche pendant la systole est impuissant à éloigner les valvules semi-lunaires les unes des autres et à les refouler contre la paroi artérielle, en sorte que ces replis proéminent, au premier comme au second temps, dans l'intérieur de Taorte, aiors il existe un rétrécissement. Ce dernier se développe bien plus rarement par une coarctation de l'anneau d'insertion des valvules.
Les modifications qui déterminent l'insuffisance et le rétrécissement des ?»lniles aortiques sont les résultats d'un travail inflammatoire. En général, il faut les attribuer moins souvent à une endocardite qui s'étendrait jusqu'aux valvules aortiques, qu'à une inflammation, d'une marche encore plus chronique, des artères elles-mêmes, et dont les terminaisons constituent Vatkérome des artères. De là, on arrive à conclure aisément que les altérations des valvules de l'aorte doivent, sinon exclusivement, au moins de préférence, se rencontrer à l'âge avancé où l'athérome des «tères est beaucoup plus commun que chez les jeunes sujets; comme aussi il en résulte que les maladies des valvules aortiques se développent ordinairement d'une manière plus lente et plus progressive que celles de kl vahule mitrale qui, de leur côté, dépendent d'une endocardite.
S 2. — Ânatomie pathologique.
Si, à l'autopsie, on retire le cœur et l'aorte de la cage thoracique, et qse l'on verse dans l'artère de Teau, jusqu'à ce que ses parois soient tendues, on devra faire attention si l'eau pénètre dans le ventricule; dans ce cas, les bords libres des valvules ne se touchent pas, et l'on est eu droîl d'admettre que pendant la vie également il s'était opéré un reflux 4e Kquide, la valvule devra être considérée comme insuffisante.
Les modifications anatomiques qui produisent rinsnûisance sont le phM souvent le racornissement et le raccourcissement des valvules, de leUe sorte que, quand même la pression du sang les tendrait, leurs bords ne pourraient pas s'atteindre. Mais leur épaississement et leur rifidité neuls peuvent empêcher l'occlusion de l'orifice, la pression du sang mt pouvant plus suffire à les tendre. Presque toujours les deux causes m trouvent réunies. Bien plus rarement on rencontre, comme causes ptlpriries de Tinsuffisance, les adhérences des valvules avec la paroi^
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leurs déchirures ou bien encore Varrachemeni de Vune ùu de Vautre valvule semi-lunaire de son point d'insertion.
A cùtc (le ces modifications qui siègent à l'origine de Taorte, on trouve constamment sur le cadavre une hypertrophie excentrique $i prononcée du ventricule gauche^ qu'il est difficile d'en voir une semblable dans d'autres circonstances. L'épaisseur de la paroi ventriculaire gauche peut s'élever à un pouce, sa cavité peut aller jusqu'à la dimension du poing. Nous avons vu antérieurement que cette augmentation de capacité du ventricule gauche est la suite nécessaire de la haute pression à laquelle sa paroi interne est exposée pendant le relâchement ; que Y hypertrophie devient la conséquence forcée des efforts que ce ventricule est obligé de faire pour chasser une quantité de sang anormalement augmenté. Un grand nombre des symptômes qui accompagnent l'insuffisance des valvules aorliques appartient à cette hypertrophie énorme da ventricule gauche. Au premier chapitre, nous avons exposé les changements que subit la forme du cœur à la suite d'une hypertrophie du ventricule gauche. Nous avons vu que les autres parties dn cœur participent le plus souvent à celle hypertrophie, quoique à un moindre degré, et que la cloison en se bombant du côté du ventricule droit peut notablement diminuer la capacité de cette cavité.
Le rétrécissement aor tique peut devenir assez considérable pour permettre à peine l'introduction du petit doigt dans l'orifice. Les altérations anatomiques qui provoquent celte étroites se sont, dans la plupart des cas, ces mêmes épaississemcnts ci racornissements valvulaires que nous avons décrits plus haut. Les valvules peuvent former des éminences inflexibles qui font saillie à la naissance de l'aorte, en sorte que pendant la systole, le courant sanguin est tout aussi impuissant à les refouler contre la jmroi que la pression de retour est impuissante pendant la diastole à e& rapprocher les bords. La cause la plus fréquente de ce rétrécissement est, ensuite, la réunion par adhérence des différentes valvules sewdr lunaires, et celle cause sera d'autant plus puissante que les adhérences seront plus avancées vers le milieu. D'anciennes végétations valvulairti d'une dureté cartilagineuse, qui assez fréquemment deviennent le centre de dépôts calcaires, contribuent à exagérer les rétrécissements, quoiqœt à elles seules, elles ne les produisent que rarement.
Dans le rétrécissement simple des valvules aorliques, le ventricok gauche n'a pas a supporter une pression plus forte pendant la diastoldi et par conséquent i7 n'est pas dilaté; par contre, il faut qu'il pooW son contenu à travers un orifice plus étroit, et par là qu'il fournisse on
travail plus considérable, d'où il résulte qu'il s' hypertrophie. Contruirement à ce qui s'observe dans l'insufKisance, ce n'est pas l'hypertrophie excentrique, mais l'hypertrophie simple du ventricule gauche, que nous rencontrons dans le rétrécissement aorlique.
D'après ce qui vient d'être dit, ce sont les mêmes lésions des valvules qui dans la plupart des cas produisent et rinsuffisance et les rétrécissements ; mais comme c'est tantôt l'insuffisance, tantôt le rétrécissement qui prédomine, nous trouvons dans le ventricule gauche toutes les transitions de l'hypertrophie simple à l'hypertrophie excentrique la plus développée.
§ 3. — Symptômes et marche.
Le rétrécissement aussi bien que l'insuffisanee des valvules aorliques devrait à la rigueur avoir pour effet le ralentissement de la circulation, le retour moins fréquent du sang au poumon, et par conséquent une composition plus veineuse de ce liquide. (Nous savons en effet que dans le rétrécissement à chaque systole une quantité de sang plus faible qu'à l'état normal est chassée du ventricule, et que dans l'insuffisance une partie du sang expulsé y retourne pendant la diastole.) Une autre conséquence devrait être l'arrivée d'une trop faible quantité de sang dans l'aorte et ses ramifications, et par contre, la stase dans les veines pulmonaires, d'où le sang aurait de la peine à se rendre dans le ventricule gauche incomplètement vidé; toute la petite circulation devrait être surchargée de sang, et comme le sang que l'aorte aurait eu en moins ne trouverait pas suffisamment de place dans les vaisseaux de la petite circulation, il faudrait qu'il allât plus loin s'accumuler dans les veines de la grande circulation et donner lieu à la cyanose, à l'hydropisie, etc. Or^ pendcufit un temps tris-long rien de tout cela n'arrive ordinairement; la raison en est que l'hypertrophie simultanée du ventricule gauche produit un effet opposé à celui des maladies valvulaires, qu'elle en paralyse l'influence nuisible, et partant les compense. Pendant que les maladies des valvules ralentissent la circulation et rendent le sang plus veineux, l'hypertrophie accélère la circulation et rend le sang plus artériel; pendant que les maladies valvulaires diminuent le contenu de l'aorte, l'hypertrophie tend à l'augmenter ; pendant que les maladies valvulaires mettent un obstacle à la déplétion des veines pulmonaires et produisent l'engorgement de la petite circulation, l'hypertrophie tend à rendre plus facile la déplétion de ces veines et à diminuer la quantité de sang qui remplit les vaisseaux de la petite circulation.
Pour peu que Ton se rende compte de tous ces faits , on comprendra
36â MALADIES DU CŒUR.
leurs Jecliirures ou bien encore Varrachement de ' utt àt com^
valvule semi-lunaire de son point d'insertion. - -ûesre d^iine
A cùlé (le ces modifications qui siègent à rni* iwu>inc q« ne trouve conslainmenl sur le cadavre une hypertt' • • - Ouelques-uiif prononcée du ventricule gauche, qu'il est dilficil *'**• i^aîs pas d une blable dans d'aulres circonstances. L'épaisseur de ' » «r*- ^ *** pivcisegauclie peut s'élever à un pouce, sa cavité peut îil!i'^fr»=^ <*® '^ ébransion du poing. Nous avons vu antérieurement qm* '^tiiiiturs se presende rapacité du ventricule gauche est la suite noces •«? Y reviendrois dios sion à laquelle sa paroi interne est exposée pend:t V hyper tniphie devient la conséquence forcée «i« - -*'*-^ affecUous, insufcule esl obligé de faire pour chasser une quantiht iymplômes sont difféaugmenté. Un grand nombre des symptômes qui iî»»n^ ou bien des pliésancc des valvules aortiques appartient à celte hc sar l'autre. Dans ventricule gauche. Au premier chapitre, nous .k présentent des dangers menls que subit la forme du cœur à la suite if i cicenlrique. Cette dcrtricule giuche. Nous avons vu que les autres n uai* encore son influence le plus souvent à cette hypertrophie, quoia; -^' ?los fréquemment les que la cloison en se bombant du côté du venhi:' *ffe. des éblouissements; diminuer la capacité de celte cavité. s^iiiHiient d'attaques d'apo-
Le rétrécissement ^ovikya^ peut devenir hjm viennent les tourmenter; mettre à peine Tintroduction du petit doigt i.tfe*»* appartiennent, comme analoiïiijjues qui provoquent celte étroites stvi******"^^* **** anomalies valees mêmes épaississcmcntsei racornisscmfjiÊumndce sont les symptAmes décrits plus haut. Les valvules peuvent ïuu iîu Teinportenl sur ceux de qui font saillie à la naissance de Taorle, y^m et» malades se portent biea le courant sanguin est tout aussi impui; .y^ivà arfme la pléthore veineuse roi que la pression de retour esl impui^ * iiaft présenlenl pas moini rapprocher les bords. La cause la pl;^ .u& ioivent toigours précéder est, ensuite, la réunion par adhéren^i^i,i^ jainaieini pAle, et les syinlunaires, et cette cause sera d'autar^^^^j^ jéquentes surviennent chef seront plus avancées vers le milieu, l. j.^ «ai. individus atteints d*insofB* dune dureté cartilagineuse, qui ass'^p^iiÉrhipérémie cérébrale et 11 de dépôts calcaires, contribuent àe" à elles seules, elles ne les produist
Dans le rétrécissement simple ^p^i^*^ «*^•"*"^•![**™^
P£.^_^^k4Beealnqiie eonsiilénble du vea-
gauche n a pas à supporter une IHÊ^T^^^^ tarcém dei troupei «t tai et par conséquent il n'est pas i^P^^^^^ {Note do Vauteur.) son contenu à travers un orifi
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atloints de lésions valvulaires de leurs années, cesse souvent tout à ipliie du ventricule gauche ne peut • y ail dégénérescence des fibres une insuflisance de la mitralc soit ulvules aortiques, insuftisance occa- .-« chroniques qui compliquent si l'ré- .> existant depuis longtemps, soit que né plus de développement aux anomasuit enfin qu'un atliérome étendu du iouvel obstacle à la circulation. Dès à : lisante à vaincre les obstacles qui s'op- .inireslc des symptômes tels que nous les ..riMiient de ce paragraphe : les malades :^ de la grande circulation se gorgent de itydropisie, symptômes qui s'ajoutent beaulic la valvule mitrale, et sur lesquelles nous invantage dansTarticle suivant, l'œdème pulmonaire, ou même d'apoplexie ivenl aussi des suites de Tembolie, qu'après idite, les maladies des valvules aortiques enii. Ordinairement, quand des embolies ont été itères cérébrales moyennes, comme causes des >:)lance cérébrale, il existait en même temps des ^ aortiques.
yhyiiqws de Vinsuffisanc9 des valvules aortiques.
t-ur et la palpation donnent les signes ipic nous
une appartenant à Thypertrophie du ventricule gau-
iH la voussure précordialc, une impulsion souvent éiior-
•If qui ébranle la paroi thorarique dans une grande éten-
-quemment la soulève, un abaissement très-considérable
iii cœur pouvant aller jusqu'à la huitième côte, et coïiici-
'tcplacement de la pointe en dehors. — La percussion indi-
>iL une augmentation de volume en longueur, à moins que la
. lobe gauche du foie n'en rende les résultats incertains. —
htllonj on entend le plus souvent sur le bord droit du sler-
.1 hauteur du deuxième espace intercostal, un bruit anormal
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au second temps qui est déterminé par les vibrations irréguliëres des vavlules incomplètement tendues, rugueuses et altérées dans leur conformation. Très-rarement, on entend, indépendamment du bruit anormal, le son normal, quoique faible, du second bruit, et ceci arriTe, comme il parait, dans les cas où Tune ou l'autre valvule restée saine a pu vibrer normalement sous le choc de la colonne sanguine. Le bruit anormal ordinairement se propage au loin jusqu'à la pointe, aussi bien que le long du sternum, on l'entend même dans les parties latérales delà poitrine, et au dos près de la colonne vertébrale. Le premier bruit dans l'aorte est distinct et pur, dans les cas peu nombreux où L'insuffisance existe sans rétrécissement et sans rugosités sur la face inférieure de la valvule ] mais le plus fréquemment il montre les particularités qui le distinguent dans les rétrécissements de l'oriûce aortique. Le premier bruit de la mitrale manque dans bien des cas , circonstance dont nous avons donné ailleurs (page 352) l'excellente explication de Traube. Les bruits dans l'artère pulmonaire sont normaux, toutes les foio qu'il n'existe aucune complication de ce côté. — Un signe caractéristique de l'insuffisance des valvules aortiques, quoique dépendant en grande partie de l'hypertrophie consécutive du ventricule gauche, ce sont les phénomènes observés sur les artères périphériques. Les carotides donnent des pulsations très-remarquables, souvent extraordinairement fortes. Lorsqu'on les ausculte, on n'entend pas, comme cela a lieu dans les conditions normales, deux sons distincts (dont le premier doit être considéré comme produit par les vibrations de la paroi artérielle distendue par l'ondée sanguine, tandis que le deuxième son est simplement le bruit des valvules semi-lunaires entendu au loin); le deuxième son manque ici, parce que les valvules semi-lunaires ne donnent pas de vibrations régulières; d'autres fois, quoique plus rarement, on entend, au lieu de ce son, le bruit anormal qui se produit près des talvules. D'après Bamberger, le premier son des carotides serait également étouiïé ou remplacé par un bruit anormal, fait qu'il explique par l'excès de tension des parois de ces artères. Même les artères éloignées du cœur^ et jusqu'aux petites artères, produisent pendant leur dilatation nn son perceptible, déterminé par les vibrations de leurs parois. Un fait toot aussi remarquable, c'est la disposition sinueuse de ces vaisseaux et le pouls (1) visible aussi bien sur la radiale que sur des artères encore plus
(1) Nieincyer insiste peu sur les caraciùres fournis par le pouls radial; c'est qu*eB effet i'exploralion du pouls par le toucher seul ne peut pas nous en faire connaître tootes
petites. Tous ces phénomènes, à l'exception du bruit diastolique anormal dans les carotides, se produisent aussi dans Thyperlrophie prononcée du ventricule gauche, sans insuffisance des valvules aorliques. Mais il s'y
les variations, et que, dans les cas peu nombreux où la palpalion donne des signes diagnostiques importants, il ne peut le faire d'une façon aussi précise, aussi invariable et aussi complète qu'un instrument enregistreur. Aussi croyons-nous être utile à nos lecteurs en donnant à chacune des maladies du cœur les tracés du pouls qu'on obtient en employant l'appareil enregistreur du pouls, ou sphygmographe de M. Marey. On comprendra facilement qu'il nous est impossible dans ces notes de nous étendre sur l'analyse des travaux de M. Marey aussi longuement que le mériterait leur importance ; nous nous bornerons à donner les principaux types de variation du tracé du pouls dans ces maladies, en renvoyant ceux qui voudraient faire une étude plus complète des conditions physiologiques et pathologiques de la circulation, et des expériences qui jettent sur elle une si vive lumière, à l'excellent ouvrage de M. Marey (*). Bien que la sphygmographie n'ait pas encore dit son dernier mot dans l'élude des maladies du [cœur, l'application pratique des données qu'elle fournit déjà doit être regardée comme un dcâ moyens les plus précieux pour leur diagnostic.
FiG. 2. — État normal.
Si l'on jette les yeux sur cette figure qui représente une des formes du pouls normal, on voit que la ligne ascendante du tracé correspondant à la diastote artérielle est une ligne verticale et que le sommet de la pulsation forme un angle aigu mousse. La ligne descendante présente une irrégularité, un ressaut qui est le dicrotisme normal du pouls.
Pouls de l'insuffisance de Vorifice aorlique,-^ Dans tous les tracés, la ligne ascendante présente une verticalité qui exprime la brusquerie de l'expansion du vaisseau. Le sommet de cette ascension verticale se termine par une pointe aiguë ou par une sorte de crochet (Hg. 3). La hauteur de la ligne d'ascension, qui donne au loucher la sensation de bondissement du pouls de Corrigan, loin d'être due à un accroissement de tftnsîon, est due à l'abaissement de la tension artérielle, ainsi que MM. Marey et Chauveau l'ont vérillé en déchirant les valvules aortiques chez le cheval.
Lorsque rinsuffisance est liée à l'altération sénile des artères, on observe, après le crochet du sommet de la diastole, un plateau plus ou moins horizontal qui caractérise l'altération sénile. Tel est le tracé suivant (flg. 3).
Fui. 3. — lasulligauce aoiti^uf.
Dans les affections aortiques pures, le pouls est ordinairement régulier. V. C.
(*) Phytiologie médicale de la circulalion du sang^ par le doclcur Maroy.
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joint un phénomène du c6té des artères qui est pathognomonique de Tanomalie valvulaire en question. Ce phénomène consiste dans la rapidité avec laquelle disparait la dilatation artérielle, dont la durée n'est que d'un instant. Ce pouls a bondissant "ù (puîsus celerrimus) s'eiplique par cette circonstance, que Tartère, qui était distendue pendant la systole ventriculaire, peut se vider dans deux sens opposés pendant la diastole.
SymptAmei physiques du rélrécissement de Vorifice aorUquo (i).
Vaspect extérieur et la palpation fournissent les symptômes d'une hypertrophie simple du cœur gauche. L'impulsion se trouve renforcée, la pointe du cœur déplacée en bas et en dehors, mais ces deux symptômes n'atteignent pas le même degré que dans rinsuflûsance. A la palpation, il n'est pas rare que l'on sente un frémissement prononcé dans la région de l'aorte, accompagnant la systole, phénomène qui serait très-rare, d'après Bamberger, dans l'insuflisance. — A V auscultation j on entend près des valvules aortiques un bruit syttoUqua anormali ordinairement très-prononcé et se propagetot aa loioi en sorte qu'il aal ptt^u dans toute rétendue du cœur et couvre les autres bruits. Pendant la diastole, il est rare que Ton entende un son normal faible, ce qui correspondrait alors à un rétrécissement pur et simple; ce dernier étant très-peu fréquent, on entend bien plus communément un bruit anormal au second temps comme au premier. — Le bruit anormal systolique de l'aorte se propage quelquefois, mais pas toujours, jusque dans les carotides, ou bien on y entend à sa place un son bref. — Le second bruit ne s'entend pas ordinairement non plus dans la carotide. Le pouls est aussi petit et compressible qu'il est plein et dur dans l'insufflsance.
(1) Pouls du réirécissemeni de Vorifice aorlique»-- - Dam le eu de rélréciateoient aeili* que, la difficulté que rencontre le sang à lortir du ventricule gauche ralentit la diiatele artérielle: les artères ne sont pas distendues par une pression brusque et instaolanèe^ et il en résulte que la ligne ascendante du tracé, au lieu d*être verticale comme à réiat normal, est représentée par une ligne oblique et courbe (flg. à). Dans ce cas, les pulsations sont régulières, sans intermittences, à moins qu'il ne s'ajoute un certain degré de sénilité dos irtèrtl*
FiG. 4. — Rétrécissement aortique.
Cette forme du pouls n'est pas constante parce qu'il se joint souvent au rétrécisacmeot aortique une hypertrophie du cœur gauche. Y. C
§ 4 . — Traitement.
Le traitement de Vinsuffisance des vahules aortiques se confond dans ses parties essentielles avec celui de l'hypertrophie du cœun Les excès de table, les libations» les excitations du corps et de l'esprit) doivent être soigneusement évités, les congestions actives vers le cerveau seront combattues en tenant journellement le ventre libre. Les saignées ne doivent être ordonnées que dans les cas où l'augmentation de la pression du sang sur le cerveau devient dangereuse. On sera d'autant plus sobre et plus circonspect dans l'emploi de ce moyen, que d'une manière prévue évidente il favorise la dégénération du cœur, et qu'en rendant le sang plus fluide il augmente les dangers de l'hydropiiie. L'em^ ploi de la digitale n'est permis que pour combattre l'accélération et le renforcement passagers et excessifs de l'action du cœur.
Bien diiTérent sera le traitement dirigé contre le rétrécissement de Vorifice aortique. Il ne s'agit pas ici d'éloigner des hypérémies imminentes et de modérer l'action du cœur; tout dépend, au contraire, du soin d'entretenir la nutrition générale et avec elle celle du cœur, afin que les contractions de cet organe se fassent avec une énergie suffi'^ santé pour vaincre la résistance qu'il rencontre près de l'orifice aortique. Un régime tonique, animal, môme l'usage modéré du vin, etCé : voilà les moyens qui sont indiqués dans ce cas autant qu'ils sont contre* indiqués dans l'insuflisance. L'emploi de la digitale est évidemment dangereux, excepté dans les cas où l'action du cœur est tellement accélérée, que le ventricule gauche n'a absolument pas le temps, pendant la courte systole, de chasser son contenu à travers l'orifice rétréci. Ici, le besoin de ralentir l'action du cœur est tellement pressant, que l'on ne doit pas tenir compte du danger d'affaiblir par la digitale l'énergie des contractions.
autîcle II.
IMUfriSAMCS Sf HÉTflftOlSSSVEWT DE L*OAiriCB AUtUOULO-VEHTllKÎDLAlRlS GAOCtlt:.
§ i«^. — Pathogénie et étiologie*
Le plus souvent Y insuffisance de la valvule milrale natl d'une manière analogue à celle des valvules aortiques, capendant dans d'autres cas, elle se fonde sur une altération morbide des muscles papillaires et des cordages
tendineux, ineiiie il peut arriver que la mitrale ait été insuffisante pendant la vie, tandis qu3 sur le cadavre on ne rencontre aucun changement appréciable. Le rétrécissement de T orifice auriculo-venlriculaire, que l'on observe également en coïncidence presque constante avec l'insufli* sance de la valvule mitrale, est dû, tant6t à une coarctalion de l'anneau d'insertion, tantôt à la production d'adhérences entre les dentelures des valvules ou entre les cordages tendineux.
Quant à l'ctiologie, les lésions de la mitrale sont presque toujours les suites d'endocardites ou de myocardites, bien plus rarement d'une dégénérescence athéromateuse. Dans les seuls cas où une anomalie de li valvule aortique se complique d'une anomalie de la valvule mitrale, cette dernière peut relever aussi bien que la maladie aortique de ce genre d'inflammation chronique qui forme la base de l'athérome.
§ *2. — Anatotnic patliologiquc.
Dans Vinsuffisonce mitrale^ l'altération que l'on rencontre le plus souvent est un raccourcissement notable des dentelures, accompagné d'un épaississement et d'une induration de la valvule, qui très-souvent reaferme des concrétions calcaires minces et plus ou moins étendues. Les expansions membraneuses du bord libre de la valvule manquent ; ce bord constitue, au contraire, un bourrelet épais et difforme, où viennent s'iasérer les fils tendineux qui naissent des muscles papillaires. Les fils plu délicats de second ordre, qui naissent des premiers et qui s'insèrent icei expansions, ont disparu le plus souvent sans laisser de trace. — Dan d'autres cas, on trouve, au lieu de cet état de choses, ou en même temps, la valvule déchirée; plus fréquemment il arrive que la déchirure n'd atteint que les iils tendineux, et Ton reconnaît clairement que ces derniers qui, le plus souvent sont couverts des végétations décrites préoèdeO' ment, pouvaient être renversés avec la valvule pendant la systole vcatriculaire, sousl'impuhion de l'ondée sanguine qui retournait à l'oroilletle, entraînant avec elle la valvule et les fils rompus qui y adhèrent. Il arriif plus rarement que les fils tendineux de la valvule mitrale se soudent i 11 paroi du cœur, au point d'empêcher que les dentelures se rapprochcil les unes des autres. — Enfîn, dans des cas assez nombreux on rencontre une dégénérescence calleuse plus ou moins étendue des muscles papillaires comme la cause matérielle et palpable de l'anomalie eo questioi; et quand cette cause vient à manquer, et à défaut d'autres niodîficatioas qui expliqueraient d'une manière satisfaisante^rinsulTisance qui a noioi-
rement existé, on est forcé d'admettre que des altérations non appréciables des muscles papillaires ont dû produire Tinsuffisance. — Non moins intéressantes que caractéristiques^ sont les modifications que manifes* teni les cavités du cœur et leurs parois dans rinsuflGsance de la valvule mitrale. LVeillelte gauche, dans laquelle le sang avait été tout d'abord refoulé pendant la systole, est constamment dilatée d'une manière notable, en même temps que ses parois sont augmentées d'épaisseur. Les ▼eines pulmonaires, Tarière de même nom sont aussi dilatées ; tel encore est le cœur droit, le ventricule aussi bien que Toreilletle. Le ventricule droit, dont la tâche avait été énormément augmentée, est tellement hypertrophié par suite de cette circonstance, que l'épaisseur de sa paroi est presque égale à celle du ventricule gauche. Lorsqu'on incise ses parois, elles ne s'affaissent pas comme d'habitude, l'incision reste au contraire béante, absolument comme si l'on ouvrait le ventricule gauche. — Presque toujours il existe en même temps une dilatation et une hypertrophie du ventricule gauche, qui pendant la diastole reçoit son sang sous une très-forte pression.
De même que dans l'insuffisance de la mitrale les dentelures étaient devenues plus courtes, de même nous les voyons plus étroites dans le réirécitsementf et le retrait avec induration des valvules dans le sens de la largeur est la cause la plus fréquente qui s'oppose à l'écoulement du lang de l'oreillette dans le ventricule. Or, comme tout naturellement les valvules qui se sont renflées par l'endocardite et dans lesquelles s'est développé un tissu cellulaire de nouvelle formation, ne peuvent que rarement se rétracter dans un seul sens, il en résulte que presque toujours elles deviennent et plus étroites et plus courtes, l'insuffisance se joint au rétrécissement. — Dans d'autres cas, les bords inférieurs des dentelures ou des cordages tendineux sont tellement adhérents entre eux, que la valvule mitrale forme un entonnoir dont le bout évasé correspond à l'oreillette, le bout le plus étroit au ventricule, et l'ouverture de ce dernier est tellement faible que souvent il est impossible d'y intro- . duirele petit doigt. — Les végétations connues qui, dans ces cas comme . dans l'insuffisance, recouvrent très-fréquemment la valvule sous forme de concrétions denses et verruqueuses, peuvent encore contribuer à ré- , Irédr l'orifice. — Dans le rétrécissement de la valvule mitrale l'oreillette gauche, les veines pulmonaires, l'artère pulmonaire, le ventricule droit et l'oreillette droite sont également toujours dilatés, et la dilatation de . ces cavités coïncide avec l'hypertrophie des parois signalée plus haut. Par contre, le ventricple gauche se comporte d'une manière tout opposée
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A sa manière d'ôlre dans rinsufrisance. Dans celle-ci nous Tavons va hypertrophié et dilaté ; dans le rétrécissement il est le plus souvent étroit, et ses parois sont plutôt amincies qu*hypertrophiées. Déj& nous avons expliqué ce phénomène : quelle que soit la pression soos laquelle le sanj; est propulsé dans le ventricule gauche, la paroi interne de ce ventricule ne s'en ressent que peu, attendu que l'augmenlation de la force de propulsion est paralysée par Taugmentation de la résistance près de roriflce rétréci.
§ 3. — Symptdmei et marolie.
L*effet des anomalies de la valvule mitrale sur la circulalion et la dis- Iribution du sang devrait être essentiellement le même que celui que nous avons vu suivre les anomalies non compensées des valvules tertiques *, cependant il en est autrement, car ici encore nous tdjobs une compensation s'établir. Supposons une insuffisance, qui pendant h systole ventriculaire ne laisserait pénétrer qu'une partie du sang dam l'aorte, et en repousserait une autre dans l'oreillette gauche, ou bien ua rétrécissement qui pendant la diastole laisserait arriver trop pea de aani au ventricule gauche : dans l'un et l'autre cas, la quantité de sang mite en mouvement devrait être plus petite et la circulation ralentie. De méoM, les artères de la grande circulation devraient contenir trop peu de sang tf le rétrécir sous l'influence de leur élasticité, en même temps que le saig, trop peu abondant dans le système aortiqne, s'accumulerait dans la pelib circulation ; et si ce dernier système n'était pas d'une capacité sofBiaito pour recevoir toute cette masse liquide, il faudrait que celle-ci s'arrMl plus loin et engorgeât les veines de la grande circulation. Toutes easaU' malies de la circulation et de la distribution du sang devenaient nuni sérieuses dans les altérations des valvules aortiques, grftce à rhyparin* (ihie du ventricule gauche; or, une grande partie de ces cmomaltef , mm pas toutesy trouvent également leur compensation dans le cas d'allfatlons de la valvule mitrale : cette compensation consiste dans l'hjptftrophie du ventricule droit. Le cœur droit, dilaté et hypertrophié, poiM le sang dans les vaisseaux de la petite circulation en si grande abondam^ et avec une énergie telle, que le sang des veines pulmonaires emprisoné dans les parois distendues de ces vaisseaux supporte une très-hnli pression. Il en résulte que ce liquide, en faisant abstraction mSmeii l'efTet de roreillette hypertrophiée, se précipite dans le ventricule gasck avec une force et une vitesse si grandes, que l'influence du rétrécisseanl
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en att complètement effacée. Le ventricule gauche, malgré l'existence de ce dernier, reçoit une suffisante quantité de sang, la circulation n*est pas ralentie, ni le contenu de Taorte diminué. Il résulte encore de cette accumulation de sang dans les veines pulmonaires et de cette grande distension de leurs parois, que malgré l'insufllsance, la régurgition du ung ne peut être considérable ; au contraire, il arrive ici, comme nous l'avons vu plus haut, que le ventricule gauche est le plus souvent dilaté al hypertrophié à la fois, en sorte que, quand même une partie du sang tiendrait à régurgiter, l'aorte n'en recevrait pas moins son contingent. De cette façon, l'hypertrophie du ventricule droit prévient le ralentissement de la eirculation, le faible contenu des artères, le trop-plein des veines de la grande circulation ; mais il est une anomalie que l'hypertrophie du fentrioula gauche pouvait prévenir dans les maladies des valvules aorliqoas, et que l'hypertrophie compensatrice du ventricule droit ne saurait |irévanir dans les maladies de la valvule mitrale : c'est la surabondance du êang dans le$ vaisseaux de la petite circulation.
Ce raisonnement physiologique ou plutôt physique se trouve corroboré en tout point par les faits cliniques. Les malades atteints d'affections de la valvule mitrale souffrent toujours de dyspnée par suite de la grande hypéréroie du poumon. Comme les vaisseaux des bronches sont moins anjeti â Thypérémie que ceux des alvéoles, la dyspnée n'est pas conelaaiment liée à un catarrhe bronchique ; mais comme les artères bronnhiquas s'aoastopiosent [avec les artères pulmonaires, comme il arrive néma qu'une partie du sang des ramifications capillaires des artères bronchiques se déverse dans les veines pulmonaires, on voit dans la plu^ fart des cas cette dyspnée se compliquer petit à petit d'un catarrhe érunckique. L'hypérémie excessive du poumon qui, comme nous Tavons ficennu ailleurs, laisse à sa suite Y induration pigmentée ^ donne encore lim à Vinfaretus hémorrhagique^ dont nous avons décrit les symptômes dnna le chapitre qui lui est consacré. Déjà dans cette période, mais bien ^ns souvent A une époque ultérieure, les malades peuvent succomber à VU mdims pulmonaire aigu, quand par l'effet de la stase dans les veines de la grande circulation et dans le canal thoracique le sérum est devenu trop fluide, et lorsque des efforts ou d'autres causes rendent plus énergique l'action du cœur droit hypertrophié.
Les malades atteints d'une insuffisance et d'un rétrécissement mi- ,tral jouissent souvent, à la dyspnée près, d'un bien-être relatif, comme eevi qui présentent des anomalies des valvules aortiques, et l'on setrom- |Mfait étrangement si Ton voulait considérer un aspect cyanotique comme
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le signe constant (Fune altération de la valvule mitrale. Daos le réirécii» sèment, surtout quand il est lié à Tinsuffisance, la compensation se Aut souvent de très-bonne heure déjà d'une manière incomplète; du moins les malades sont pâles, leurs artères étant faiblement remplies ; mais cette diminution du contenu des artères ne suffit pas encore pour occasionner une pléthore veineuse appréciable, d'autant plus qu'une grande partie du sang se trouve alors accumulée dans la petite circulation.
Après une durée plus ou moins longue cet état change de face. L'hj* pertrophie compensatrice du ventricule droit ne sort pas de certainet limites, tandis que les anomalies volvulaires augmentent par l'eflet d*une endocardite nouvelle, ou bien, on voit natire les conditions décrites au chapitre précédent qui rendent impossible la compensation. L'aorte et ses branches commencent à être de moins en moins remplies (1) ; les veines et les capillaires de la peau sont gorgés de sang, les lèvres et les joues deviennent bleuâtres, même d'un bleu foncé. La difficulté dn dégorgement des veines cérébrales fait naître des pesanteurs de tète, de la céphalalgie, etc. ; de très-bonne heure le foie se congestionne, les ma< lades accusent une sensation de pression à l'hypochondre droit, et croient sentir quelque chose qui distend cette région; le foie forme une tomeor facile à mesurer par la percussion et la palpation et descendant presque jusqu'au nombril. La stase, dans les veines hépatiques, peut être asseï considérable pour que les vaisseaux distendus compriment des conduits biliaires, en sorte qu'un arnH et une résorption de J[)ile peuvent avoir lieu ; alors les téguments prennent une légère teinte jaune, et la couleur de la cyanose avec laquelle se combine celle de l'ictère communique au malade une teinte verdàtre. La stase dans les veines de l'estomac et de l'intestin donne lieu au catarrhe chronique de ces organes; les veina hémorrhoïdales s'engorgent; la stase des reines utérines occasionne des anomalies delà menstruation, etc. Lorsque enfîn la stase des veines rénales devient considérable, il survient des anomalies dans la sécrétion urinaira, telles qu'on les produirait au plus haut degré par la ligature des vrinei rénales : l'urine, devenue plus rare, contient de l'albumine, des globules sanguins, des cylindres iibrineux (2). — Mais, en outre de tous cei
(1) Traube cite comme symptdme très-caractéristique du faible contenu de Taoïte la diminution de la sécrétion urinaire. {Sote de Vauteur,)
(2) L'idée que l'on doit attacher h la maladie de Bri^ht est comprise dans des limites tantôt si larges, tant<^t si étroites selon les différents auteurs, que le diiïéntà sur la question de savoir si une stase dans les veines rénales peut, oui ou non, rattre à produire un état que l'on doit appeler la maladie de Bright, ne peut, au fond, trovftf
symptômes, la slase veineuse en amène un autre des plus importants^ et qui accompagne le plus constamment les anomalies de la talvule mitrale d'existence ancienne, nous voulons parler de Yhydropisie. Comme déjà nous l'avons fait pressentir plus haut, la iluidificalion du sang et surtout Tappauvrissemenl de ce liquide en albumine contribuent essentiellement à produire ce phénomène. L'appauvrissement du sang s'ex* plique facilement par la stase qui des veines doit se communiquer pu canal thoracique, mais une stase dans le canal thor^cique doit néces^ êairement empêcher Tarrivée dans le sang des matériaux de la nutrition, L'hydropisie commence presque toujours par les extrémités, le plus fouvent autour des malléoles; de là elle s*étend petit à petit aux cuisses, aux parties génitales externes, au tissu cellulaire sous-cutané des téguments abdominaux, enOn à tout le reste du corps. Les poches formées par les membranes séreuses deviennent également le siège d'épanchements bydropiques : ainsi nous voyons natire Tascite, Thydrothorax, l'hydropéricarde. Depuis la première apparition de Tœdème autour des malléoles jusqu'à celte hydropisie générale, au milieu de laquelle les malades finissent par périr, il peut se passer des années pendant lesquelles ils se portent tantôt mieux, tantôt plus mal; pendant ce temps le gonfle* ment des pieds tantôt augmente, tantôt diminue. Dans d'autres cas, dès rinstant où les premières traces d'hydropisie se sont manifestées, le malade approche rapidement de sa fin. Très-souvent, à côté d'une hydropisie excessive des parties génitales, des aines, etc., on voit naître un érythème qui tourmente extrêmement le malade et peut donner lieu à une gangrène diffuse de la peau. Losque enfin il s'est développé un hjdrothorax et un hydropéricarde, la situation des malades devient tout à fait désespérée. La dyspnée est au comble, le malade ne supporte plus d'être couché, les alvéoles pulmonaires s'emplissent de plus en plus de sérum, et l'acide carbonique mêlé en excès au sang produit enfin un effet narcotique ultime, seul bénéfice de la dernière heure. Tandis que la plupart des malades succombent à Thydropisie et finalement à l'œdème pulmonaire, il en est un petit nombre qui meurent des suites de métastases, d'infarctus hémorrhagiques du poumon, ou de maladies intercurrentes. La part que peut prendre à l'accélération de la fin une complication de la maladie de Bright, est difficile à apprécier dans un cas
une soluUoD. Que si l'on s'attache à l'idée d'après laquelle une inflammation ne pourrait exister sane irritation ^ on est, au fond, tout aussi peu en droit de compter au nombre des inflammations l'affection des reins due à une simple stase veineuse, que cet autre état connu sons le nom de jmevmonie hypostaUque. (Noie de VatUeur.)
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donnd. Dans tous les cas, l'albuminurie, qu'elle dépende ou non de la maladie de Dright, ravorise la disposition à l'hydropisie.
Symptùm$t phyiiquôs de Vimufliianeê â$ la valvule mUraU (i).
Aspect extérieur et palpalion, — Comme le cœur droit qui s*appaie contre le sternum et les cartilages costaux inférieurs du côté gauche, se trouve avoir Tépaisseur du ventricule gauche dans rinsuffîsance de la mitrale, on voitt^'on sent fréquemment dans toute retendue où le ventricule droit touche la paroi ihoracique, un fort ébranlement, même on soulèvement et un abaissement alternatifs. On voit souvent d'une manière évidente le soulèvement commencer par les càtes et les espaces intercostaux supérieurs et s'étendre de là vers le bas, observation qui prouve bien que le mouvement exécuté par le cœur n'est pas k comparer à un mouvement de bascule (Skoda, Bamberger). L'impulsion do la pointe est large et déplacée du càté de l'aisselle. En même temps que le thorax, l'épigastre s'ébranle d'une manière rliythmique. Tous ces sjmptAmes, nous avons appris à les connaître à l'occasion de l'hypertrophie du cœur droit à laquelle ils appartiennent. — La percussion donne l'étendue plot grande en largeur de la matité précordiale, que nous avons également signalée plus haut. — A Yauscultation on entend le plussoutent près de la pointe un bruit anormal très-fort qui remplace le premier son, bruit que déterminent les vibrations irréguUères de la valvule qui est rude et inégale, et par là se trouve dans les conditions les plus défavorables pour
(1) p*aprèt Marey, le pouls est presque toujours irréguliêr dans riniiiUlMiice ni* traie. Ce ne sont pas ici des variaUona périodiques dans les intervalles du pouUt dans l'altération sénile des artères ; c'est une irrégularité lïooiplète qui ne temble mise à aucune règle. L'amplitude du pouls diminue : de temps en temps une pulsation plus forte se fait sentir et les petites pulsations qui lui succèdent présentent ordinairement un dicrotisme trôs-prononcé, ce qui tient au poUt volume de l'ondée iangulm envoyée par les systoles ventrioulaires correspondantes. La flfiire 5 ypréeente le tracé d'une insuffisance mitrale oompliquée d'altération sénUe, o« qui st recooMlt n plateau que présente le son^met des pulsations les plus amples,
Fin. 5. — Insuflisanrc mitrnle.
Le tracé dans l'insufnsanco mitrale est bien difTérenl de celui du rétréetsMiiMal oorUque ( voyez page 370) ; et comme ces afTections causent toutes deux dn brafC ée souffle systolique au premier temps, le sphygmograpbe pourra, dans le plot gnad nombre des cas, les faire disUnguer Tune de Pautre. ▼. C,
vibrer normalement (voy. Endocardite). Quelquefois, on entend mieux le bruit quand on ausculte un peu j^lus au-dessus et en dehors de Tendroil qui correspond ordinairement à la pointe du cœur, et cela parce que le cœur droit hypertrophié a repoussé pour ainsi dire le tenlrioule gauche de la paroi thoracique, en sorte que la pointe, qui est formée par ce ventricule, est également déjetée. Le second bruit qui s'entend au niveau des ventricules étant simplement propagé des artères, ne montre aucune anomalie dans Tinsufflsance simple de la mitrale. Au niveau de l'aorte les bruits sont faibles, au niveau de l'artère pulmonaire ils sont renforcés, surtout le second ; et ce renforcement qui devient encore plus manifeste par le contraste est d'une haute signiflcallon pathognomonique. Parfois, on sent môme à la naissance de l'artère pulmonaire une impulsion manifeste pendant la diastole.— Un pouls veineux proprement dit, consistant dans la dilatation rhythmlque des veines, ne le rencontre jamais dans l'insufOsance simple de la valvule mitrale •ans complication d'anomalies de la valvule tricusplde; mais il n'est pas rare d'observer un feible flrimisêementy une ondulation des veines jugulaires, isochrone avec la systole ventriculaire. Ce phénomène dépend de ee que la forte impulsion qui ébranle la valvule tricuspide se ressent au loin le long de la colonne sanguine qui, depuis cette valvule jusqu'aux Teines jugulaires, forme un tout continu, à peine interrompu par les valvules veineuses si minces et si délicates. Ces dernières peuvent bien empêcher une régurgitation du sang, mais elles ne s'opposent nullement t ce frémissement du contenu des vaisseaux, frémissement qui passe pardessus les valvules (Bamberger).
Sympl&fMt physiques du rétréoiiseminl de Vorifiee mitràt (1).
Vaspect extérieur et la palpation nous permettent encore dans cette muladia da recoquatlre les signe» d'une hypertrophie excentrique du
(1) Du pouls dans le rélréciisemeni milral.-^ Lorsque le rétrécitsement mitral est «sses pronoQcé pour produira un loulHe diasIoUquf • M lupprlmo l'irrégularité du pouls. Lorsqu'il «ûsto uo double liruit do loufile, daus un rétréoissement sfec insuflliapce
Fki. 6. — Rétré«iiMmeBt de U raltule miU«le.
mitrale, le pouls est également régulier, de même que lorsqu'on observe un bruit présystolique. Dans tous ces cas, le tracé du pouls se rapproche beaucoup de l'état norma!, en sorte qu'on diagnostique le rélréeisaemont par le caractère négaUf da pMs. Iion-
tendineux, même il peut arriver que la mitrale ait été insuffisante pendant la vie, tandis qu3 sur le cadavre on ne rencontre aucun changement appréciable. Le rétrécissement de V orifice auricuïo-ventriculairey que Ton observe également en coïncidence presque constante avec Tinsuffisance de la valvule mitrale, est dû, tantôt à une coarctation de l'anneau d'insertion, tantôt à la production d'adhérences entre les dentelures des valvules ou entre les cordages tendineux.
Quant à l'étiologie, les lésions de la mitrale sont presque toujours les suites d'endocardites ou de myocardites, bien plus rarement d'une dégénérescence athéromateuse. Dans les seuls cas où une anomalie de la valvule aortique se complique d'une anomalie de la valvule mitrale, cette dernière peut relever aussi bien que la maladie aortique de ce genre d'inflammation chronique qui forme la base de l'athérome.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Dans Y insuffisance mitrale^ l'altération que l'on rencontre le plus souvent est un raccourcissement notable des dentelures, accompagné d'un épaississement et d'une induration de la valvule, qui très-souvent renferme des concrétions calcaires minces et plus ou moins étendues. Les expansions membraneuses du bord libre de la valvule manquent ; ce bord constitue, au contraire, un bourrelet épais et difforme, où viennent s'insérer les fils tendineux qui naissent des muscles papillaires. Les fils plus délicats de second ordre, qui naissent des premiers et qui s'insèrent à ces expansions, ont disparu le plus souvent sans laisser de trace. — Dans d'autres cas, on trouve, au lieu de cet état de choses, ou en même temps, la valvule déchirée; plus fréquemment il arrive que la déchirure n*aîC atteint que les fils tendineux, et Ton reconnaît clairement que ces derniers qui, le plus souvent sont couverts des végétations décrites préoédemment, pouvaient être renversés avec la valvule pendant la systole ventriculaire, sous l'impulsion de l'ondée sanguine qui retournait à l'oreillette, entraînant avec elle la valvule et les fils rompus qui y adhèrent. Il arrive plus rarement que les fils tendineux de la valvule mitrale se soudent i b paroi du cœur, au point d'empêcher que les dentelures se rapprochent les unes des autres. — Enfin, dans des cas assez nombreux on rencontre une dégénérescence calleuse plus ou moins étendue des muscles papillaires comme la cause matérielle et palpable de l'anomalie en question; et quand cette cause vient à manquer, et à défaut d'autres modificatioBS qui expliqueraient d'une manière satisfaisante'rinsuffisance qui a uotoi-
rement existé, on est forcé d'admettre que des altérations non appréciables des muscles papillaires ont dû produire l'insuffisance. — Non moins intéressantes que caractéristiques^ sont les modifications que manifeslent les cavités du cœur et leurs parois dans ^insuffisance de la valvule mitrale. L'oreillette gauche, dans laquelle le sang avait été tout d'abord refoulé pendant la systole, est constamment dilatée d'une manière notable, en même temps que ses parois sont augmentées d'épaisseur. Les veines pulmonaires. Tarière de même nom sont aussi dilatées ; tel encore est le cœur droit, le ventricule aussi bien que roreilietle. Le ventricule droit, dont la tâche avait été énormément augmentée, est tellement hypertrophié par suite de cette circonstance, que Tépaisseur de sa paroi est presque égale à celle du ventricule gauche. Lorsqu'on incise ses parois, elles ne s'affaissent pas comme d'habitude, l'incision reste au contraire béante, absolument comme si Ton ouvrait le ventricule gauche. — Presque toujours il existe en même temps une dilatation et une hypertrophie du ventricule gauche, qui pendant la diastole reçoit son sang sous une très*forte pression.
De même que dans l'insuffisance de la mitrale les dentelures étaient devenues plus courtes, de même nous les voyons plus étroites dans le rétrécissement j et le retrait avec induration des valvules dans le sens de la largeur est la cause la plus fréquente qui s'oppose à Técoulement du sang de l'oreillette dans le ventricule. Or, comme tout naturellement les valvules qui se sont renflées par l'endocardite et dans lesquelles s*est développé un tissu cellulaire de nouvelle formation, ne peuvent que rarement se rétracter dans un seul sens, il en résulte que presque toujours elles deviennent et plus étroites et plus courtes, Tinsuffisance se joint au rétrécissement. — Dans d'autres cas, les bords inférieurs des dentelures ou des cordages tendineux sont tellement adhérents entre euxy que la valvule mitrale forme un entonnoir dont le bout évasé correspond à roreilietle, le bout le plus étroit au ventricule, et l'ouverture de ce dernier est tellement faible que souvent il est impossible d'y introduire le petit doigt. — Les végétations connues qui, dans ces cas comme dans l'insuffisance, recouvrent très-fréquemment la valvule sous forme de concrétions denses et verruqueuses, peuvent encore contribuer à rétrécir l'orifice. — Dans le rétrécissement de la valvule mitrale l'oreillette gauche, les veines pulmonaires, l'artère pulmonaire, le ventricule droit et l'oreillette droite sont également toujours dilatés, et la dilatation de ces cavités coïncide avec l'hypertrophie des parois signalée plus haut. Par contre, le ventricule gauche se comporte d'une manière tout opposée
A sa manière d*ô(re dans rinsuffisance. Dans celle-ci nous FaTons \u hypertrophié et dilaté ; dans le rétrécissement il est le plus souTenl étroit, et ses parois sont plutôt amincies qu*hypertrophiée8. Déjà nous avons expliqué ce phénomène : quelle que soit la pression soos laquelle le sanj; est propulsé dans le ventricule gauche, la paroi interne de ce ventricule ne s'en ressent que peu, attendu que l'augmenlalion de la force de propulsion est paralysée par Taugmentation de la résistance près de Toriflce rétréci.
§ 3. — Symptômes et marche.
L'effet des anomalies de la valvule mitrale sur la circulation et la dii* tribution du sang devrait être essentiellement le môme que celui que nous avons vu suivre les anomalies non compensées des Talvules aortiques \ cependant il en est autrement, car ici encore nous voyons une compensation s'établir. Supposons une insuffisance, qui pendant li systole ventriculaire ne laisserait pénétrer qu'une partie du sang dans Taorte, et en repousserait une autre dans l'oreillette gauche, ou bien un rétrécissement qui pendant la diastole laisserait arriver trop peu de sang au ventricule gauche : dans Tun et l'autre cas, la quantité de sang mise en mouvement devrait être plus petite et la circulation ralentie. De même, les artères de la grande circulation devraient contenir trop peu de sang et le rétrécir sous l'influence de leur élasticité, en même temps que le sang, trop peu abondant dans le système aortiqne, s'accumulerait dans la petite circulation ; et si ce dernier système n'était pas d'une capacité sufflsaate pour recevoir toute cette masse liquide, il faudrait que celle-ci s'arrilât plus loin et engorgeât les veines de la grande circulation. Toutes ces aaomalies de la circulation et de la distribution du sang devenaient moiv sérieuses dans les altérations des valvules aortiques, grâce à Thypertro- ^hie du ventricule gauche; or, une grande partie de ces anomalies, wmt ptis toutes^ trouvent également leur compensation dans le casd'alténtlons de la valvule mitrale : cette compensation consiste dans ^hJpo^ trophie du ventricule droit. Le cœur droit, dilaté et hypertrophié, powe le sang dans les vaisseaux de la petite circulation en si grande abondaaee, et avec une énergie telle, que le sang des veines pulmonaires emprisoDsé dans les parois distendues de ces vaisseaux supporte une très*haala pression. Il en résulte que ce liquide, en faisant abstraction mêmeie l'effet de l'oreillette hypertrophiée, se précipite dans le ventricule gaock avec une force et une vitesse si grandes, que l'influence du rétrécisseoNSl
en est complètement effacée. Le ventricule gauche, malgré l'existence de ce dernier, reçoit une suffisante quantité de sang, la circulation n*est pas ralentie, ni le contenu de Taorte diminué. li résulte encore de cette accumulation de sang dans les veines pulmonaires et de cette grande distension de leurs parois, que malgré Tinsuflisance, la régurgition du sang ne peut être considérable ; au contraire, il arrive ici, comme nous Tavons vu plus haut, que le ventricule gauche est le plus souvent dilaté el hypertrophié à la fois, en sorte que, quand même une partie du sang viendrait à régurgiter, l'aorte n'en recevrait pas moins son contingent. De cette façon, l'hypertrophie du ventricule droit prévient le ralentissement de la circulation, le faible contenu des artères, le trop-plein des veines de la grande circulation; mais il est une anomalie que l'hypertrophie du ventricule gauche pouvait prévenir dans les maladies des valvules aorliques, et que l'hypertrophie compensatrice du ventricule droit ne saurait prévenir dans les maladies de la valvule mitrale : c'est la surabondance du sang dans les vaisseaux de la petite circulation.
Ce raisonnement physiologique ou plutôt physique se trouve corroboré en tout point par les faits cliniques. Les malades atteints d'affections de la valvule mitrale souffrent toujours de dyspnée par suite de la grande hypérémie du poumon. Gomme les vaisseaux des bronches sont moins sujets à rhypérémie que ceux des alvéoles, la dyspnée n'est pas constamment liée à un catarrhe bronchique ; mais comme les artères bronchiques s'anastopiosent [avec les artères pulmonaires, comme il arrive même qu'une partie du sang des ramifications capillaires des artères bronchiques se déverse dans les veines pulmonaires, on voit dans la plu^ part des cas cette dyspnée se compliquer petit à petit d'un catarrhe bronchique. L'hypérémie excessive du poumon qui, comme nous l'avons réconnu ailleurs, laisse à sa suite V induration pigmentée ^ donne encore lieu à Vinfarctus hémorrhagique, dont nous avons décrit les symptômes dans le chapitre qui lui est consacré. Déjà dans cette période, mais bien plus souvent à une époque ultérieure, les malades peuvent succomber à un iÊdime pulmonaire aigUy quand par l'effet de la stase dans les veines de la grande circulation et dans le canal thoracique le sérum est devenu trop fluide, et lorsque des efforts ou d'autres causes rendent plus énergique l'action du cœur droit hypertrophié.
Les malades atteints d'une insuffisance et d'un rétrécissement mi- (ral jouissent souvent, à la dyspnée près, d'un bien-être relatif, comme eeux qui présentent des anomalies des valvules aorliques, et Ton se tromperait étrangement si l'on voulait considérer un aspect cyanotique comme
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k signe eofiBldst (Time iJténiUofi de la Tal^vk flûttride:. DaK te ràtèà^' semeût, Buriout quaod il est Ué à l'iasnffisaDoe, k oraupeftsaûfiB se fait sooteot de trê^ba&De Leore déjà d'ooe mamàre TnnffwnjtWfte; àm oiaâi les malades H)xit fiàles. leurs artères étant ijâUemeDl remplies; nak cette diioioutioxî du euaiean d^ artères ne sofiit |tts «bcoire po«r ucafîoszter une pléthore veineose apprédable, d'aslaiit pi» >qB'«x« fraude partie du sang se trouve alors accomalée dass la petite cîmlaiÎM.
Après a&e durée plus ou moins loo|:iie cet étal change àt fne. L*hf-
pertropbie eompensilrice do Tentrîcuie droû se sert pis de oerUiMS
limitef , tandis que let anomalies Talmlaîres aignentecl par Tefel d'une
endocardite nouvelle, on bien, on Toit naître les comlitMiBS décrites ao
chapitre précédent qui rendent impossible la eoapeiisatioo. L'aorte et
%ti branches commencent à être de moins en moins reapiies (1); iei
veines et les capillaires de la peau sont gorgés de sanf , les lèires el lai
joues deviennent bleuâtres, même d*un bleu foncé. La difficnllé do dé*
gorgement des veines cérébrales fait naiire des pesanteors de télé, de la
céphalalgie, etc. ; de trè&'bonne heure le foie se congestionne, les ma-
bdes accusent une sensation de pression à Thypochondre droit, et croieat
sentir quelque chose qui distend cette région; le foie forme une tomear
facile i mesurer par la percussion et la palpation et descendant presque
jusqu'au nombril. La stase, dans les veines hépatiques, peut être asseï
considérable pour que les vaisseaux distendus compriment des conduits
biliaires, en sorte qu*un arrêt et une résorption de bile peovent avoir
lieu ; alors les téguments prennent une légère teinte jaune, et la coulear
de la cyanose avec laquelle se combine celle de l'ictère communique aa
malade une teinte verdâlre. La stase dans les veines de l'estomac et de
l'intestin donne lieu au catarrhe chronique de ces oignes; les veinei
hémorrhoïdales s'engorgent; la stase des reines utérines occasionne dei
anomalies de la menstruation, etc. Lorsque enfin la stase des veines rénales
devient considérable, il survient des anomalies dans la sécrétion urinaira,
telles qu'on les produirait au plus haut degré par la ligature des veines
rénales : l'urine, devenue plus rare, contient de l'albumine, desgloboles
sanguins, des cylindres iibrineux (2). — Mais, en outre de tous cet
(1) Traube cite comme sympldme très-caractéristique du faible contenu de Taorie la diminution do la sécrétion urinaire. {Sole de Vauieur.)
(2) L'idée que l'on doit attacher à la maladie de Brighl est comprise dans des Hmites tantôt si largos, tantôt si étroites selon les différents auteurs, que le éiiïèneà sur la question de savoir si une stase dans les veines rénales peut, oui ou non, sufiff il produire un état que l'on doit appeler la maladie de Bright, ne peut, au fond, troufir
symptômes, la stase veineuse en amène un autre des plus importants, et qui accompagne le plus constamment les anomalies de la talvule mitrale d'existence ancienne, nous voulons parler de Vhydropisie, Comme déjà nous l'avons fait pressentir plus haut, la iluidification du sang et surtout Tappauvrissement de ce liquide en albumine contribuent essen« tiellement à produire ce phénomène. L'appauvrissement du sang s'ex* plique facilement par la stase qui des veines doit se communiquer au canal thoracique, mais une stase dans le canal thor;icique doit néces^ sairement empêcher l'arrivée dans le sang des matériaux de la nutrition. L'hydropisie commence presque toujours par les extrémités, le plus souvent autour des malléoles; de là elle s'étend petit à petit aux cuisses, aux parties génitales externes, au tissu cellulaire sous-cutané des téguments abdominaux, enfin à tout le reste du corps. Les poches formées par les membranes séreuses deviennent également le siège d'épanchements hydropiques : ainsi nous voyons natire l'ascite, l'hydrothorax, l'hydropéricarde. Depuis la première apparition de Tœdème autour des malléoles jusqu'à celte hydropisie générale, au milieu de laquelle les malades finissent par périr, il peut se passer des années pendant lesquelles ils se portent tantôt mieux, tantôt plus mal; pendant ce temps le gonflement des pieds tantôt augmente, tantôt diminue. Dans d'autres cas, dès l'instant où les premières traces d'hydropisie se sont manifestées, le malade approche rapidement de sa fin. Très-souvent, à côté d'une hydropisie excessive des parties génitales, des aines, etc., on voit naître un érythème qui tourmente extrêmement le malade et peut donner lieu à une gangrène diffuse de la peau. Losque enfin il s'est développé un hydrothorax et un hydropéricarde, la situation des malades devient tout à fait désespérée. La dyspnée est au comble, le malade ne supporte plus d'être couché, les alvéoles pulmonaires s'emplissent de plus en plus de sérum, et l'acide carbonique mêlé en excès au sang produit enfin un effet narcotique ultime, seul bénéfice de la dernière heure. Tandis que la plupart des malades succombent à l'hydropisie et finalement à l'œdème pulmonaire, il en est un petit nombre qui meurent des suites de métastases, d'infarctus hémorrhagiques du poumon, ou de maladies intercurrentes. La part que peut prendre à raccélération de la fin une complication de la maladie de Bright, est difficile à apprécier dans un cas
une solution. Que si l'on s'attache à l'idée d'après laquelle une inflammation ne pourrait exister sans irritation y on est, au fond, tout aussi peu en droit de compter au nombre des inflammations l'affection des reins due a une simple stase veineuse, que cet autre état connu sons le nom de jmeumonie hypottatique. (Noté daV auteur.)
donna. Dans tous les cas, l'albuminurie, qu'elle dépende ou non de la maladie de Bright, favorise la disposition & Thydropisie.
Symptùm^t phyiiques d9 Vintuf/itaneê d9 la valvule mitraie (1).
Aspect extérieur et palpalion. — Comme le cœur droit qui s*appuie contre le sternum et les cartilages costaux inrérieurs du côté gauche, se trouve avoir l'épaisseur du ventricule gauche dans Tinsullfisance de la mitraie, on voit]" on sent Tréquemment dans toute retendue où le ventricule droit touche la paroi thoracique, un fort ébranlement, même un soulèvement et un abaissement alternatifs. On voit souvent d'une manière évidente le soulèvement commencer par les càtes et les espaces intercostaux supérieurs et s'étendre de là vers le bas, observation qui prouve bien que le mouvement exécuté par le cœur n'est pas à comparer à un mouvement de bascule (Skoda, Bamberger). L'impulsion de la pointe est large et déplacée du cèté de l'aisselle. En même temps que le thorax, l'épigastre s'ébranle d'une manière rhjthmique. Tous ces £jmpt6mes, nous avons appris à les connaître à l'occasion de l'hypertrophie du cœur droit à laquelle ils appartiennent.-^ La percusiton donne l'étendue plus grande en largeur de la mutité précordiale, que nous avons également signalée plus haut. — A Y auscultation on entend le plus souvent près de la pointe un bruit anormal très-fort qui remplace le premier son, bruit que déterminent les vibrations irrégulières de la valvule qui est rude et inégale, et par là se trouve dans les conditions les plus défavorables pour
(1) p*aprèt Marey, le pouls est presque loiijotiri irréguHe^* dans rinaulDaiiiee nitrtle. Ce ne sont pas ici des variations périodiques dans les intervallos du poulSt wmmt dans l'altéraiion sénile des artères ; c'est une irrégularité complète qui qe semble soimise à aucune règle. L'amplitude du pouls diminue : de temps en temps une pulsaiioQ plus forte se fait sentir et les petites pulsations qui lui succèdent présentent ordinairement un dicrotisme très-prononcé, ce qui tient au petit volume de l'ondée tanfules envoyée par les systoles ventrioulaires correspondantes. Ln flfiiFe 5 repréeento le tracé d'une insuffisance mitraie compliquée d'altération sénile, o« qui st reoemalt n plateau que présente le sommet des pulsations les plus amples,
FiG. 5. — Insuffisance mitraie.
Le tracé dans l'insufAsance mitraie est bien différent de celui du réttéebtêiMit oortique ( voyez page 870) ; et comme ces aflffecUons causent toutes deux Un bmK de souffle systolique au premier temps, le sphygmograpbe pourra, dans le plut ffiad nombre des cas, les faire distinguer Tune de Tautre. ?. G,
vibrer normalement (voy. Endocardite). Quelquefois, on entend mieux le bruit quand on ausculte un peu j^lus au-dessus et en dehors de l'endroit qui correspond ordinairement à la pointe du cœur, et cela parce que le cœur droit hypertrophié a repoussé pour ainsi dire le Teniricule gauche de la paroi thoraclque, en sorte que la pointe, qui est formée par ce ventricule, est également déjetée. Le second bruit qui s'entend au niveau des ventricules étant simplement propagé des artères, ne montre aucune anomalie dans Tiusunisance simple de la mitrale. Au niveau de l'aorte les bruits sont faibles, au niveau de l'artère pulmonaire ils sont renforcés, surtout le second ; et ce renforcement qui devient encore plus manifeste par le contraste est d'une haute slgniflcation pathognomonique. Parfois, on sent môme à la naissance de l'artère pulmonaire une impulsion manifeste pendant la diastole.— Un pouls veineux proprement dit, consistant dans la dilatation rhytbmique des veines, ne se rencontre jamais dans l'InsufOsance simple de la valvule mitrale sans complication d'anomalies de la valvule tricuspide; mais il n'est pas rare d'observer un feible flrimissementy une ondulation des veines jugulaires, isochrone avec la systole ventriculaire. Ce phénomène dépend de ce que la forte impulsion qui ébranle la valvule tricuspide se ressent au loin le long de la colonne sanguine qui, depuis cette valvule jusqu'aux veines jugulaires, forme un tout continu, à peine interrompu par les valvules veineuses si minces et si délicates. Ces dernières peuvent bien empêcher une régurgitation du sang, mais elles ne s'opposent nullement ft ce frémissement du contenu des vaisseaux, frémissement qui passe pardessus les valvules (Bamberger).
SymptùfMt physiques du réiréoUsement de Vorifiee mitral (1). Vaspect extérieur et la palpation nous permettent encore dans cette
nmladie d» reconnaître les signe» d'une hypertrophie excentrique du
(1) Du pouls dans le rélréci^sement mi<raZ.— Lorsque le rétrécistement mitral est aasM prononcé pour produira un loulHe dîMloUqu*! il lupprime rirrégularità du pouU. Lorsqu'il enUlû un double tiruit de louffle, dans un rétrécissement avec insuflliance
Fio. 6. — ' RétréoisMinent de la Talruie mitrale.
mitrale, le pouls est également régulier, de même que lorsqu'on observe un bruit présystolique. Dans tous ces cas, le tracé du pouls se rapproche beaucoup de Tétat normal, en sorte qu*on diagnostique le rétrécissement par le caraetère négatif du pouls. Lors-
cœur droit. L'impulsion du cœur n est ordinairement pas renforcée au même point que dans TinsufTisance, le cœur gauche ne prenant aucune part à Thyperlrophie. En outre, 5n sent bien plus souvent que dans Tin* suffisance, près de la pointe un léger frémissement, frémissement cataire^ qui accompagne le choc du cœur. A Yauscultation on entend presque toujours pendant la diastole, près de la pointe, un bruit anormal prolongé. Si dans les conditions normales le sang peut s'engager dans le large orifice sans faire entendre un bruit de frottement, il faut au contraire qu'un pareil bruit prenne naissance toutes les fois que le sang est propulsé avec une grande force dans Torifice rétréci. Le bruit est d'autant plus fort que le sang arrive plus vite, et que la surface sur laquelle il passe est plus rugueuse et plus couverte d'inégalités. Comme il faut au sang un temps assez long pour traverser cette étroite ouverture et remplir le ventricule, le bruit anormal qui se produit dans le rétrécissement de l'orifice mitral dure plus longtemps que tout autre, même il remplit presque toujours la pause entière jusqu'au bruit systolique suivant, qui vient en quelque sorte y couper court. Aussi Traube appelle le bruit présystolique de la pointe, un symptôme pathognoroonique du rétrécissement de l'orifice mitral (1). Lorsqu'il n'existe aucune rugosité dans le rétrécissement, que ce dernier est modéré, et que la masse du sang est diminuée, ce bruit peut manquer. En même temps et à côté de lui, on peut entendre distinctement le deuxième son d'origine artérielle, propagé jusque-là, pourvu que le bruit anormal ne soit pas trop fort. Suivant que la valvule sera plus ou moins apte à fermer exactement l'ouverture, on entendra soit un bruit normal, soit un bruit anormal au premier temps. Le second bruit dans l'artère pulmonaire doit naturellement aussi dans cette affection être renforcé outre mesure.
§ 4. — Traitement.
On ne doit compter en aucune façon sur la possibilité de redresser les anomalies de la valvule mitrale par un traitement quelconque. Encore, en
qu'en eflet on perçoit à rauscultation un bruit de souffle diastolique, et que le tracé sphygmographique ne donne pas le crochet caractéristique de l'insufAsance aorUque, on doit penser à un rétrécissement mitral. V. G.
(1) Notre excellent maître, M. Hérard, a établi sur des faits cliniques (*) suivis de nécropsie que le rétrécissement mitral est susceptible de produire, avec des degrés divers do fréquence toutefois, un bruit de souffle systolique, ou un bruit de souffle présystolique, ou un bruit de souffle diastolique ; et que quelquefois, surtout chez les vieillards, il ne s'annonce par aucun bruit anormal. V. C.
(•) Archives gàiérates de médenue, 5* fcrie, t. II el Ul, 4853.
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face de l'hypertrophie consécutive du ventricule droit , qui du reste exerce une influence salutaire sur la distribution du sang, nous sommes réduits à rimpuissance.il ne s'agira donc ici que d'un traitement symptomatique des phénomènes les plus saillants et les plus menaçants à la fois.
L'hypérémie pulmonaire est une conséquence nécessaire des anomalies de la valvule mitrale ; on ne saurait ni la prévenir ni y remédier d'une manière durable. Seulement, quand elle menace de devenir excessive, quand l'œdème du poumon est imminent, on devra agir avec énergie ; la réserve que nous venons de recommander est d'autant plus nécessaire que le moyen le plus efficace contre l'hypérémie, la saignée, est toujours un remède très-périlleux pour ces malades, tout en admettant qu'il détourne le danger du moment. Malgré la pléthore veineuse une transsudation augmentée du sérum dans les mailles du tissu cellulaire sous-cutané pourrait ne pas avoir lieu avant la saignée ; après cette opération, la masse liquide sera bientôt redevenue la même; mais le sérum aura tant perdu de sa consistance, qu'une pression sous laquelle il ne s'épanchait pas auparavant suffira maintenant pour le faire transsuder, — et c'est ainsi que les premiers symptômes de l'hydropisie suivent souvent de près la première saignée. Ce souci de l'avenir ne doit pas, il est vrai, nous empêcher de pratiquer une saignée, toutes les fois que la conservation immédiate de la vie peut en dépendre. (Voyez les chapitres de Yhypérémie et de Vœâème pulmonaires).
Dans la digitale nous possédons un moyen bien puissant pour tempérer, non-seulement les hypérémies pulmonaires, mais encore les symptômes de stase sanguine dans la grande circulation lorsqu'ils se développent dans le cours des maladies de la valvule mitrale. Toutefois, ceci s'applique de préférence, sinon exclusivement, au rétrécissement. Si l'on réussit dans cette dernière affection à ralentir par la digitale l'action du cœur, l'oreillette gagne le temps nécessaire pour faire pénétrer son con • tenu dans le ventricule à travers l'orifice rétréci. Quelquefois (Traube)la systole et la diastole se laissent par ce moyen prolonger à un tel point que le bruit anormal que l'on entend près de la pointe finit par être séparé par une petite pause du son systolique qui va suivre, — que par conséquent on ne peut plus l'appeler présystolique. Cet effet est souvent suivi d'un soulagement remarquable : la respiration devient plus libre, le foie se dégorge, la cyanose et l'hydropisie se modèrent. De pareils succès n'ont pas été obtenus par moi dans l'insuffisance où ils sont à la vérité beaucoup plus difficiles à concevoir; le plus souvent, au contraire, j'ai vu les symptômes s'aggraver après l'emploi de la digitale, quand je Tadminis-
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trais dans rinsufGsance compliguée d'une forte bydropisie. Tout au plus est-il permis de croire à l'indication de la digitale lorsque Taction du cœur est tellement accélérée, que les contractions semblent se faire d'une manière incomplète.
On est en droit de se demander très-sérieusement si les diurétiques exercent une influence quelconque sur Thydropisie des individus atteints de maladies du cœur. Si la digitale produit dans ces cas un effet diarétique, c'est sans doute toujours parce qu'elle améliore l'état de la circulation, qu'elle permet au sang d'arriver en plus grande quantité dans l'aorte, et partant dans les artères rénales et les gloraérules des capsules de Halpighi. Un médicament capable d'augmenter la sécrétion urinaire supprimée chez les individus atteints de maladies du cœur devrait, ou comme la digitale exercer une influence sur la circulation en général, ou produire une dilatation des vaisseaux artériels rénaux , pour qu^une plus grande quantité de sang pût y arriver malgré le faible contenu de l'aorte \ ou bien enfin il faudrait qu'il modifiât la structure des parois vasculaires dans les reins, au point d'en faire en quelque sorte des filtres plus grossiers laissant passer plus rapidement le liquide. CerleSi tant que la classe des diurétiques jouira encore du moindre crédit, on se résoudra difficilement à se passer du tartrate boro-potassique (crème de tartre soluble), des carbonates alcalins, delascilloi en voyant de jour en jour diminuer la sécrétion urinaire à mesure que l'hydropisie fait des progrès; — dans tous les cas, l'efl'et de ces médicaments sur la diurèse et l'hydropisie des individus atteints de maladies du cœur est difficile à comprendre et extrêmement insignifiant.
Grands et brillants sont au contraire les résultats obtenus dans ces sortes d'hydropisie par les préparations ferrugineuses et une nourri" tare riche en albumine et autres substances proléiques» Nous avons déjà dit antérieurement que nous ne savons nullement nous expliquer l'influence si réelle exercée par les préparations ferrugineuses tor la composition du sang, influence qui consiste dans une augmentation des globules rouges et de Talbumine. Mais tout aussi bien que la saignée, en délayant le sang, favorise Tliydropisie^ les préparations ferrugineuses et une alimentation azotée exercent un effet antihydropique en rendant le sérum plus concentré, et méritent, à ce titre, le plus grand crédit dans la traitement des anomalies de la valvule mitrale et des valvules aortiques.
Un traitement symptomatiqué institué de la sorte et tenant compte des diverses phases de la maladie peut rendre de grands services ; les idées exclusives nuisent au contraire, ici comme ailleurs.
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ARTICLE ni.
INSirnSAlICB DES VALVULES SEMI-LIJMAIRCS, ET RÉTRiClSSEMERÎ
DE l'orifice POLMOHAIRE.
S*il est vrai que Tendocardile n'atteint presque jamais le cœur droit pendant la vie extra-utérine, si rathérome de l'artère pulmonaire est un fait rare, on comprend facilement pourquoi des anomalies valvulaires qui, du reste, relèvent presque toujours de l'un ou de l'autre de ces états morbides, ne s'observent que très-rarement, et seulement par exception auprès de l'orifice de l'artère pulmonaire. L'insuffisance dépend ici des mômes conditions que celle des valvules aortiques. Les cas rares de réirécissement qui ont été décrits, ne se rapportent môme pas toujours à l'anneau valvulaire ; on les a vu produits en partie par des callosités annulaires garnissant le pourtour du cône artériel de l'artère pulmonaire.
Les symptômes qu'on observe dans Vxnsuffisance des valvules pulmonaires paraissent appartenir de préférence à l'hypertrophie excentrique du ventricule droit, tout comme les symptômes qu'on observe dans rinsuHisance des valvules aortiques appartiennent de préférence à l'hypertrophie excentrique du ventricule gauche. Le contenu sanguin des poumons dans les cas qui ont été observés n'était pas anormalement diminué, mais plutôt anormalement augmenté; la dyspnée, les infarctus hémorrhagiques, même la tuberculose pulmonaire se montraient pendant la durée de l'insuffisance. — Ici encore, le rétrécissement parait moins complètement corrigé par une hypertrophie consécutive du cœur, en sorte que le rétrécissement de l'orifice pulmonaire se complique de bonne heure[|des symptômes de la pléthore veineuse dans la grande circulation, de cyanose, d'bydropisie, etc.
Le diagnostic des anomalies des valvules pulmonaires ne peut être obtenu qu'à l'aide de l'examen physique, les troubles fonctionnels qui se présentent dans cette maladie se prêtant à des interprétations trop variées* Dans Tun et l'autre état, mais d'une manière plus prononcée dans Tin» sufDsance, nous trouvons les symptômes si souvent exposés de l'agran^ dissement du cœur droit; et dans le rétrécissement on perçoit pendant la systole, dans l'insuffisance pendant la diastole, le bruit anormal de l'artère pulmonaire; par conséquent, on doit aller à sa recherche sur le troisième cartilage costal gauche. Les bruits anormaux se produisent de la même manière que dans l'aorte lorsque les conditions sont analogues ; ils se propagent le plus distinctement sur le veolricttle droit et sur ta
partie supérieure gauche de la poitrine; par contre, dans les carotides on ne les entend jamais. La très-grande rareté des anomalies dont il est ici question doit nous rendre toujours extrêmement circonspects dans le diagnostic, et Ton doit bien vérifier si les bruits anormaux entendus aux environs de Tartère pulmonaire ont bien leur plus grand éclat dans ce point, et si par hasard le son ne s'y est pas transmis de Tartère-aorte. Le traitement des anomalies de la valvule pulmonaire ne peut encore être que symptomatique, et pour combattre les symptômes les plus dangereux il faut suivre à peu près les mômes règles que celles qui ont été tracées dans les chapitres précédents.
ARTICLE IV
INSUKFlSANCi: DE LA VALVULE TRICL'SPIDE, ET RÉTUÉCISSEMENT DE L'ORIFICE
AURICLLO-VENTRICULAIRE DROIT.
Des raisons théoriques faisaient considérer autrefois Tinsuffisance de la valvule tricuspide, surtout une certaine insuffisance dite relative comme une anomalie valvulaire très-répandue. On trouvait Torifice énormément agrandi, et Ton admettait que la valvule avait dû être incapable de le fermer. Cette insuffisance relative, si toutefois elle se présente, est dans tous les cas un fait rare. Pendant que Torifice s'élargit, la valvule égale* ment devient plus large et plus longue, et se trouve presque toujours suffisante pour fermer l'orifice, même agrandi. De même, on rencontre assex rarement, à l'état primitif et indépendant^ des maladies de la tricuspide, telles que l'épaississement et le racornissement ; il est plus commun de voir ces maladies coexister avec quelque anomalie de \è mitrale. Bamberger considère même la combinaison des maladies de la mitrale et de la tricuspide comme étant des plus fréquentes, et de mon côté, j'ai plus d*une fois observé simultanément un rétrécissement considérable de la mitrale, et un racornissement de la tricuspide avec déchirure de ses fils tendineux.
Dans l'insuffisance de la tricuspide, dont nous parlerons ici presqofl exclusivement à raison de la rarelé extraordinaire du rétrécissement, le sang est rejeté dans les veines caves pendant la systole ventriculaire. Or le ventricule droit étant le plus souvent hypertrophié, par suite d'une anomalie de la mitrale, cette régurgitation du sang dans les veines caves se fait avec une grande force. Les veines caves, et plus loin les jugolairtf sont extraordinairement dilatées-, les valvules dans la jugulaire qm opposeraient une barrière à la régurgitation, si le calibre de ces veinei
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était normal, deviennent ituuffisanieêjèicavise de cette dilatation, et le phénomène s'étend par-dessus ces valvules jusqu'aux vaisseaux de la région cervicale. La puUation vraie que Von voit et sent distinctement dans les veines jugulaires^ énormément distendues^ est un signe patkognO' monique de Vinsuffisance de la tricuspide. En outre, on entend un bruit anormal syslolique, très-apparent à la partie inférieure du sternum, lequel, réuni au pouls veineux, fixe le diagnostic. Encore ici, faut-il s'assurer si le bruit anormal a bien sa plus grande force à l'endroit indiqué, et si par hasard il n'y est pas transmis de l'aorte ou du ventricule gauche. L'insuflisance de la tricuspide produisant la stase sanguine la plus prononcée dans les veines de la grande circulation, elle occasionne plus vite que toutes les autres anomalies valvulaires la cyanose et l'hydrepisie (1).
CHAPITRE VII
DÉGÉNÉRESCENCES DU CŒUR. PRODUCTIONS ANORMALES. PARASITES. § i^^ •— ADatomie pathologique. Pathogénie et éliologie.
l** Il n'est pas rare de rencontrer dans les cadavres des individus morts de typhus, de septicémie, de fièvre puerpérale, etc., une mollesse^ un relâchement^ une friabilité extraordinaire de la substance musculaire du cœur, au point que c cette dernière prend les caractères de la chair i moitié cuite > (Rokitansky). Une modification essentielle de texture ne peut être constatée ; l'on doit, en outre, se garder de prendre un cœur relâché par les effets de la putréfaction pour un organe ramolli et relâché pendant la vie. L'état plus ou moins avancé de décomposition des autres organes donne le moyen de distinguer les deux états.
2"* Le cœur gras. — On doit en distinguer deux espèces : a, l'augmentation considérable des masses graisseuses qui recouvrent, à l'état normal, la surface du cœur; 6, la métamorphose graisseuse des faisceaux
(1) Quand une anomalie valvulaire en complique une autre, les symptômes de la première se modiAent. Les modifications varient selon que la première anomalie exerce sur la distribution du sang les mêmes effets que la dernière, ou au contraire des effets opposés, et selon que l'une ou l'autre des deux anomalies prédomine. Les tympiômes des affections Talvulaires compliquées se laissent facilement déduire des expiications contenues dans les derniers chapitres. {ffole de Vaulmr.)
5IBIlliTEl. — T. I. 25
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constances (1). Si la preuve de la dilatation du cœur ne peut être foorniey on reste dans le doute sur la question de savoir si le ralentissement de h circulation et le faible contenu des artères proviennent de Tépuiseroent général ou du relâchement du cœur.
Le développement excessif de la couche graisseuse qui recoucre le cœur joue chez les individus étrangers à la médecine un rôle trèsgrand pour Texplication de la dyspnée et d'autres embarras épronvës par les personnes chargées d'obésité. Lorsque cette accumulation de graisse n'entraîne aucune atrophie musculaire du cœur, atrophie asseï rare du reste, elle ne parait provoquer aucun trouble fonctionnel. Dans le cas contraire, surviennent les phénomènes que nous avons décrits précédemment au chapitre relatif à l'atrophie du cœur.
La dégénérescence graisseuse du cœur lui-même diminue, tout comme le relâchement, les forces de l'organe, et occasionne, quand elle atteint le cœurentier, unedilatation. Lorsqu'il existe une dégénérescence graisseuse étendue, on peut voir surgir les anomalies, déjà plusieurs fois mentionnées, de la circulation et de la distribution du sang. On sent une im* pulsion diminuée, un pouls petit, quelquefois singulièrement ralenti, une disposition aux syncopes, à raison de la faible quantité de sang artériel qui arrive au cerveau, etc. Quand la masse du sang n'a pas subi en même temps une diminution, c'est-à-dire quand la dégénérescence graisseuse du cœur dépend plutôt de causes locales que d'un trouble dans h nutrition générale, la cyanose et une hydropisie excessive peuvent être la suite de la maladie. Dans le dernier cas, compliqué le plus souvent d'autres modifications du tissu du cœur, telles que les exsudats dans le péricarde, l'induration calleuse du feuillet viscéral, etc. , états qui tendent également à affaiblir la force de propulsion de l'organe, on distingue difficilement quelle est la part que peuvent prendre ces états pathologiqucf à la production de tous les symptômes relatés, et quelle est celle qui revient à la dégénérescence graisseuse ; et de la sorte, un diagnostic est» tain est impossible dans la plupart des cas. Nous en dirons autant èi passage de l'hypertrophie vraie à l'hypertrophie fausse, par dégénérefcence graisseuse des fibres musculaires hypertrophiées. Lorsque l'impul' sion et l'énergie des contractions d'un cœur hypertrophié faiblisseat
(1/ La L\uiicsc 60 ilûveloppc rarement dans ces condilions parce que la masse di >an{; étant diminuée cutaiit que la consistance de ce liquide, la coloration bleue M >.iurail se produire, quand même les capillaires et les veines seraient engorgés.
{Sole de Vattteur.)
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visiblement, lorsque la compensation d'une maladie valvulaire se fait moins bien qu'auparavant, il est permis de penser au passage d'une hypertrophie vraie à une hypertrophie fausse. — Enfin, au nombre des causes qui peuvent déterminer une insuffisance de la mitrale ou de la tricuspide, nous devons encore compter la dégénérescence graisseuse des muscles papillaires. — Quant à la rupture du cœur^ à la suite de la dégénérescence en question, nous en parlerons au chapitre suivant.
La dégénérescence colloïde du cœur ne peut être que simplement présumée, quelle que soit la facilité avec laquelle on peut souvent constater la dégénérescence colloïde du foie, de la rate, des reins, etc. ; et il n'est pas probable que jamais sur le vivant ce diagnostic puisse aller au delà d'un vague soupçon.
Le cancer, les tubercules y les parasitesy troublent également les fonctions du cœur; mais ce sont encore là des maladies qu'il faut compter au nombre de celles qui presque toujours échappent au diagnostic.
§ 3. — Traitement. .
Lorsqu'à la suite de l'épuisement par les maladies aiguës le cœur est rélàckéy cet état réclame les moyens, souvent mentionnés, qui convien* nent pour améliorer la nutrition générale, en outre on donnera des excitants peu énergiques, surtout le vin, etc.
Les malades qui par leur vie molle se sont attiré une obésité générale, et chez lesquels on est en droit de soupçonner aussi une accumulation de graisse au cœur^ seront envoyés à Karlsbad, à Harienbad, etc. Le fait que pendant ces cures la graisse disparait, et que les vêtements des baigneurs deviennent trop larges, existe sans qu'aucune explication pby.^iologique de cet elTet se soit encore élevée au-dessus d'une simple hypothèse.
Pour combattre la dégénérescence graisseuse du cœur, nous aurons à nous borner à un traitement symptomatique, et partout où elle est un phénomène dépendant du marasme général, on se contentera d'instituer un régime analeptique et d'ordonner des médicaments en rapport avec ce régime; peut-être réussira-t«on par là à enrayer les progrès du mal, sinon à l'extirper complètement.
Il ne peut être question d'un traitement de la dégénéreseence amylotdcy des cancers y des tubercules et des parasites y et cela d'autant moins que ces états morbides ne sont pour ainsi dire jamais sûrement reconnus.
SOO HALÂDIES DU GŒVE.
RUPTURE DU CŒUR
Nous devons passer sous silence les solutions de continuité tnamatiques du cœur, pour ne parler que des ruptures dites spontanées. Jamais un cœur sain ne se rompt, quelle que soit Ténergie de ses contractions ; cependant ces dernières entrent pour beaucoup dans la rupture d'un cœur malade. La cause la plus fréquente de cet accident est la dégénérescence graisseuse, plus rarement la myocardite, l'abcès du cœur, l'anévrysme aigu ou chronique du cœur. Toutes ces maladies atTectaot de préférence le cœur gauche, la rupture survient également presque toujours de ce côté. A l'autopsie, on trouve la cavité du péricarde gorgée de sang, et si l'accident est dû à une dégénérescence graisseuse on découvre une crevasse irrégulière de longueur diverse, à parois lisses en dehors, tandis que dans la profondeur la substance de l'organe parait labourée et broyée par le sang. Parfois, la fente est remplie de caillots dans toute sa profondeur, quelquefois aussi on trouve plusieurs fentes à la fois.
Dans la plupart des cas, la mort arrive subitement au milieu des symptômes d'une hémorrhagie interne, la déchirure survient tantôt pendait que l'organe fonctionne plus énergiquement, tantôt sans cause connue; la pression du sang extravasé parait contribuer pour sa part i la promptitude de la mort. Dans des cas rares, la rupture est précédés pendant un temps court de douleurs violentes sous le sternum, doulem qui s'irradient vers l'épaule et le bras gauche. Il arrive tout aussi rars* ment que les malades survivent pendant quelques heures à la rupture; ceci parait avoir lieu dans les cas où l'extravasation consiste, dans k principe, en un simple suintement à travers la paroi fragile et minée es tout sens, jusqu'au moment où la crevasse vient à s'agrandir. Dans ce cas se présentent les symptômes d'une hémorrhagie lente, et quelquefoîi l'examen physique révèle l'épanchement de sang dans le péricarde.
CAILLOTS FIBRINEUX DANS LE CŒUR
Dans les autopsies, on ne rencontre que rarement des cadavres chez lesquels on ne trouve des coagulums de fibrine dans le cœur, surtout dans le cœur droit. Ces coagulums sont tanlôt jaunes et ne consistent qu'en fibrine séparée du cruor, tantôt ils renferment des globules de sang et présentent la coloration rouge. Ils sont d'une densité variable et le plus souvent fixés entre les colonnes charnues ; on les sépare toujours facilement de l'endocarde. — Dans les cadavres d'individus morts de pneu* monie ou d'autres maladies qui augmentent la fibrine du sang, on trouve surtout ces coagulums en grande abondance, et quand on les retire du cœur on y voit adhérer des caillots allongés qui s'étendent dans les artères. Ces caillots fibrineux, ou faux polypes du cœur y se sont formés après la mort ou pendant l'agonie. Si cette dernière a été lente, si le sang a été en quelque sorte fouetté par le cœur sans en être expulsé, la séparation d'entre la fibrine et le cruor sera plus complète, les caillots seront plus pâles et plus serrés entre les colonnes charnues.
Dans d'autres cas, les caillots fibritieux paraissent avoir pris naissance longtemps avant la mort. La fibrine a perdu l'élasticité et le brillant de la fibrine fraîche, elle est plus dense, plus sèche et plus jaune. Les coagulums adhèrent plus solidement à l'endocarde, et quelquefois on remarque dans leur intérieur une espèce de détritus puriforme, une bouillie jaunâtre ou d'un rouge brun, ou une masse jaune caséeuse. Il ne s'agit pas ici d'une formation de pus, mais bien d'un détritus dans lequel les corpuscules incolores du sang ne doivent être confondus avec les corpuscules de pus (Virchow).
Enfin, quelquefois on rencontre dans le cœur des dépôts fibrineux en petites masses arrondies, sous forme de massues, allant depuis la grosseur d'un grain de millet jusqu'à celle d'une noix, les végétations globuleuses de Laënnec, Si l'on examine plus attentivement leur mode d'attachement, on reconnaît que ces végétations jettent dans la profondeur de nombreuses racines, qui s'implantent entre les colonnes charnues de la paroi interne de l'organe. C'est là qu'il faut chercher l'origine première de la végétation. Le renflement terminal est le produit de dépôts ultérieurs qui sont venus se superposer à ces premières coagulations. Dans l'intérieur de ces masses on trouve parfois également la fonte
indiquée plos baot, en sorte qu'elles finissent par représenter des sacs i parois minces, ayant un contenu puriforroe. — Les dépôts fibrineux qui s'attachent aux surfaces» devenues rugueuses, de Fendocarde dans l'endorcardite et les maladies valïulaires, dans ranévrysme aiga et chronique du cœur, ont été mentionnés plus haut.
Les coagulations nées longtemps avant la mort, ont leur principale raison d'être dans les contractions peu énergiques du cœur. On les trouve donc, soit chez les individus atteints de marasme, soit chez ceux qui souffrent de quelque dégénérescence du cœur. Leurs lieux de productioD sont presque toujours ces diverticnlums peu profonds, qui se trouvent dans les intervalles des colonnes charnues, et qui se dilatent facilemeiit dans le relâchement et la dégénérescence du cœur, en sorte que le sang y stagne et se coagule quand les contractions manquent d*énergie. — Dans des cas très-rares , un embole peut i la rigueur former le noyai d'un coagulumfibrineux.
Si pendant l'agonie il se forme des caillots dans le cœur, cela peat donner lieu en réalité i un empêchement de la circulation; mais il n'est pas possible de reconnaître quelle est la part prise i l'affaiblissement de la circulation par la paralysie commençante du cœur, et quelle est cdie qui revient i ces rétrécissements des orifices qui peuvent être produits par les caillots fibrineux. Même si des bruits anormaux dans le cœur devaient être dus à ces coagulums, on serait encore bien embarrassé pour les distinguer de ces bruits engendrés par des contractions incomplètes et irrégulières. — On peut en dire autant des caillots qui se déposent longtemps avant la mort, parce que, eux aussi, ils se forment précisément dans les cas où l'action du cœur est affaiblie et la circnlatioB entravée.
ANOMALIES CONGÉNITALES DU CŒUR
I l**". — Palhogénje et éliologie.
La plupart des anomalies congénitales du cœur se fondent ou sur ua arrêt de développement (c'est-à-dire que le cœur demeure dans un état qui était normal pendant l'existence fœtale), ou bien elles sont les suitei d'une endocardite et d'une myocardite fœtales. Les causes de ces arrMi de développement, aussi bien que des inflammations fœtales, nous soat
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inconnues. Au nombre des anonmlies qui naissent de la première manière, il faut compter avant tout le développement incomplet des cloisons, au nombre de celles dues à l'endocardite ou à la myocardite, lescoarctations calleuses des oriGces, ainsi que rinsufBsance et le rétrécissement valvulaires congénitaux. Ces dernières anomalies se trouvent principalement dans le cœur droit, qui est rarement exposé à l'endocardite ou à la myocardite après la naissance.
Il en est de môme des anomalies congénitales de situation de l'organe. Quelquefois elles doivent également être considérées comme provenant d'un arrêt de développement qui a existé du côté des côtes, du sternum et de la clavicule, arrêt par suite duquel le cœur n'est recouvert que de parties molles sur une étendue plus ou moins grande. Dans d'autres cas, ces anomalies de situation dépendent d'inflammations pendant la vie Tœtale, inflammations qui ont pu donner lieu à des adhérences avec des organes voisins.
La plus grande obscurité enveloppe la pathogénie de la dexiocardie dans laquelle le cœur est placé dans la moitié droite du thorax, tandis que le foie occupe ordinairement Thypochondre gauche, la rate, l'hypochondre droit, etc.
S 2. — Anatomie palholoj^ique.
Parmi les anomalies congénitales du cœur, celles qui sont incompatibles avec la vie et entraînent toujours la mort, soit immédiatement, soit très-peu de temps après la naissance, n'entrent pas dans le domaine de la pathologie et de la thérapeutique spéciales, mais uniquement dans celui de l'anatomie pathologique. De* ce nombre sont l'absence complète du cœur (acardie) ou celle de l'une de ses cavités. Dans les anomalies qui rendent, au moins pour quelque temps, la vie possible, toutes les parties de l'organe sont ordinairement formées d'avance quoique quelques-unes puissent se trouver à Tétat rudimentaire. Dans la plupart des cas, Yartêre aorte ou Yartère pulmonaire est ou airo-^ phiée ou tout à fait rudimentaire. Lorsque c'est l'artère pulmonaire qui a éprouvé cet arrêt de développement, le sang pénètre directement du cœur droit dans le cœur gauche, parce que le développement inachevé est constamment compliqué d'une formation incomplète des cloisons. L'aorte, par les artères bronchiques élargies ou parle canal artériel dans lequel se produit un courant opposé à celui de la vie fœtale, pourvoit aux besoins du poumon. — Lorsque c'est l'aorte qui se trouve ou rétrécie oa
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oblitérée immédiatement au-dessus de Tembouchure du canal artériel, elle ne fournit du sang qu'à la tète et aux extrémités supérieures, tandis que l'artère pulmonaire amène le sang dans la moitié inférieure du corps, par le canal artériel. Quand Taorte est oblitérée à son origine, le sang qui arrive au cœur gauche se transmet au cœur droit à travers les cloisons ouvertes, et Tartère pulmonaire fournit le sang de toute la grande circulation. — Quand la cloison ventriculaire est très-incompléteroent développée, on croirait voir Taorte ou Tartère pulmonaire naître à la fois de l'un et de l'autre ventricule; quand la cloison est placée trop à droite ou trop à gauche, alors ou le ventricule gauche ou celui de droite devient trop grand, et les deux troncs artériels sortent du ventricule agrandi, tandis que le ventricule rapetissé est forcé de verser son contenu dans l'autre à travers la cloison ouverte. — Dans des cas tout à fait rares, on a vu l'aorte sortir du ventricule droit et l'artère pulmonaire du ventricule gauche, ou bien l'on a pu observer des anomalies du côté des veines qui s'abouchent au cœur, anomalies dans le détail desquelles nous devons nous abstenir d'entrer ici.
L'insuffisance et le rétrécissement valvulaires, et les coarctations calleuses, provoquées par une endocardite ou une myocardite fœtale, ne se distinguent guère de ces mêmes anomalies, acquises après la naissance, que par leur siège dans le cœur droit. Les anomalies valvulaires se rencontrent plus souvent sur les valvules de l'artère pulmonaire que sur la tricuspide. Encore dans ces anomalies les cloisons ne sont pas fermées, en sorte qu'il se fait un mélange du sang des deux moitiés da cœur.
Il faut attacher beaucoup moins d'importance à quelques défectuosités plus ou moins grandes des cloisoAs, qui ne doivent pas être considérées comme des complications ou des conséquences de ces anomalies décrites jusqu'à présent, mais qui, ^Yanl une existence indépendante et d part, peuvent n'exercer aucune influence essentielle sur la circulation, et représentent enfin des arrêts de développement dus à des causes inconnues; c'est surtout la fosse ovale qui sur les cadavres présente souvent des ouvertures en fente, ou même des solutions de continuité plus grandes, sans que ces anomalies aient jamais occasionné le moindre symptôme pendant la vie. La cloison ventriculaire, surtout l'endroit si mine emôme, chei les individus bien portants, qui se trouve à son extrémité supérieure, présente également des lacunes plus ou moins grandes, qui pendant la vie n'avaient provoqué aucune espèce de symptômes.
Les degrés les plus élevés de l'ectopie, quand il y a manque absoh
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ûe la plus grande partie des téguments pectoraux on abdominaux, ou bien lorsque le cœur est situé dans Tabdoroen ou près du cou, rendent impossible la continuation de la vie. Par contre, on voit des personnes qui avec des arrêts de développement moindres de la charpente osseuse du thorax, tels qu*une fente du sternum, etc., peuvent atteindre un âge même avancé. Chez ces personnes la peau recouvre la lacune^ et les malades se sentent très-peu incommodés.
§ 3. — Symptômes et marche.
Cherchons à nous représenter encore ici Tinfluence que les anomalies congénitales du cœur doivent exercer sur la circulation et la distribution du sang, et considérons d'abord les plus fréquentes et les plus impor* tantes de ces monstruosités, celles où Taorte ou bien l'artère pulmonaire est atrophiée avec son ventricule, de telle sorte que le sang pénètre à travers les cloisons ouvertes dans Taulre ventricule, et qu'il est conduit dans le corps uniquement parle tronc artériel intact : alors nous devons découvrir nécessairement les troubles suivants de la circulation et de la distribution du sang.
Tout d'abord la circulation se trouve énormément ralentie^ et par suite de ce ralentissement le sang qui reste longtemps dans le corps et retourne rarement au poumon, sera surchargé d'acide carbonique et prendra au plus haut degré le caractère du sang veineux. La rapidité de de la circulation dépend, toutes choses égales d'ailleurs, de la quantité de sang mise en mouvement par chaque systole. Vienne à manquer l'aorte ou l'artère pulmonaire, alors un seul orifice restera au cœur pour le départ du sang, et malgré l'hypertrophie du ventricule correspondant la quantité de sang mise en mouvement sera beaucoup trop faible. Le ralentissement de la circulation qui doit en résulter explique facilement une série de phénomènes que l'on rencontre chez les individus atteints d'anomalies congénitales du cœur : l'indolence et la paresse, l'apathie morale et l'abattement, et par-dessus tout la faible calorification.
Mais en outre, s'il faut que l'un des ventricules fournisse seul le sang aux artères de la grande et de la petite circulatiou, on comprendra facilement que le contenu des artères devra être excessivement faible^ et que cette anémie artérielle devra ici, comme dans tout autre cas analogue, provoquer une pléthore veineuse excessive. Cet état de choses se révèle par une grande dyspnée coïncidant avec la petitesse du pouls, et avant tout par le symptôme que nous avons signalé à diverses reprises comme
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caraclêristiqoe de i*engor^roent des veines et des capillaires, — U ey*nose. Mais quoique la cyanose, ici comme ailleurs, soit due à la stase di sanç dans les veines et les capillaires, il faut cependant que le (Ugri élevé de cet étal ait encore une autre raison» et celle-ci nous devons b chercher dans la coloration exlraordinairement foncée da sang. Cette teinte foncée ne suffit pas à elle seule pour donner lien à la cyanose, b preuve en est un cas, raconté par Breschet, dans lequel le bras gauche ne présentait aucune coloration anormale quoiqu'il ne renfermât que do sang veineux, la sous^lavière gauche étant issue de Tartère pulmonaire; mais il est tout aussi incontestable que lorsqu'il y a stase dans les veines, le degré de la cyanose dépendra de la teinte plus ou moins foncée du sang : les personnes dont le sang est très-fluide ne présenteit jamais de degrés élevés de cyanose. — La coloration plus foncée du eaqg dans les anomalies congénitales du cœur s'explique facilement, lorsque c'est l'artère pulmonaire qui se trouve insuffisamment développée : car alors elle provient du mélange du sang veineux avec le sang artériel^ dans le cas opposé, où Ton voit le sang artériel se mêler an sang veioeox, on ne doit point chercher la raison du phénomène dans le mélange da sang ; nous sommes réduits dans ce cas à l'expliquer par le ralentissement excessif de la circulation (i).
Un effet en tout point semblable à celui de l'absence de développemeit des troncs artériels, et qui s'accompagne également d'une persistance de communication entre les deux moitiés du cœur, résulte des coarctatioas calleuses du cône artériel du cœur droit, et des anomalies Talvulairei congénitales, souvent très-considérables, de l'artère pulmonaire.
L? coloration ordinairement d'un bleu foncé de la peau, surtout de h face, des joues, des lèvres, des doigts et des orteils, forme le 83^ptABie le plus saillant des vices congénitaux du cœur. Mais l'accamnlation da sang veineux dans ces endroits conduit également i un gonflement des parties cyanosées, gonflement qui, d'après les recherches de Foerster, se fonde sur une infiltration séreuse, un épaississement et une véritable hypertrophie; le nez est enflé à son extrémité, de même que les lèvres cyanosées, les phalanges terminales des doigts et des orteils sont souvent
(1) La preuve que U cyanose considérable des individos aUeints d'anooialiet cooféniiiles du ccrar a sa raison d*éire toute particulière, c'est que les iodindua oét cyaBitiquas seront alteinu d'bydropisie beaucoup plus tard que les malades dont lacyaaoit est acquise. Si cette dernière dépendait uniquement de U stase sanguine, e«tl« dilèrenee n'aurait étideiiuiient pas lieu. (IVolf é6 rmUwmr,)
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assez épaisses pour ressembler aux extrémités arrondies des baguettes de tambour; les ongles sont larges et infléchis.
La plupart des malades ont une organisation grêle, des membres allongés, ils montrent une grande disposition aux saignements abondants, ils ont facilement froid, ils sont indolents, paresseux, maussades. Il est surtout fréquent de rencontrer chez eux un développement incomplet des parties sexuelles et un instinct génital peu prononcé. Ces malheureux sont sujets à des accès de palpitations, d'anxiété précordiale, à des syncopes et n'atteignent que rarement l'âge de quarante à cinquante ans. Presque toujours ils succombent de bonne heure à des maladies intercurrentes, auxquelles ils sont incapables d'opposer une grande force de résistance, souvent aussi à un œdème pulmonaire, à unehydropisie,etc.
Il est remarquable que les phénomènes de la cyanose et les troubles fonctionnels que nous venons d'énumérer, quelquefois ne se développent que plus tard, principalement à l'époque de la puberté. Il est possible que, dans ces circonstances, également la compensation des vices congénitaux s'opère pour un certain temps par le moyen d'une hypertrophie consécutive, ou bien que l'insuffisance du cœur ne se révèle qu'à une époque où la masse du sang s'est augmentée en même temps que le reste du corps a pris de l'accroissement, sans que le cœur malade ait suivi un pareil développement. L'examen physique offre peu de ressources au diagnostic, les anomalies étant par trop variées. Presque toujours l'impulsion est plus forte et plus large, la matité étendue, on sent le frémissement cataire et l'on entend des bruits anormaux difficiles à interpréter. Dans d'autres cas, il se peut bien aussi que l'on entende des bruits normaux.
Autrefois, une simple insuffisance des cloisons avait été considérée comme la cause de la cyanose en question ; mais c'était là une opinion erronée. Car ce défaut ne détermine jamais la cyanose, il constitue, au contraire, une anomalie fort innocente, qui jamais n'occasionne de symptômes pendant la vie.
§ 4. — Traitement.
Le traitement des anomalies congénitales du cœur, ne peut évidemment être que symptomatique et doit se borner à combattre les symptômes menaçants. Nous ferons valoir ici les mêmes principes que nous avons mis en avant pour le traitement de Thydropisie, de l'œdème pulmonaire, etc., qu'entraînent les maladies acquises du cœur.
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CHAPITRE XI
3ŒTR0SES Dr CŒUR.
§ 1«^. — Patno^uiii4 et éUofo^e.
L'éaergie ei le nombre des cootraciions da cœar sont modifeg une série d'iailue.ices diA^rentes chez les individus sains et bitt(«' tants. On est en djn.nt de supposer que le renforcement et ramisiii de l action de cet orjjiane, tels qu^on les reocoutre à la suite des aÂ lions, des efforts, des abus d alcool, etc., ne doivent pas être altribêi des moditicalions matérieiles, mais à un vice d*innerTation. Lesbnti' iariiés de ce genre ne sont pas à compter au nonobre des névrose à cœur; et Ton ne doit considérer comme telles que ces former if fut' tions p^rcertits ou de sensations anonnales du cœur y qui sans iéfftèn de changements matériels^ naissent en dehors de toute eauêt afpiciable ou bien au milieu d'un concours de circonstances qui, dk: la plupart des hommes, ne modifie en aucune façon FactiriH h cœur.
Il s*agit ici des palpitations nerveuses et de cet ensemble de sj** tomes décrits sous le nom d^anyine de poitrine. La marche de cesdeo états pathologiques, surtout les paroiysmes et les inter%-alles libres qi les distin^ent, permettent bien jusqu'à un certain point de les coai|rtff au nombre des névroses de la motilité et de la sensibilité ; et cepentM Ton doit craindre de s'aventurer trop loin en voulant les ranger sonsctf* taines catégories de névroses, tant que linfluence des différents ner& àt cœur sur les fonctions de cet organe ne nous sera pas mieux connue qa'i présent. Le cœur est innervé par des fibres du nerf vague, du grtal sympathique, auxquelles s'ajoutent des ganglions propres à la substance musjulaire du rœur. Lorsqu'on sépare le cœur du nerf vague et da grani sympathique, qu^on Teulève même du corps, il continue pendant quelque temps encore ses mouvements rh\ hmiques; et une fois que les coB" IractioDs ont cessé, on peut les faire recommencer en injectant du sang dans les arlères coronaires ou en introduisant de Foxygène dans le cœar. Le rbythme des coutraciions ne dépend donc pas de rinûaence du nerf vague ou du grand sympathique, mais de celle des ganglions cardiaqoaSi quoique Ton ait encore révoqué en doute cette dernière origine du phé^ nomène. Quant à TinHuence du nerf vague sur les contractionS| nous
vibrer normalement (voy. Endocardite). Quelquefois, on entend mieux le bruit quand on ausculte un peu dIus au-dessus et en dehors de l'endroit qui correspond ordinairement à la pointe du cœur, et cela parce que le cœur droit hypertrophié a repoussé pour ainsi dire le venfrioule gauche de la paroi thoracique, en sorte que la pointe, qui est formée par ce ventricule, est également déjetée. Le second bruit qui s'entend au niveau des ventricules étant simplement propagé des artères, ne montre aucune anomalie dans Tinsufflsance simple de la mitrale. Au niveau de l'aorte les bruits sont faibles, au niveau de l'artère pulmonaire ils sont renforcés, surtout le second ; et ce renforcement qui devient encore plus manifeste par le contraste est d'une haute signiflcalion pathognomonique. Parfois, on sent môme à la naissance de l'artère pulmonaire une impulsion manifeste pendant la diastole.— Un pouls veineux proprement dit, consistant dans la dilatation rhythmique des veines, ne se rencontre Jamais dans l'insuffisance simple de la valvule mitrale sans complication d'anomalies de la valvule tricuspide; mais il n'est pas rare d'observer un faible /i'dmMftfmen^, une one(t«Ia/ion des veines jugulaires, isochrone avec la systole ventriculaire. Ce phénomène dépend de ce que la forte impulsion qui ébranle la valvule tricuspide se ressent au loin le long de la colonne sanguine qui, depuis cette valvule jusqu'aux veines jugulaires, forme un tout continu, à peine interrompu par les valvules veineuses si minces et si délicates. Ces dernières peuvent bien empêcher une régurgitation du sang, mais elles ne s'opposent nullement à ce flrémissement du contenu des vaisseaux, frémissement qui passe pardessus les valvules (Bamberger).
Symptùmôi physiques du réiréoUsêment d$ Vorifice mitral (1).
Vaspect extérieur et la palpaiion nous permettent encore dans cette maladie du reconnaître les signes d'une bypertroplûe excentrique du
(1) Du pouls dans le rétréehsement milral,^ Lorsque le rétrécissement mitral est «aset prononcé pour produira un souffle dJMioHquf, il mpprime rirrégularité du pouls. Lorsqu'il oxislo «n double liruit da soufile, dans un rétrécissement avec insuffisance
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mitrale, le pouls est également régulier, de même que lorsqu'on observe un bruit présystolique. Dans tous ces cas, le tracé du pouls se rapproche beaucoup de Tétat normal^ en sorte qu'on diagnostique le rétréeissemant par le oaraetère négatif du pouls. Lors-
AOO >£TBOtfS m: OECft.
oâ dles foat on des pbéooiBè&es les plss jjpfywtff de Ilijslcrie, nuû eoccAY cbez les iKH&iDei ad&oate aoi ocès vêaéricBS cl swioal à l'oiianiime. Cbez les hjpKhondriiqaeSy les accèi de palpilatkaf nerreoses Le scrct pas très-rares. Coaoae «o eiemple Cnppait de ces pa!piUlîoi«s <i*ijtdi%idiis atleiots d'hjpodioiidne, Ronberf cite celû de Fîerre Frack, qoi crojait souffrir d'un anênjsiiie pcnduil qoll prépank son Iraiail sur les icaladies da cieiir. Trèâ-soavcal, cm a obeerré des battemeDU de c<i:iir nerreiix à Tépoqne de b puberté, et qui lonl dnsi une croissance trop rapide. Enfin, on toîI soollnr de cette aflectîon des indifidos qoi ne présentent aucune autre anomalie, ni en général rien de particulier au point de Tue étiologique.
V angine de poitrine se rencontre pour ainsi dire eiclosiTeiiienl chef les personnes atteintes de maladies organiques du coeor. A Tantopsie de la plupart des individus ayant soufTert d*une angine de poitrine, tantôt on rencontre des ossifications dans les artères coroonires, tanllt des anomalies ^aWulaires, tantôt des hypertrophies, tantôt des dégénérescences du cœur, tantôt des anéTrjsmes de Taorte, etc. Toutefois, 0 n'ebt pas permis de considérer Tangine de poitrine comme*^on mi symptôme de ces modifications anatomiques ; elle n'appartient à aucune d'elles d*une manière constante; dans les modifications les plus Tariéei du tissu du cœur, elle se présente toujours sous le même aspect ; toujours elle offre des paroxysmes et des intenralles libres, en sorte que Ton est vraiment forcé de TeoYisager comme une névropathie du cœnr, à laquelle les maladies organiques de ce dernier ne font que prédispoeer. Dans quelques cas, Tangine de poitrine se manifeste en dehors de tonte maladie organique du cœur, surtout à un âge a?ancé et ches les personnes grasses ; on Tobserve plus souvent chez les hommes que cbei les femmes.
§ 2. — Symptômes et marche.
Les accès de battements de cœur nerveux se distinguent par des moi* vements accélérés, et quelquefois non rhythmiques de l'organe, ordinaire ment accompagnés d*un sentiment d'angoisse et de dyspnée. L'impulsm du cœur est ordinairement courte et bondissante ; dans certains cas elIt n'est guère renforcée, dans d'autres on sent une forte secousse à Timposilionde la main. Encore dans ce dernier cas, la sensation subjective da malade est plus forte que l'examen de l'impulsion fait par le médecin as permet de le supposer. Le pouls des artères et l'aspect des malades va-
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rient : tantôt le pouls est plein et la face colorée, tantôt le pouls est petit, intermittent, le visage pâle, ce qui pourrait faire croire que les contractions ont lieu sans énergie, ou qu'elles sont de trop courte durée pour remplir suflisamment les artères. La durée d'un pareil accès varie, et quelquefois ne comprend que quelques minutes, d'autres fois une heure et plus. Il n'est pas rare qu'il survienne encore d'autres anomalies : telles que vertiges, bourdonnements d'oreilles, tremblements, e!c. L'acces cède subitement ou petit à petit, puis l'action du cœur redevient nor« maie, et des semaines, des mois peuvent se passer avant qu'un nouvel accès revienne ; d'autres fois les paroxysmes se répètent plus souvent. Les intervalles libres, le début brusque des ptroxysmes sans cause connue, surtout dans des conditions qui ordinairement ne donnent pas lieu à une exagération de l'activité du cœur, la combinaison avec d'autres attaques nerveuses et surtout Texamen physique préservent de toute confusion. Néanmoins, le diagnostic n'est pas toujours facile. Lorsque les causes qui ont provoqué les palpitations sont apparentes et susceptibles d'un traitement, le mal disparait entièrement après un temps plus ou moins long. Ceci s'applique principalement aux palpitations des filles chlorotiques, des femmes hy^-tériques atteintes de quelque maladie curable de l'utérus, et même a celles qui suivent les excès vénériens D'autres fois le mal est très-tenace et dure pendant la vie entière. Au nombre des palpitations nerveuses il faut encore compter, d'après Bamberger, la plupart de ces afl'ections du cœur qui s'observent chez quelques individus en même temps que les scrofules et les exophthalmies. Une explication physiologique de cette complication nous fait défaut.
L'examen physique ne fait reconnaître aucune anomalie en dehors des accès; pendant leur durée on entend fréquemment des bruits anormaux qui doivent encore ici leur origine n une tension anormale des valvules et des parois artérielles.
Dans Vangine de poitrine, les malades se sentent pris subitement d'une coDStriction douloureuse au-dessous du sternum, sensation qui s'irradie presque toujours vers le bras gauche, rarement vers le bras droit; il s'y joint une angoisse indéfinissable et la sensation d*une fin prochaine. Ils croient qu'il leur est impossible de respirer, mais quand on les y engage, ils réussissent à faire des inspirations profondes; ils n'osent pas parler, et ne font que gémir ; quand l'accès les surprend pendant la marche, ils g'arrêtent et cherchent un point d'appui; quelquefois même ils fixent la poitrine contre un objet extérieur, les mains se refroidissent, le visage pâlît, les traits s'altèrent. Après quelques minutes ou après un quart
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d'heure, même une demi-heure, l'accès s'amende petit à petit en même temps que des gaz sont expulsés par des renvois. — Les accès sont rares au commencement ; plus lard, ils peuvent survenir presque journellement. Parmi les causes occasionnelles qui les provoquent, les émoti'.Tis paraissent jouer le plus grand rôle ; plus rarement ce sont les efforts physiques, les écarts de régime, etc. La santé en l'absence de l'accès peut être parfaite ; dans d'autres cas, au contraire, on remarque les symptômes d'une maladie grave du cœur.
§ 3. — Trailement.
Les palpitations nerveuses réclament avant tout l'éloignement des conditions étiologiques, si toutefois elles sont reconnues et susceptibles d'être traitées. Chez les individus chlorotiques ou anémiques, les prëpirations ferrugineuses rendront donc assez souvent d'éclatants services. Les palpitations hystériques peuvent exiger l'emploi de sangsues au eol de l'utérus et la cautérisation de l'orifice avec la pierre infernale; et, comme cela se verra au chapitre qui traite de cette maladie, une guérison inespérée peut être le résultat de ce traitement. Les individus hypochondriaques ayant des tumeurs hémorrhoïdales à l'anus, trouveront souvent un grand soulagement dans une application de sangsues faite en vue de leurs palpitations nerveuses. Cela nous entraînerait trop loin si nous voulions entrer dans le détail circonstancié de toutes les roesores réclamées par les palpitations nerveuses, attendu que ce développemeat devrait embrasser tout l'ensemble de la thérapeutique des maladies panai les symptômes desquelles on compte les palpitations nerveuses. On fera prendre des bains froids aux malades qui souffrent de palpitations sans cause appréciable, on peut encore les envoyer à la campagne, leurfiin faire des voyages, et on leur défendra aussi bien une trop grande application au travail qu'une vie molle et inactive. — La poudre aérophore, les acides végétaux et minéraux, la crème de tartre, l'eau sucrée, doinés pendant l'accès, jouissent d'une certaine réputation. Il serait absurik de pousser le scepticisme jusqu'au point de négliger ces médicameolSi sous prétexte qu'ils sont superflus et inefficaces; c'est déjà un immeaii soulagement pour un malade atteint de palpitations, et de plus, c'est os moyen d'abréger son accès que de détourner son attention de ce dernier, pendant qu'il prépare sa poudre gazeuse, etc. L'application du firoid stf le cœur paraît positivement abréger la durée des accès ; dans le méflM sens agissent les médicaments antispasmodiques : la teinture de casio-
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réum, la teinture éthérée de valériane ; mais, par contre, les narcotiques, surtout la digitale, ne doivent être employés qu'avec une grande réserve contre les palpitations nerveuses, surtout quand on donne à ce mot une signification aussi restreinte que nous.
Quant au traitement de Yangine de poitrine, on peut encore élever des doutes sur la possibilité d'en abréger les accès par des médicaments ; nais il suffit d*avoir vu une fois Timpatience et Tempressement avec lesquels les malades saisissent, pendant leur accès, la fiole qui contient le médicament, pour appeler cruel le médecin qui négligerait de leur donner cette satisfaction. Romherg recommande pendant l'accès les inhalations d'éther sulfurique et d'éther acétique, dont on versera quelques cuillerées à café dans une soucoupe en ayant soin d'en approcher les bords de la bouche du malade jusqu'à vaporisation complète. Il ne faut pas pousser jusqu'au narcotisme. Encore dans cette affection j'ai remarqué que l'accès était évidemment abrégé par l'usage de la teinture éthérée de valériane ou de castoréum. Les préparations opiacées et les autres narcotiques doivent être évités. Indépendamment du traitement de Taccès même, il faut encore avoir en vue de combattre ici les maladies qui l'ont déterminé, si toutefois on peut les reconnaître et les traiter avec chance de succès. Les cautères, les sétons, etc., ne méritent aucune con» fiance, quelque étendu qu'ait été jusqu'à présent leur emploi.
SECTION II
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CHAPITRE PREMIER
PÉKIClflMTX.
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Poor rinleliigeoce de la paikogtnie de la roDS DO» lecteurs à celle de la pleurésie. Djds beaucoup de cas de pcricardîle partielle, le trouble que rinOammatioD apporte à la DQtritioo m détermine ni eisodat interstitiel, ni épaocheiDeDl entre les feuillets de |j feéreuse; il ne»e pnJMluit, au contraire, qu*ane Té^étation uflammatoire qui donne lieu â un développement exubérant, à un é;ttississ€mcrt du tii>i»u normal île celte membrane, d*une manière analogue a rdle qw nouH avons décrite ailleurs. C'est de cette façon que prennent naissance les taches appelées tendineuses (taies, taches laiteuses, etc.). — Dais d'autres cas, la végétation inflammatoire du péricarde s^accompafme d'ia f x*u(lat libre. Ce dernier contient toujours de la fibrine, dont les proportions varient, sans qu'il soit permis d'en conclure à des différences dau:» la crase du bang, comme causes de ces modifications; on doit, m contraire, dans ces cas encore, considérer l'augmentation de fibrine dan le sang, plutôt comme un fait secondaire que comme an vice de pi«portions primordial.
Quant à Vctiologie de la péricardite, cette maladie peat être proia* quée, quoique rarement, par des influences traumatiques^ des [riaîtt pénétrantes de In poitrine, des coups, etc. — A ces cas se ratticheatb plus naturellement ceux dans lesquels l'inflammation se transmet ai péricarde d'un organe voisin, tel que le poumon, la plèvre. — Il estes* tr^nieuieut rare que la péricardite surprenne ^'emblée et isolément dtf individus sains aU|)aravant. Ceci peut arriver à des époques où lespnearnonics, les pleurésies, le croup et d'autres maladies inflammatoires sa^ abondent, quand règne le génie épidémique inflammatoire. L'inOoeiee de quelque refroidissement sur l'organisme est alors un fait asaei géai-
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ralement admis, mais le plus souvent difficile à prouver. — Bien plus fréquemment, la péricardile vient compliquer d'autres maladies^ aiguës ou chroniques. De ce nombre est avant tout le rhumatisme articulaire aigu, surtout lorsqu'il s'attaque successivement à un grand nombre d'articulations. Suivant les rapprochements statistiques faits avec beaucoup de soin par Bamberger, environ 30 pour i 00 des cas observés de cette maladie ne sont que des complications du rhumatisme articulaire aigu. — Après cela, la pcricardite complique le plus fréquemment la maZa(f/e de Brighty la tuberculose^ surtout celle du poumon, ou bien elle vient aggraver les maladies chroniques du cœur ou les anévrysmes de V aorte. Dans tous ces cas, comme nous l'avons dit ailleurs, il nous semble que la maladie première provoque une plus grande prédisposition à la péricardite ; la péricardite n'est pas, à vrai dire, une maladie consécutive, mais une complication de la maladie première, et Ton ne doit pas en faire une affection secondaire dans le sens restreint du mot. — Il en est autrement de ces péricardites qui accompagnent la septicémie et des états morbides analogues, la fièvre puerpérale, les formes graves de la scarlatine, la variole, etc. Dans ces cas, nous devons considérer la péricardite comme une suite immédiate de la maladie principale, et non comme une complication : l'infection se manifeste par une série d'accidents inflammatoires qui frappent la peau, les articulations, le péricarde.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Dans beaucoup de cadavres, surtout d'individus âgés, on trouve sur le feuillet viscéral du péricarde de petites houppes très-fines qui consistent en tissu cellulaire, très-délicat et riche en vaisseaux; plus fréquemment encore, on rencontre des dépôts irréguliers, hlanchùlres, minces, d'apparence tendineuse, auxquels on a donné le nom de laies blanches, taches laiteuses, tendineuses. Ces taies consistent également en tissu cellulaire de nouvelle formation, qui se continue directement avec le tissu cellulaire normal du péricarde. On ne les sépare de ce dernier que par arrachement, et l'épithélium de celle séreuse les recouvre également. Si ces végétations du péricarde sont d'origine inflammatoire, ce qu'il s'agirait encore de prouver, elles paraissent uniquement produites, comme beaucoup d'hypertrophies et d'adhérences des feuillets de la plèvre, par une inflammation à exsudât nutritif, une péricardite sèche. — Conime il est impossible de reconnaître pendant la vie les végétations en houppes du péricarde et les taches tendineuses, et que ce ne sont que des lésions qu'on ren-
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contre accidentellement à Fautopsie, nous n'y reviendrons plus dans la suite de ce chapitre.
Dans l'appréciation de la péricardite exsudative nous devons nous occuper : 1° des modifications que subit le tissu du péricarde ^ 2" delà nature et de la quantité de Vexsudaî.
Le péricarde, par l'elTet d'une forte injection des capillaires, s'avançant de la profondeur jusqu'à la surface, paraît plus ou moins rouge au début de la maladie ; par-ci par-là, on voit des extravasats sanguins qui prennent le caractère de taches rouges, foncées, irrégulières, homogènes. Le tissu du péricarde, par suite d'une infiltration séreuse, est plus relâché et se déchire facilement ; sa surface privée d'épithélium a perdu son brillant. De très-bonne heure il prend un aspect feutré ; il s*y développe des houppes, des papilles, des plis fins qui dépendent de la végétation de jeunes cellules de tissu conjonctif et qui représentent le germe de ces fausses membranes, de ces brides entre les feuillets du péricarde que l'inflammation laisse à sa suite.
Les épanchements dus à la péricardite montrent toutes les modifications que nous avons reconnues aux épanchements pleurétiques. Dès les premiers temps de la maladie, l'exsudat se divise en une partie liquide et en une partie solide. Quant à la première, elle est parfois peu considérable, comme elle peut aussi s'élever à un kilogramme et plus. Lorsque le liquide épanché est en faible quantité, il se réunit dans la partie antérieure et supérieure de la poche auprès du point d'émergence des gros vaisseaux, tandis que le cœur, plus lourd, prend la place la plus déclive; lorsqu'il est épanché en plus grande abondance, le liquide enveloppe tout le cœur, distend la poche, comprime le poumon surtout le lobe inférienr du poumon gauche, et quelquefois même il en résulte une dilatation de la région correspondante du thorax.
Quoique l'exsudat renferme toujours des cellules de nouvelle fomution, des corpuscules de pus, néanmoins la quantité de ces éléraenlsest ordinairement très-f.iible, et alors la partie liquide est représentée paruoe sérosité assez limpide, incolore ou jaune. Lorsque à côté de cette sénh site, on rencontre en même temps dans la poche du péricarde une quantité plus ou moins grande de fibrine coagulée, l'exsudat est dit séf fibrineux. De faibles quantités de fibrine déterminent dans le liquide u léger trouble floconneux, ou bien elles se réunissent sous forme d'un enduit muqueux et opaque sur la surface de la membrane. Parfois, des filaments et des membranes délicates s'étendent d'un des feuillets à l'autre comme des toiles d'araignée. Cette disposition s'observe surtout
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dans les cas où Tinflammalion est venue des organes voisins se jeter sur le péricarde. — D*autres fois l'exsudat est bien plus riche en fibrine; celle-ci se précipite en masse sur les feuillets de la séreuse pour y former des dépôts tomenteux, réticulés. La surface du cœur prend Taspect de la surface de section d'une éponge coupée, ou d'une tranche de pain enduit de beurre dont on aurait arraché subitement une autre tranche en contact avec elle. Un cœur sur lequel se sont formés ces sortes de dépôts lacérés et tomenteux, est appelé par les auteurs, cœur villeux ou hérissé {cor villosum seu hirsutum). Cette forme de Texsudat se rencontre principalement dans la péricardite qui complique le rhumatisme articulaire aigu.
Quelquefois Texsudat est accompagné de sang extravasé qui s'échappe des capillaires déchirés. Ainsi se forme Vexsudat hémorrhagique. Quand le mélange de sang est peu considérable, la sérosité a une légère teinte rosée; quand Textravasatiou sanguine est au contraire plus forte, répanchement prend les caractères du sang pur et se distingue par une couleur presque noirâtre. Môme les dépôts fibrineux, qui sont ordinairement d'un blanc jaunâtre, sont colorés par le mélange de sang, tantôt en rouge clair, tantôt en rouge foncé. L'exsudat hémorrhagique se rencontre parfois dans la péricardite récente, quand cette maladie vient à atteindre des sujets cachectiques, tels que des buveurs ou des individus atteints de tuberculose, de maladie de Bright avancée, etc.; la même chose s'observe plus souvent encore, lorsque ce n'est pas le péricarde proprement dit, mais le tissu cellulaire nouveau, développé sur cette membrane, que l'inflammation vient d'envahir. Dans ce tissu nouveau se sont formés des capillaires très-larges et en même temps très-délicats, à parois ténues, pouvant facilement se déchirer. Dans les cas que nous venons de citer, on remarque souvent simultanément avec l'exsudat hémorrhagique des fausses membranes renfermant des tubercules miliaircs, et ce double produit : exsudât hémorrhagique et tubercules dans les fausses membranes, se rencontre très-communément dans ces formes de la péricardite désignées sous le nom de chroniques, et qui permettent déjà, pendant la vie, de reconnaître les recrudescences répétées de l'inflammation.
Si de jeunes cellules et des corpuscules de pus sont mêlés en grand nombre à l'exsudat, le liquide épanché devient jaune et opaque et prend l'aspect d'un pus peu consistant : les dépôts fibrineux deviennent égale* ment très-jaunes, moins élastiques, plus frialdes et même crémeux. Cette forme de l'exsudat s'appelle exsudât purulent (pyopéricarde). 11 noit de
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la même Hiçon que reinpyciiie^ soit que la péricardite â épau^heiuent séro-fibrineux ait duré un certain temps, soit qu'elle ail nnontré dès le principe une grande disposition à produire des cellules de pus, en sorte que Texsudat môme récent est purulent. La péricardite se comporte ordinairement de cette dernière manière quand elle survient dans le cours d'une septicémie, d'une fièvre puerpérale, etc. Dans le pyopéricarde, il peut se former, quoique plus rarement que dans l'empyème, des corpuscules de pus au milieu du tissu même de la séreuse, et, par consé* quent, des ulcérations peuvent se produire sur le péricarde.
Dans quelques cas excessivement rares, il arrive que 1 exsudai se décompose, qu'il prend une mauvaise odeur, une couleur terne; des gaz s'en échappent, et dans ce cas encore on observe des érosions du péricarde. C'est cette décomposition de l'exsudat péricardique qui donne lieu à Vexsudat ichoreux.'
La substance tnusculaire du cœur ne subit souvent aucune modification essentielle dans les péricardiles récentesf; mais lorsque la maladie a duré longtemps, les parois de Torgane sont imbibées de sérosité : ce phénomène se produit, à ce qu'il parait, d'assez bonne heure, lorsque II maladie a eu une grande intensité; les parois sont devenues plus molles, plus flasques, en sorte que des dilatations môme considérables du cœur peuvent se joindre â la péricardite. Les exsudais hémorrhagiques et purulents rendent le cœur excessivement flasque, en altèrent la couleur et le ramollissent. ËnHn, il n'est pas rare que dans la péricardite le cœur soit en même temps le siège d'une myocardite.
Les terminaisons de la péricardite dépendent essentiellement da degré d'épaississement du péricarde, et de la quantité des éléments coagulés dans l'exsudat. Lorsque l'épaississement est insignifiant et que l'épanchement est pauvre en fibrine, l'exsudat ordinairement se résorbe complètement, d'abord dans ses parties liquides, plus tard dans ses parties solides ; pour cela, la fibrine et les cellules de pus doivent anparavant subir une métamorphose graisseuse qui les rende aptes à la résorption. Les épaississements du péricarde persistent à l'état de plaqaen tendineuses étendues et épaisses, ou bien il se fait une adhérence enM les deux feuillets, phénomène qui n'a pas une haute importance lorsqM rhypertrophie du péricarde n'est pas très-considérable; cette terminit* son peut doue encore être considérée comme une terminaison heureuse. — Lorsque la péricardite a duré un temps assez long, le travail de végétation est devenu le plus souvent tellement considérable, que, dans le cas même où la résorption se fait, il n'en subsiste pas moins des
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troubles fonctionnels graves et persistants : le tissu cellulaire de nouvelle fonnalion se clian[;e en une matière fibreuse et solide, elle feuillet viscéral forme en fin de compte un étui épais, couenneux, enveloppant le cœur. Le feuillet pariétal est ordinairement moins épaissi ; il peut encore, lorsque la résorption de Texsudat a eu lieu d'une manière complète, se réunir intimement et sur tous les points avec le feuillet viscéral. Mais il arrive assez souvent que la résorption n*a lieu que d'une manière incomplète : les feuillets du péricarde n'adhèrent alors que partiellement entre eux; dans quelques endroits se rencontrent des résidus de Texsudât sous forme de matières puriformes ou caséeuses, qui plus tard peuvent se transformer en une bouillie crétacée ou en concrétions calcaires solides. Ces concrétions peuvent être logées dans la paroi du cœur ou s'y trouver en quehfue sorte incrustées.
Lorsque la mort arrive au summum de l'intensité de la péricardite aiguë ou dans le cours d'une péricardite chronique , on trouve sur le cadavre les restes de la cyanose et assez souvent des épanchements hydropiques.
§ 3. — Symptômes et marclie.
Comme la péricardite n'atteint presque jamais un homme jusque-Ia sain, sous forme d'une maladie isolée et idiopathique, il est difficile d'en tracer une image bien nette et à traits saillants. Ajoutez ci cela <)uc la péricardite, quand elle se joint à une maladie déjà existante, en modifie ordinairement si peu les symptômes, que l'on peut très-facilement la laisser passer inaperçue. Lorsqu'une pleurésie ou une pneumonie se propage jusque sur h péricarde, le diagnostic, même le soupçon de cette complication, est souvent impossible à moins d'un examen physique, et comme très-souvent, précisément dans ces cas, même l'examen physique nous laisse sans ressource, il arrive qu'une faible participation du péricarde à l'inflammation n'est reconnue souvent qu'à l'autopsie.
Lorsque la péricardite survient dans le cours d*un rhumatisme articulaire aigu^ il arrive rarement qu'une fièvre plus intense ou même un frisson initial, une fréquence excessive ou un ralentissement anormal du pouls, une douleur vive ou sourde dans la région du cœur, des palpitations, des angoisses, la dyspnée, rendent attentif à la péricardite qui vient de surgir. On doit s'imposer la stricte obligation d*au.^culter journellement tout malade atteint de rhumatisme articulaire aigu, quand même il ne se plaindrait pas ; car tous les symptômes que nous venons d'énumirer peuvent faire défaut^ et la péricardite, voire même un
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i^pniirlifîinent considérable dans la poche séreuse, a*en 4tre pas moins stirviuiiie. l'iinni les pliênornênes subjectit'<; qaî, din< 'l*arjtres ca<, ac- ('oiiipîi(;ncrit relie forme de la p>;ncardile. des douleurs dans la région du cœur eld^^s palpitations sont encore les plus communs. La doulear occupe If* côté g'iuclie de IVpigaslre, s'irradie de là plus ou moins loin sur la poitrine, est tantôt pongi*.ive. tantôt sourde, et s'exaspi^re presque toujours lorsqu'on exerce sur rêpigaslre une pression profonde, et dirigée de bas en haut. Une doulrur très-intense annon«:e presque toujours une participation de l:i plèvre ou du poumon â rintlammalion. Noas avons vu que les malades se plaijsnent de battements l'e cœur, toutes les fois que les contractions sont devenues plus d.tlicile^ et que Torgane a dû faire un effort pour reniplir ses fonctions. On comprend farilcmeiil que la pnricardite puisse rendre difliciles les fonctions do cœur, soit à raison de la pression que l'exsuiial exerce sur cet organe, soit à raison de Timbibition séreuse des muscles cardiaques, soit enfin â raison de la participation de ces derniers à l'inllammation ; on est, au contraire, étonné que les plaint* s de biitit-ments de cœur et d'autres s\iii|»tôines annonçant quelque i:éne apportée â raccomplissement drs fondions de cet or{;:ine, ne soient pas observées plus souvent dans la péricardite. Laos quelques cas, au inomenl où la p^ricardite complique le rhumatû'nie articulaire ai^fu (1), le pouls devient trtS'frrquent; plus rarement cette fréquence a été précédée d'un raleniissemrui passager» Nous avons appris é;:iilenient à connaître ce symptôme à Toccasiou de rendocaniile, et nu us avims dit â ce prnpos que l'explication du phénomène par une irritation des {;ani:lions du cœur s(ius Tinlhience deFinnammation voisine n'avait que la valeur d*une simple hypothèse. Lorsque le pouls devient â la fois trés-fré<|uent et très-petit, la péricardite pent olfi ir un ensend)le de symptômes qui ressemble extrêmement au typhas et à d'autres fièvres aàthénii)ues. Les malades s'affaissent, manifestent
(1) Dans la prricnrditt* iloiil les syinptùmcs siml ^Diivmt »i oliscur^, iiième lonqn'oa nii«oulto ':l|>cri'iili.' k's inuiaiie5, le Irurû ^|llhgllln^|-a{Mlitlue du pouls prôsfiile une bni»quiTÎc pailiciili To iiu'oii n*' rericontrc ^uèri> tiue dans l'iiisulTI^ianco aortiqiic (Maref), lniilcrni< la iiiûpi'i>p est iiii|H»«>ili|o, car il n'y n pas (lan-; la péricnnlile l'ôiionne amplitude du jiouls de Corriji^an. Voici un spiTinicii de cette loi me de pauIs remarquable pir l'acuité du suinniet de la pulsation.
I I- . ". — l'>tl< JHillli-.
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une grande inquiétude, dorment mal, sont agités par des secousses nerveuses, ils délirent ; enfm un état soporeux vient à se développer. Plus les contractions du cœur sont incomplètes et tumultueuses, plus apparaissent les phénomènes qui dépendent de Timpossibililé où se trouve le sang de se rendre dans le cœur incomplètement vidé : la face devient bouffie et cyanosée, la respiration s'accélère. Qu'un nouvel obstacle à la respiration vienne s'ajouter à celui que détermine l'hypérémie pulmonaire passive, qu'un grand épanchement dans le péricarde aille comprimer le poumon, alors la dyspnée pourra atteindre un degré très-élevé : les malades sont couchés sur le côté gauche, parce que le poumon est principalement comprimé de ce côté, et qu'ainsi ils laissent plus de jeu à la partie droite du thorax; d'autres fois, ils sont assis dans leur lit et penchés en avant. Même lorsque les fonctions du cœur ne sont pas essentiellement compromises par In péricardite, la compression du poumon peut amener la dyspnée, voire môme l'orthopnée avec les particularités que nous venons de mentionner. Ainsi, vu les cas peu nombreux d'une accélération du pouls dans cette maladie, nous devons appeler l'attention sur les douleurs dans la région du cœur^ sur les batte menti de cœur, plus tard compliqués de dyspnée^ comme étant les symptômes subjectifs les plus communs de la péricardite, si tant est que cette dernière occasionne des troubles fonctionnels.
Lorsque la péricardite devient une complication de la tuberculose, de la maladie de Bright^ des anomalies chroniques du cœur oudesanéory^me^c/eraorle, elle aiîecteordinairement une marche toutaussi latente, plus latente même que la péricardite du rhumatisme articulaire aigu. Sans examen physique le diagnostic deviendrait, pour ainsi dire, impossible dans tous les cas. Lorsque la maladie dure depuis un certain temps, il aorgit un ensemble de symptômes que nous décrirons à l'occasion de la péricardite chronique.
Lorsque enfinla péricardite survient dans lecoursde maladies graves du sang^ les symptômes subjectifs font absolument défaut. Dans toutes ces maladies, le sensorium est ordinairement pris par suite de la fièvre asthénique qui les accompagne, et la grande apathie rend les malades insensibles à des souffrances beaucoup plus grandes encore que celles provoquées par la péricardite. C'est précisément dans les cas où il se fait un épanchement purulent que la maladie paraît le plus facilement atteindre les fonctions du cœur ; mais sans les données de l'examen physique jamais on ne parviendra à savoir si l'exagération de la fréquence
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(lu |)i)iils, (lôjA si {^nindo aupanivnnl, sa pclilesse et la ;;rancle prosiration (iépoiMlcnt on non ilc la péricanlilo.
Quant à la marche ot :mi\ trr initiai sons de la périoardilc, elles sont le plus snuvent lieiirouses flans les formes i|ni acrompaj^nent la pneumonie, la pleurésie et le rlininatisme articulaire aigu. Dans ces cas, la marcIie est assez ai(;uë et la nialaiiie se termine par une guérison rom- 'pl(!tp. Lorsque la nîaladie, comme cela arrive si souvent, n*avail pas fait naître de symptômes subjectifs, ce dénoûment heureux ne peut également être constaté (|ue par Texamen physique. Y avait-il des battements de cœur, des douleurs, de la dyspnée, alors ces symptômes disparaissent le plus souvent au bout de peu de temps; on peut en dire autant de la fréquence accidentelle du pouls. Cette marche heureuse et la terminaison par la i;nérison sont bien plus rares dans les formes do la maladie qui comp!ii|uenl la tuberculose, la maladie de Rri[;ht et les maladies chroni- (|ues du cu'ur; elles sont surtout rares dans la péricarditc suppurée qui dcpeuil de la scplirémie.
La mnrt n'est ]ias précisément une des terminaisons fréquentes de la péricardite aiguë; du moins, elle n'est que rarement le résultat immédiat et exclusif de la péricardite. Quand cela a lieu, les symptômes de désordre dans les fonctions du coiur prennent, dans la péricardite du rhumatisnii' artirulairt*, etc., le caractère de la paralysie, parAûs subitement, ifautri^s fois ^graduellement : le pouls devient toujours plus petit et plus irré^ulier, la perte de connaissance devient complète, la stase dans les veines pulmonaires conduit à l'œdème pulmonaire, et le malade meurt au milieu des sy m [dômes de celte dernir^re affection. La mort peut arriver encore plus vite, (piand la pneumonie, la pleurésie se joignent à rinflammalioii du péricarde. — Chez les m:dades atteints de tuberculose, de maladie de l!ri|:lit, etc., la péricardite peut encore venir hâter le déiioument f.ital, mais cela a lieu presque toujours au milieu des symptômes de la péricardite dite chronique. — La péricardi'e dont Texsudat est pundentdùs le commencement, est suivie, il est vrai, presque toujours de nuut ; mais il est diflicile de reconn.iître quelle est la part prise à cette terminaison par la maladie primitive, et quelle est celle qui revient à la péricardite.
Comme une troisième terminaison de la péricardite aiguë, nous devons si{;naler la transition de Télat ai{;u ù Tétat chroni^pic. La féricardite chronique n*est, il est vrai, dans un assez grand nombre de cas que lo développement ultérieur de cette forme de la maladie qui complique le rhumatisme, articulaire aigu; mais uo l'observe de préféreflce
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comme complication des cachexies chroniques et des maladies du cœur, dont nous avons si souvent parlé. Lors même que la maladie a suivi dès le début une marche aiguë, la résorption ne peut se faire que d*une manière partielle, et, après un temps plus ou moins long (comme cela a été dit pour la pleurésie), il se fait une recrudescence de l'inflammation : Texsudat devient énorme et la dyspnée augmente : après quelque temps ces symptômes peuvent de nouveau céder, mais très-souvent surviennent de nouvelles aggravations, et la maladie traîne pendant des mois. Nous avons vu que c'est précisément dans cette forme de la péricardite que les parois du cœur se ramollissent à un haut degré, changent de couleur et se relâchent. A ces altérations correspond un pouls très-petit, très-souvent irrégulier, les veines sont gorgées, le malade est cyanose et hydropique. Plus la quantité de l'exsudat dans le péricarde est grande, plus augmentent, non-seulement la dyspnée, mais encore la cyanose et Thydropisie. Dans ces cas, le sang est en moins dans les arlères, est en plus dans les veines, et ne peut être contenu par le cœur droit qui se trouve comprimé par Texsudat, et se dilate moins que d'habitude (Traube). Dans des cas rares seulement, la péricardite chronique se termine par la guérison ; le plus souvent arrive la mort au milieu des symptômes de l'œdème pulmonaire et de rinsuflisance de la respiration ; dans presque tous les autres cas, il reste des maladies consécutives.
Les maladies consécutives k la péricardite sont : 1*" l'adhérence entre le péricarde et le cœur, dont nous parlerons au chapitre suivant. — Comme maladie consécutive que la péricardite laisse à sa suite, d'autant plus facilement qu'elle a duré plus longtemps, nous devons citer : 2° la dilatation du cœur, que nous avons appris à connaître au chapitre II. — Lorsque le cœur n'est pas dégénéré, la dilatation, comme nous l'avons TU au premier chapitre, donne lieu à l'hypertrophie, et, par conséquent, 8^ «ne hypertrophie, presque toujours totale, doit être considérée comme hm- suite assez fréquente de la péricardite* — Enfin , A" la nutrition du cœur est en soufi'rance sous la pression continuelle des exsudats péricardiqoes et sous Timbibition constante des parois, d'où résulte une atroiUe et une dégénérescence graisseuse du cœur.
iSympi&mes physiques.
9$.tmUrieur permet quelquefois de constater une voussure préfet, lorsque Teisudat est considérable et que les parois du
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«lu piMils, (ir*jA si i:r:inilo iUip.'ir.ivnnt, sa pcititesse et U-i (l(''|KMi(icnt (Ml non de la pcric.inlile.
Quant à la marche et aux trnnifiat'som de !■ le pins souvent lienrnnses dans les formes qui * nie, la pleur(^sie et le rlnnnntisine arliculr niarclie est as<;o/ ai<;uë et la maladie se t pirfr, Lorsrpie la lîialndie, comme cela * naître de symptômes subjectifs, ce lié' èlre constaté cjuo par l'examen p?
cœur, des douleurs, de la dyspn ' plus souvent au bout de peu d' quence accidentelle du poiipar la i^uérison sont biev
complii|nenl la luberci (|ucs du cipur; cllef dépend de la sept:
La mort nV-' péricardilc ai diat et exr' désordre ' rhuma' moii^ et
. . i: •iipiLil».'.i''"...ait
.1 iiain on sent «luel-^î.doiâ ..: .ir es leuillets rudes du p^ri-
--...': ît-me issez forts ( de "K^O ï "z : -Ml .-nuairi- entre le pt'*ricar>.ieetla • 1. !îne :mnm ilie; dans 4l\'iu très cas, •T.r» rMire. malilH qui est comptée - ji'M.t.uUi «le la péricardite, et à •".ir.iîi. Mueni. et a cause de la forme ■::. . 'în»»î!t. «omme le liquide tend à •!:h* » -mo. ')U remarque un son plus Vil. . ■'■-'' i.H'îe -l de l'artère pulmonaire: •i viitnte lôte ou plu^ loin, etdé-
• l'A I K.^uii.iL -t'accumule tians le péri- ■AT. • I iiaiiié torme un triangle à '.jiî.i \t^y< .e 'laut; ilevenant de plos il!'.' ■ p.issi» Minvent île beaucoup la ligoe •"; i r5^.*rr.um.
i îir -ni duvent tn's-peu distincts HHis lue l'i ••r,^ine ne soit by|)er- ^n'-iuTriim :M|tre Texlension de la iv ruas >i t*ncon> d'une haote ■ 'îîi ;:: mrnis ptM'irardiques. Viennent Il .»m:«"n« \ î''»reille de Tauscultant i u-iemeni. Me. Ces bruits de frotte-
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une grande inquiétude, dorment mal, sont agités par des secousses nerveuses, ils délirent ; enfin un état soporeux vient à se développer. Plus les contractions du cœur sont incomplètes et tumultueuses, plus apparaissent les phénomènes qui dépendent de Timpossibilité où se trouve le sang de se rendre dans le cœur incomplètement vidé : la face devient bouffie et cyanosée, la respiration s'accélère. Qu'un nouvel obstacle à la respiration vienne s'ajouter à celui que détermine f hypérémie pulmonaire passive, qu'un grand épanchemeut dans le péricarde aille comprimer le poumon, alors la dyspnée pourra atteindre un degré trës-élevé : les malades sont couchés sur le côté gauche, parce que le poumon est principalement comprimé de ce côlé, et qu'ainsi ils laissent plus de jeu à la partie droite du thorax; d'autres fois, ils sont assis dans leur lit et penchés en avant. Même lorsque les fonctions du cœur ne sont pas essenliellement compromises par la péricardite, la compression du poumon peut amener la dyspnée, voire même l'orthopnée avec les particularités que nous venons de mentionner. Ainsi, vu les cas peu nombreux d'une accélération du pouls dans celte maladie, nous devons appeler l'attention sur les douleurs dans la région du cœur, sur les battements de cœur, plus tard compliqués de dyspnéey comme étant les symptômes subjectifs les plus communs de la péricardite, si tant est que cette dernière occasionne des troubles fonctionnels.
Lorsque la péricardite devient une complication de la tuberculose^ de la maladie de Briyht^ des anomalies chroniques du cœur ou des anét7ri/«m65 ^/e l'aorte, elle affecteordinairement une marche toutaussi latente, plus Tatente même que la péricardite du rhumatisme articulaire aigu. Sans examen physique le diagnostic deviendrait, pour ainsi dire, impossible dans tous les cas. Lorsque la maladie dure depuis un certain temps, il surgit un ensemble de symptômes que nous décrirons à l'occasion de la péricardite chronique.
Lorsque enfinla péricardite survient dans le cours de maladies yraves du sang y les symptômes subjectifs font absolument défaut. Dans toutes ces maladies, le sensorium est ordinairement pris par suite de la ûèvre asthénique qui les accompagne., et la grande apathie rend les malades insensibles à des souffrances beaucoup plus grandes encore que celles provoquées par la péricardite. C'est précisément dans les cas où il se fait un épanchement purulent que la maladie paraît le plus facilement atteindre les fonctions du cœur ; mais sans les données de l'examen physique jamais on ne parviendra A savoir si l'exagération de la fréquence
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'i^ irrand lenomore «ies aifectiou oonsécutÎTes que le akwm
.Dslailie iaisse a sa <iuie. iaivant learnaliire el leur imporUaca dId» ai
nooins ^TOBoe. ces iiiieeuaii& ibki pcarent tAl om lacd mmiiiiMnim
l'existence.
'^ant la initeuient dc .a ï}eiicanfate« nm noiiiiiM» ■■■■■■■■■m, ^ moins .)our 'es jomts essoiueis* m tnilemeiit de la piennsie ^ <h i'enuoraruite.
Là >tat*jnee jenemie l'^^st pas commandée par le péricarrKte dle^ mi^ne. Son lopiîcauon loit se borner anx cas rares àan^ lesmiefe h ^éne le a jircniaiioa ^'einense profuqœ des phénomènes de prene dans > jerrean. -H. partant, réclame une dimination de la maLi saniniine. — Des iaicfar» 'oeaie# modèrent les donieors qm peevent exister . et ?ont inuiqnees chaque fois qoe ces dernières denor lient insupportables. Là nedleor moyen est d*appiîqoer de & à vinçt ^an^sues sur îe boni zaorhe du sternum. Dans presque tons ki cas le succès est surprenant. — L'appHceuion du fhnd mérite encore •lans [a pencaniile la pios ;;ninde confiance, et Ton a même recommaoéé
de poser une vessie remplie de ^^ace sur la ré^n préconfiaie. la
digitale ne convient <{u'au dêlnit de la maladie, et uniquement rfi» b cas jù l'jt-tion lu oteur est excessÏTement renforcée et accélérée. D^ les pérodes oltêrieures elle devient nuisible, parce quelle rend phi menaçants les iuu^ers d*une paralysie dn cœur — Le cmIomH eC ki fricnnns mercurieiles^ muigré ies éloges que leur prodi^pient les médedas
anglais, sont non-seulement supertius* mais nuisibles. Pour l'asMe
lies diurétiques^ des drustiques^ des préparations iodées, des pejwtnirfs, nous renvoyons d tout ce qui en a été dit à roccasios dn fraile^ ment de la pleurésie. — L'jppduinriffiement du san^ résultinl fwm péricanfite prolongée exige un régime muiritif et l'emploi des fi» i uJi ji^tir, rimminence d^une paralysie du cœur, des excita
f»r^qu'une péricardite vient se joindre a mi rfaomalis aigu, on peut admettre que celle complication, quMid mène eHe iVrt pu» ^nmise à on traitement, et peut-être précisément à cause de crii, aura ntxPi terminaison heureuse. Qu*on ne se laisse donc rutuiafli I auf une inUn'vention violente, tant que Fexamen physique ennoace seri la p^.rir,ardire. Le nombre étonnant de cas de guérison renais par Bm htt9,(^.f a M. précis^^ment remarqué k la suite des aiéihodes cnrativcskf pins anodines. On ne devra donc appliquer le fireid el les fintiuai aae
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comme complication des cacliexies chroniques et des maladies du cœur, dont nous avons si souvent parlé. Lors même que la maladie a suivi dès le début une marche aiguë, la résorption ne peut se faire que d'une manière partielle , et , après un temps plus ou moins long (comme cela a été dit pour la pleurésie), il se fait une recrudescence de rinflammation : Texsudat devient énorme et la dyspnée augmente : après quelque temps ces symptômes peuvent de nouveau céder, mais très-souvent surviennent de nouvelles aggravations, et la maladie traîne pendant des mois. Nous avons vu que c'est précisément dans cette forme de la péricardite que les parois du cœur se ramollissent à un liaul degré, changent de couleur et se relâchent. Â ces altérations correspond un pouls très-petit, très-souvent irrégulier, les veines sont gorgées, le malade est cyanose et hydropique. Plus la quantité de l'exsudat dans le péricarde est grande, plus augmentent, non-seulement la dyspnée, mais encore la cyanose et Thydropisie. Dans ces cas, le sang est en moins dans les artères, est en plus dans les veines, et ne peut être contenu par le cœur droit qui se trouve comprimé par Texsudat, et se dilate moins que d'habitude (Traube). Dans des cas rares seulement, la péricardite chronique se termine par la guérison ; le plus souvent arrive la mort au milieu des symptômes de Tœdème pulmonaire et de rinsufTisance de la respiration ; dans presque tous les autres cas, il reste des maladies consécutives.
Les maladies consécutives k la péricardite sont : 1" l'adhérence entre le péricarde et le cœur, dont nous parlerons au chapitre suivant. — Comme maladie consécutive que la péricardite laisse à !^a suite, il'autant plus facilement qu'elle a duré plus longtemps, nous devons citer : 2" la dilatation du cœur, que nous avons appris à connaître au chapitre IL — Lorsque le cœur n'est pas dégénéré, la dilatation, comme nous l'avons vu au premier chapitre, donne lieu à l'hypertrophie, et, par conséquent, 3** une hypertrophie, presque toujours totale, doit être considérée comme une suite assez fréquente de la péricardite. — Enfin , Zi° la nutrition du cœur est en souffrance sous la pression continuelle des exsudats péricardiques et sous l'imbibition constante des parois, d'où résulte une atrophie et une dégénérescence graisseuse du cœur.
iSymplômes physiques.
V aspect extérieur permet quelquefois de constater une voussure pré^ cordiale évidente, lorsque l'exsudat est considérable et que les parois du
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thorax cèdent facilement. Plus les cartilages costaux sont ossifiés, plus ce soulèvement des parois tboraciques se fait difficilement, en sorte que la voussure ne se rencontre guère que chez les enfants et chez les jeunes sujets.
La palpation permet, au commencement de la maladie, de sentir rimpulsion à sa place normale et quelquefois même avec une force inusitée. Dans les grands exsudats, Timpulsion devient ordinairement plus faible qu'à Tétat normal, à moins que le cœur ne soit hypertrophié ou extra^ ordinairement agité, quelquefois même elle disparaît entièrement. Il n'est pas rare que Ton sente l'impulsion quand le malade se met sur son séant, et qu'ensuite elle disparaisse de nouveau quand il se recouche, parce qu'alors le cœur est replongé dans le liquide et s'éloigne de b paroi. Si l'impulsion peut être sentie, c'est ordinairement à un endroit plus bas que d'habitude, parce que le péricarde, rempli de liquide, refoule le diaphragme. Ënfm, par l'imposition de la main on sent quelquefois un frôlement manifeste qui est produit par les feuillets rudes du péricarde frottant l'un contre l'autre.
La percussion dans les exsudais même assez forts ( de 200 ii 300 grammes), pour peu que le poumon soit engagé entre le péricarde et h paroi thoracique, ne laisse apercevoir aucune anomalie; dans d'autres cas, une matité anormale se montre de bonne heure, matité qui est comptée au nombre des symptômes les plus importants de la péricardite, et i cause du lieu où on l'observe au commencement, et à cause de la forme qu'elle prend plus tard. Au commencement, comme le liquide tend à s'élever au-dessus du cœur, qui occupe le fond, on remarque un son plot mat au-dessus des points d'émergence de l'aorte et de l'artère pulmonaire^ cette matité s'élève en haut jusqu'à la seconde côte ou plus loin, et dépasse le bord droit du sternum. Quand l'exsudat s'accumule dans le péricarde, il baigne de tout côté le cœur, et la matité forme un triangle i base dirigée en bas et à sommet tronqué vers le haut; devenant de pins en plus large par en bas, la matité dépasse souvent de beaucoup la ligne mamillaire gauche et le bord droit du sternum.
Â V ausculta tioTij les bruits du cœur sont souvent très-peu distincli et quelquefois à peine sensibles, à moins que cet organe ne soit hypertrophié ou violemment agité. La disproportion entre l'extension de la matité et la faiblesse de l'impulsion et des bruits est encore d'une haute signification pourle diagnostic des épanchements péricardiques. Viennent enfin les bruits de frottement^ qui donnent à l'oreille de l'auscullant l'impression d'un frôlement, d'un raclement, etc. Ces bruits de frotte*
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ment, loin d*étre entendus seulement comme ceux de la pleurésie nprès la résorption de Texsudat liquide, se font entendre nu contraire quand le liquide est très-copieux dans le péricarde. Ces bruits de frottement sont dus au glissement du cœur le long de la paroi thoracique, glissement qui va alternativement en montant et en descendant, et en même temps à la rotation du cœur autour de son axe, lorsque les surfaces qui doivent glisser Tune sur Tautre, au lieu d'être lisses présentent des inégalités rugueuses. Il en résulte bien un rhythme; mais comme ces mouvements du cœur durent beaucoup plus longtemps que les bruits normaux, le bruit de frottement n'est presque jamais exactement isochrone avec ces derniers, il les dépasse en durée, soit qu'il retentisse après eux, soit qu'il les précède. Au début de la maladie, on entend quelquefois un léger bruit de souille sur l'origine duquel on ne sait rien de précis. lien est de même du premier bruit paraissant partagé en deux dans l'aorte, et qui constitue un symptôme que l'on a parfois remarqué au début de la péricardite.
Au niveau du lobe gauche inférieur du poumon, le son de la percussion, par l'eiïet de la compression que ce lobe peut subir, devient quelquefois manifestement plus grêle, et il faut se garder d'en conclure immédiatement à l'existence d'une pleurésie du côté gauche. La présence du frémissement vocal de ce côté de la poitrine offre une garantie contre cette confusion.
§ 4. — Diagnostic.
La péricardite se confond le plus facilement avec V endocardite. Les troubles fonctionnels, si toutefois il en existe, se ressemblent dans les deux maladies ; mais, au reste, des douleurs dans la région du cœur surviennent bien plus souvent dans la péricardite que dans l'endocardite. Il en est de même d'une forte dyspnée et de la cyanose. Comme les deux maladies souvent ne produisent aucun symptôme subjectif, le diagnostic différentiel s'appuie principalement sur l'examen pliysique : l*" dans l'endocardite, on remarque l'absence de la voussure que l'on observe, sinon souvent, au moins quelquefois dans la péricardite ; 2'' une importante ressource pour le diagnostic consiste dans la forme de la matité anormale. Dans l'endocardite, au bout de quelques jours déjà la matité peut atteindre une extension anormale dans le sens de la largeur, si la dilatation du ventricule droit s'y joint de bonne heure; au contraire, dans la péricardite la matité commence toujours dans les environs des gros vaisseaux f et prend plus tard la forme triangulaire caractéristique; si
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est grand le nombre des alTeclions consécutives que le plus soaveit cette maladie laisse à sa suite. Suivant leur nature el leur importance plus oi moins grande, ces affections aussi peuvent tôt ou lard compromettre l'existence.
S 4. — Traitement.
Quant au traitement de la péricardite, nous pouTons renvoya , ai moins pour les points essentiels, au traitement de la pleorésie el de l'endocardite.
La saignée générale n'est pas commandée par la péiîcardite ellemême. Son application doit se borner aux cas rares dans lesquels h gêne de la circulation veineuse provoque des phénonoèoes de pressidi dans le cerveau, et, partant, réclame une diminution de la masse sanguine. — Des saignées locales modèrent les douleurs qui peivent exister , et sont indiquées chaque fois que ces dernières devîanent insupportables. Le meilleur moyen est d'appliquer de dix I vingt sangsues sur le bord gauche du sternum. Dans presque tons ki cas le succès est surprenant. — VappKcation du froid mérite eocore dans la péricardilelaplus grande confiance, et Ton a même reconranodé de poser une vessie remplie de glace sur la région précordiale. — U digitale ne convient qu'au début de la maladie, et uniquement dans ki cas où l'action du cœur est excessivement renforcée et accélérée. Das les périodes ultérieures elle devient nuisible, parce qu'elle rend phi menaçants les dangers d'une paralysie du cœur. — Le ctihmel éi hf frictions mercur telles y malgré les éloges que leur prodiguent lesmédedas anglais, sont non-seulement superflus, mais nuisibles. — Pour Tusage des diurétiques^ des drastiques^ des préparations iodées^ des vésicêtoiresj nous renvoyons à tout ce qui en a été dit à l'occasion do Iraitoment de la pleurésie. — L'appauvrissement du sang résuftant d'oK péricarcRte prolongée exige un régime nutritif et Yemploi des fenuji' neux, l'imminence d'une paralysie du cœur, des excitants.
Lorsqu'une péricardite vient se joindre à un rhumatisme artkehÉf aigu, on peut admettre que cette complication, quand même elle l'crt pas soumise à un traitement, et peut-être précisément à cause de cdi, aura une terminaison heureuse. Qu'on ne se laisse donc eotralMrA aucune intervention violente, tant que l'examen physique annonce seri la péricardite. Le nombre étonnant de cas de guérison réunis par lan* berger a clé précisément remarqué à la suite des méthodes corativeslei plus anodines. On ne devra donc appliquer le firoid et les aangsnas qae
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dans les condilions indiquées plus haut. Pour favoriser la résorption, Bamberger attache de Timportance à l'emploi de la chaleur humide et surtout des vésicatoires volants.
Enfin, la ponction devra être faite dans les cas où les soufErances du malade, surtout la dyspnée, réclament un prompt secours.. Le succès n'est que palliatif ordinairement ; mais déjà par là on aura fait un immense bien au malheureux qui, après cette opération, passera peut-être pour la première fois depuis longtemps une nuit dans son lit à dormir jMÛsiblement. Les expériences faites jusqu'à présent ne permettent pas 4e décider si, dans certains cas, cette opération peut être couronnée d'un succès radical. Les traités de chirurgie donnent les instructions nécessaires sur la partie technique de cette opération*
CHAPITRE IL
ADHÉBENGBS ENTRE LE GŒUR ET LB PÉRIGARDB. § 1*^. — Anttomie palholofiqne.
L'adhérence entre le péricarde et le cœur n'étant qu'une des terminaisons de la péricardite, nous devons renvoyer au chapitre précédent jpour tout ce qui concerne la pathogénie et Tétiologie de cet état morbide.
L'adhérence est tantôt partielle, tantôt totale ; tantôt elle est formée par une soudure intime ; tantôt on trouve des 61s et des cordages plus on moins longs qui unissent les deux feuillets. — Les différences que l'on .rencontre dans l'état du feuillet viscéral ont une signification bien plus grande au point de vue clinique. Quelquefois les deux feuillets réunis offrent un si faible degré d'épaississement, que l'on pourrait croire qu'il y a absence du péricarde; dans d'autres cas, le feuillet viscéral forme an •cœur un étui calleux sans souplesse, dans l'épaisseur duquel des masses osseuses peuvent même se rencontrer. Il n'est pas rare que, dens <[nelques endroits où les deux surfaces ne sont pas entièrement réunies, il se dépose des résidus de l'exsudat péricardique, tels que nous les aTons décrits plus haut.
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§ 2. — Sympiûmes et marche.
Une adhérence simple entre le péricarde et le cœur ne paraît pas apporter une gène essentielle aux contractions de cet organe, attendu que le péricarde n'est uni à la paroi thoracique que dans une faible étendue et par un tissu cellulaire lâche. Les troubles fonctionnels que, pendant la vie, cette modiGcation peui offrir à notre observation, dépendent ^sans doute toujours de dégénérescences simultanées du cœur ou d*anoiDalie$ valvulaires qui résultent d'une cardite antérieure.
Il en est tout autrement de ces adhérences entre le péricarde et le* cœur, qui ont pour résultat la production d'une enveloppe soKée^ fibreuse et presque cartilagineuse, autour du centre circulatoire, lo pareil état diminue la force de propulsion de Toi^ane au plus haut degré; le pouls devient excessivement petit et presque toujours très-irrégulier; la dyspnée, la cyanose et les phénomènes de l'hydropisie se produiseot d'autant plus tôt que, dans cette affection, in substance charnue du cœor est presque toujours atrophiée ou atteinte de dégénérescence graisseuse. L'examen physique doit décider quel est l'état morbide qui préside à ces anomalies de la circulation et de la distribution du sang.
Comme signes physiques de l'adhérence entre le péricarde et le cœur on a cité : 1"* l'invariabilité de la matité précordiale pendant TinspiratioB et l'expiration. Mais que le cœur adhère au péricarde ou non, le poumon dans une expiration profonde se retirera toujours d'entre le péricarde et la paroi thoracique, et réciproquement, une inspiration profonde le pressera entre ces deux milieux. 11 faut donc, que dans les cas d*adhéreflce entre le cœur et le péricarde, la matité augmente et diminue peodiBt la respiration, à moins que la surface extérieure du péricarde ne soit également adhérente à la plèvre (Cejka). — Nous attachons plus d'isportance a un deuxième symptôme : quelquefois, par l'effet d*une adhérence entre le péricarde et le cœur, on trouve, à la place où Ton defiil sentir l'impulsion, un affaissement de l'espace intercostal correspondait^ au lieu d'un soulèvement. Ce phénomène s'explique de la manière soivante : le cœur est raccourci pendant la systole ventriculaire, ce qii donne lieu à un vide, et il faudrait que l'espace intercostal s^aflaieât toujours, si le vide n'était pas comblé par la descente du cœur. Mais dans les cas d'adhérence entre le péricarde et le cœur, ce dernier ae peut pas descendre, et il faut que l'espace intercostal s'affaisse. ^ L'importance de ce symptôme devient encore plus grande quaad il
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arrive que, pendant la diastole ventriculaire, on observe un soulèvement dans Tespace intercostal correspondant, soulèvement qui provient de ce qu'après le retrait systolique, le cœur peut de nouveau s'allonger et la pointe de l'organe retourner à sa place normale. Dans beaucoup de cas d'adhérence entre le péricarde et le cœur, ces symptômes font cependant défaut. Les bords du poumon peuvent, à moins qu'il n'y ait adhérence concomitante entre le péricarde et la plèvre, évidemment remplir le vide que le retrait du cœur occasionne pendant la systole, et réciproquement.— Lorsque le péricarde est fixé en même temps contre la colonne vertébrale, on observe quelquefois pendant la diastole ventriculaire un mouvement de retrait de la moitié inférieure du sternum. — Ainsi, dans quelques cas, l'examen physique peut éclairer le diagnostic d'une adhérence entre le cœur et le péricarde. Mais, aujourd'hui encore, l'appréciation que nous trouvons énoncée dans les premières éditions du Manuel de Skoda s'applique au plus grand nombre des cas : à savoir, que c la percussion et Tauscultation ne révèlent aucun phénomène qui puisse être attribué à l'adhérence entre le péricarde et le cœur. »
Il ne peut naturellement être question d'aucun traitement applicable à cette maladie.
CHAPITRE IIL
HYDROPÉRICARDE.
§ 1*'. — Palhogénie et étiologie.
L'hydropéricarde est le produit d'une augmentation de ce liquide de Iranssudation normale, pauvre en albumine, qui lubrifie les parois du péricarde. Nous avons vu qu'une diminution de volume du cœur, en diminuant la pression subie par la paroi interne de la séreuse, est suivie d'une augmentation de la quantité du liquide en question. La même chose arrive lorsque le poumon adhérent au péricarde diminue de volume, soit qu'il s'atrophie, soit qu'après la résorption d'une pleurésie il reste trop petit ou se rétracte, comme cela arrive dans la pneumonie chronique. Cette forme de l'hydropéricarde peut être comparée à l'augmentation du liquide cérébro-spinal qui s'observe dans l'atrophie cérébrale, et peut être appelée hydropéricarde ex vactu), comme on dit hydrocéphale ex vacuo.
Une deuxième forme de l'hydropéricarde est celle qui se développe à
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la suite d*un empêchement da retour du sang des veines cardiaques dans le cœur droit. Dans ces cas, il est évident que la pression du sanf sur les parois des veines du péricarde doit augmenter, et il se développe une hydropisie du péricarde tout comme les exsudations hydropiques se font dans d'autres poches séreuses et dans le tissu cellulaire sous-cutané. Telles sont les collections liquides intra-péricardiques dans les anomalies valvulaires de la niitrale, dans l'emphysème^ dans la cirrhose du poumon y et dans d'autres maladies qui ont pour effet une trtp grande distension du cœur droit. Dans tous ces états pathologiques, l'bydropisie du péricarde peut se montrer plus tôt que celle du reste dn corps.
Il en est tout autrement d'une troisième forme dans laquelle Thydrapisie du péricarde doit être considérée, de même que celle d'autres erganes et d'autres tissus, comme une conséquence c de la crase hydrapique ». Lorsque dans les maladies qui rendent le sang plus pauvre aa albumine et plus apte à des transsudations séreuses, ainsi, par ezempk dans la maladie de Bright, dans les maladies chroniques de la rate, itm la cachexie cancéreuse, il survient une hydropisie, le péricarde n'est pris d'habitude que très-tard.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Après l'explication que nous venons de donner au paragraphe précédent, on ne doit désigner sous le nom d'bydropéricarde qu'une collection d'un liquide pauvre en albumine. Du moment qu'il y a de h fibrine, Tépanchement doit être compté au nombre des exsudais inflaokmatoires. Quelquefois la sérosité est mêlée de quelques faibles résidus de sang décomposé. Dans ces cas, une cachexie extrême a compromîi la nutrition des parois capillaires, ce qui a donné lieu à la rupture de quelques-uns de ces petits vaisseaux. L'apparition fréquente de petitu hémorrhagies de la peau (pétéchies) dans l'hydropisie générale oflre une certaine analogie avec ce que nous venons de décrire (1).
La quantité du liquide épanché est très- variable. Une collection de 30 à A5 grammes de liquide n'est pas considérée comme pathologique. Dans des cas assez nombreux, surtout dans l'hydropisie générale, h quantité du liquide s'élève à 120, même à 180 grammes ; d'autres fûif
(1) Nous parlerons de l'hydropisie fibrineuse à Tocca^ion du cancer du péricarii» comme nous en avons parlé à l'occasion du cancer de la plèvre.
(Note de Vemtmr,)
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surtout quand le mal est produit par des troubles de la circulation, elle peut^ller à 600 et plus. Dans les épanchements considérables, le péricarde est d'un blanc mat, tout à fait dépourvu de brillant; la graisse qui recouvrait le cœur a disparu, et quelquefois le tissu cellulaire qui revêt la surface de cet organe estœdématié.
Les épanchements hydropiques copieux distendent le péricarde, compriment le poumon et dilatent le thorax, absolument comme les épanchements de la péricardite.
§ 3. — Symptômes et marche.
Lorsque la collection liquide intra-péricardique est assez considérable pour comprimer le poumon, il se produit une dyspnée très-forte. Un fait caractéristique de cette dernière, c'est que les malades ne peuvent es* sayer de se coucher sans qu'immédiatement ils courent le danger d'être suffoqués. Ils passent ordinairement nuit et jour penchés en avant sur leur lit ou assis sur un siège. La pression que le liquide exerce sur les grands vaisseaux et sur le cœur a également pour effet d'empêcher le dégorgement des veines, et dans les cas où l'hydropisie du péricarde n'est pas un simple symptôme de l'hydropisie générale, bientôt on voit apparaître cette dernière, de même que le gonflement des veines jugulaires el la cyanose. Les tourments du malade sont d'habitude très-grands ; tofin la respiration incomplète, peut-être aussi l'hypérémie passive du cerveau, lui font perdre le sentiment, et le malade tombe dans une somnolence au milieu de laquelle il meurt. Très-rarement le liquide se résorbe. L'examen physique permet encore ici parfois de constater une voussure de la région précordiale. Le choc du cœur est faible ou insensible, surtout dans le décubitus dorsal. Dans les grands épanchements, la percussion donne la matité triangulaire décrite au premier chapitre. La base du triangle peut s'étendre d'une ligne mamillaire à l'autre. A l'auscultation on entend faiblement les bruits du cœur et des artères, mais jamais de bruit de frottement.
S à. — Traitement.
Tout ce que nous avons dit du traitement de !*bydrolliorax s'appliqua i celui de Thydropéricarde. Traiter la maladie initiale, tel est le seul procédé rationnel; il n'arrive que rarement que l'on réussisse, par les diurétiqnes et les drastiques, à diminuer la quantité du liquide dans Fin-
TUBERCULOSE DU PÉRICARDE
Les tubercules dans le tissu du péricarde ne 8*observent guère que pendant la tuberculose miliaire aigué. Les petites nodosités grises, translucides, ne sont pas dans cette maladie sujettes à des métamorphoses ultérieures, et le malade meurt consumé par la fièvre, sans que la tuberculose du péricarde se soit trahie par un symptôme particulier.
Il arrive bien plus fréquemment, que des tubercules se produisent dans des pseudo^membranes de formation récente, qui se sont développées sur le péricarde dans le cours d'une péricardite chronique. Dans le péricarde on trouve alors presque toujours un exsudât hémorrhagique, la séreuse elle-même est parsemée d'éminences mamelonnées, transparentes au commencement, et pouvant devenir plus tard jaunes et caséeases, quoique rarement elles se fondent en véritable pus tuberculeux. Les symptômes de cette forme de la tuberculose du péricarde ne peufeil être distingués de ceux de la péricardite chronique.
CANCER DU PÉRICARDE
Presque toujours, le cancer du péricarde est la continuation d'un cancer du sternum et du médiastin. Tantôt il se prolonge sur cette séreuse en végétations diffuses, en sorte qu'une grande partie du péricarde disparaît sous la masse cancéreuse; tantôt il donne lieu à la formation de nodosités ou de plaques isolées recouvrant la séreuse. Il est plus rare que ce cancer naisse spontanément, après l'extirpation d'un cancer extérieur, et alors on rencontre presque toujours simultanément des tumeurs cancéreuses dans d'autres organes ou sur d'autres séreuses. Le
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développement d'un cancer du péricarde se lie presque toujours à une augmentation de la collection liquide dans cette cavité, et cette collection, semblable à celle que font naître les cancers du péritoine ou de la plèvre, contient de la fibrine qui ne se coagule que plus tard (voyez page 291). Ce ne sera qu'exceptionnellement que Ton parviendra à diagnostiquer avec quelque vraisemblance le développement d'un cancer dans le péricarde, en voyant que l'extirpation d'un cancer de la mamelle est suivie d'un épanchement intra-péricardien qui augmente progressivement.
SECTION III
MAIiAIlIES BES CROS ^^AISSRAinK..
CHAPITRE PREMIER
INFLAMMATION DES TUNIQUES DE L' AORTE. § 1*^. — Pathogénie et éliologie.
Il semble rationnel de traiter séparément les inflammations de 11 tunique externe {adventitia), de la tunique moyenne et de la tunique interne, de même que Ton sépare les descriptions de la péricardite, de la myocardite et de fendocardite.
Dans la tunique externe de Taorte, les inflammations aiguës ne se présentent que rarement, et pour ainsi dire uniquement aux endroits oà une inflammation et une ulcération d'organes voisins, tels que les ganglions lymphatiques, l'œsophage, la trachée, se transmettent à l'aorte par contiguïté de tissu. Bien plus fréquentes sont les inflammations chroniques de cette membrane; mais encore celles-ci sont rarement primitives, presque toujours elles sont jointes à une péricardite et envahissent alors l'origine de l'aorte ; d'autres fois elles se combinent avec une inflammation de la tunique interne (endartérite), et sont alors sosceptibles d'une extension plus grande. La tunique moyenne prend souvent part à l'inflammation de la tunique externe ; dans rinflammation chronique de la tunique interne, elle est également presque toujours affectée, mais rarement sous forme d'une inflammation ; il est bien plos commun que dans ces cas elle soit le siège d'une atrophie simple oo d'une dégénérescence graisseuse.
Si nous nous plaçons au point de vue acquis à la science par Tir* chow, nous devons signaler l'inflammîition chronique de la tunique iih terne comme une des maladies les plus fréquentes. Nous croyons être en droit d'attribuer aux inflammations parenchymateuses ces gonflements gélatineux et semi-cartilagineux delà tunique interne que nous décrirons au § 2, et qui servent de base à Tathérome et aux ossificatioBS des parois artérielles : nous fondons cette opinion sur cette circon-
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stance, que ces dégénérescences sont évidemment les résultats de processus actifs, d'une végétation des éléments normaux, et que dans bien des cas il est possible de prouver l'existence d'une action irritante sur la paroi artérielle, telle qu'un tiraillement et une tension anormale d'où ont pu résulter ces troubles de la nutrition (voyez la pathogénie de l'endocardite). Dans d'autres circonstances, il n'est pas possible de prouver l'influence d'un agent irritant sur la paroi artérielle; mais, comme les modifications anatomiques y sont les mêmes, nous devons admettre que ces agents ont existé dans ces cas comme dans les autres, mais qu'ils ont échappé à l'observation.
Vendariérite déformante (endarteritis déformons) y comme on peut appeler avec Yirchovr l'inflammation chronique de la tunique interne, s'observe à un âge avancé avec une fréquence surprenante; mais toujours les endroits les plus exposés au tiraillement, c'est-à-dire la partie ascendante, la crosse, les poiats d'émergence des vaisseaux qui naissent de l'aorte, tels sont les sièges de prédilection de cette maladie. — La maladie se rencontre ensuite très-fréquemment chez les individus atteints de rhumatisme, de goutte, de syphilis, et chez les buveurs. Nous n'osons pas aller jusqu'à admettre que, chez ces sujets cachectiques et dyscrasiques, la viciation du sang puisse sufiire à provoquer directement la maladie ; que chez eux un agent irritant circule dans le sang, et déteraaine ainsi par son contact l'inflammation de la paroi interne de l'artère. — Enfin l'endartérite, chez les jeunes sujets non cachectiques, vient compliquer l'hypertrophie dn cœur, et parait atteindre de préférence les endroits de l'artère qui ont subi une dilatation. Ces cas confirment de la manière la plus évidente l'opinion d'après laquelle ces dégénérescences dépendent de quelque atteinte directe de la paroi artérielle.
S 2.— Anatomie pathologique.
On a rarement l'occasion de remarquer des collections purulentes et khoreuses dans le tissu de la tunique externe. Il est bien plus commun de trouver des épaississements calleux de cette membrane fibro-cellnleoae, comme résidus de l'inflammation chronique. Au commencement, le calibre de l'artère est ordinairement diminué, plus tard agrandi.
L'inflammation de la tunique moyenne commence par une rougeur tachetée, ayant son siège aux points de contact de la membrane interne; bientôt ces endroits se décolorent, deviennent blanchâtres ou jaunâtres, a'élèvent au-dessus du niveau de la surface interne, et ressemblent à de
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petites pustules. Au commencement, la partie malade laisse apercevoir, englobées dans le tissu encore solide, de petites masses amorphes, granulées; ce produit d'infiltration plus tard se fond, il se forme des corpuscules de pus, et de \rais abcès peuvent alors se déclarer dans la
paroi artérielle.
VendartérUe chronique commence par un boursouflement et une imbibition de la tunique interne. Selon le degré de cette imbibition, nous devons reconnaître à cette affection deux formes, que Ton a bien souvent cru devoir attribuer à des périodes différentes de la même maladie. La première forme, Vépaissxssement gélatineux de la tunique interne^ se caractérise par une couche gélatineuse, humide, d*un rouge pâle, qoi semble déposée sur la surface interne de Tartère, tantôt discrètement, tantôt en nappe plus ou moins étendue. Ces faux dépôts se laissent facile ment écraser ; en les enlevant avec le manche du scalpel, on leur trouve une apparence de gelée ; ils consistent en grande partie en un liquide semblable au mucus, au milieu duquel sont logées cependant des fibres élastiques fines et des cellules rondes ou fusiformes, et ils adhèrent immédiatement à la tunique interne dont Tépithélium les recouvre.
Dans la deuxième forme , caractérisée par les épaississements semicartilagineuXy on trouve des plaques opaques, d*un blanc bleuâtre, semblables à Talbumine coagulée, sur la surface interne de Tartère malade. Le tissu de la tunique interne est bien encore dans ce cas ramolli et imbibé, mais il conserve une cohérence et une densité plus grandes que dans la forme précédente et prend plus tard une dureté cartilagineuse. Au microscope, on découvre de nombreuses cellules fusiformes et étoilées, et surtout de larges faisceaux de tissu connectif qui forment manifestement une continuation directe des bandes lamelleuses de la tunique interné.
Les autres modifications subies par les végétations inflammatoires de la tunique interne décrites jusqu'à présent sont : l"" la métamorphose graisseuse-, 2"" la calcification et l'ossification.
La métamorphose graisseuse commence dans les épaississements gélatineux ordinairement par les couches superficielles et par des cdlobs que nous y avons mentionnées, tandis que la substance intercellulaire se fond, ce qui rend la surface rude et villeuse. C'est là ce que Virchov nomme Vusure graisseuse. — Dans les épaississements semi-cartilagineux, la métamorphose graisseuse débute par les couches profondes; encore ici, de nombreuses gouttelettes de graisse se déposent au commencement autour des noyaux dans les cellules du tissu coiyondif, en sorte que ces cellules se transforment en cellules à granalatiois
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adipeuses el de forme éloilée. Enfin ]a membrane cellulaire se fond, les petites granulations de graisse deviennent libres, les faisceaux de tissu conjonclif se fondent également; et de cette manière il se forme dans la profondeur une bouillie grasse, semblable à la purée de pois , composée de granulations de graisse, de nombreux cristaux de cholestérine, de détritus des faisceaux de tissu conjonctif: c'est là Vathérome proprement dit. Tant que la bouillie grassse se trouve encore séparée du courant sanguin par une couche mince de tunique interne, on dit qu'il y a pustule athéromateuse ; plus tard, quand cette pellicule est enlevée, que le contenu a été entraîné dans le torrent de la circulation, et qu'une perte de substance irrégulière, à bords frangés, reste à sa place, on dit qu'il y a ulcération athéromateuse, L'athérome est à l'usure ce qu'un abcès est à un ulcère.
La calcification consiste en un dépôt de sels calcaires dans les couches profondes des épaississements semi- cartilagineux. Mais, dans les plaques calcaires qui naissent de la sorte, on trouve quelquefois des corpuscules analogues aux corpuscules osseux, c'est-à-dire des éléments à prolongements ramifiés, résidus des cellules de tissu conjonctif, ce qui nous autorise à substituer le terme d'ossification (i) h celui de calcification. Tandis que les petites artères peuvent être transformées par les dépôts calcaires en canaux rigides, les ossifications de l'aorte se montrent le plus souvent sous forme d'écaillés et de plaques isolées, plus ou moins grandes, représentant des dépressions très-superficielles de la paroi interne de l'artère, séparées du torrent circulatoire par une couche trèsmince de la tunique interne. Plus tard l'ossification s'avance jusqu'à la surface; les petites plaques osseuses paraissent à découvert, sont quelquefois à demi arrachées par le torrent sanguin^ et forment des éminences sur lesquelles la fibrine du sang se précipite facilement.
La tunique moyenne n'est pas visiblement modifiée au début de Tendartérite. Les progrès de l'athérome la rendent terne, flasque et fendillée. La graisse se dépose en masse entre ses lamelles. Sous les plaques osseuses de la tunique interne, la moyenne est ordinairement amincie et atrophiée. La tunique ear/^rne est également normale au début de la maladie; plus tard, elle se gonfle et donne lieu à un épaississement calleux.
Dans bien des cas, nous rencontrons réunis dans l'aorte les différents
(1) Nous croyons, contrairement à Niemeyer, qu'on ne doit appeler ossifiés que les tissus qui contiennent'des ostéoplastes^ éléments [parfaitement déflnis, et qui sont totalement différents des cellules étoilées incrustées de sels calcaires. (V. C.)
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degrés des dégénérescences que nous venons de décrire : ici des épus» sissements gélatineux et semi -cartilagineux; là des pustules atbéromateuses; ailleurs des ulcérations athéromaleusesy puis les produits de U calcification sous forme de légers enfoncements, recouverts d'une couche mince de la tunique interne, puis enfin de petites plaques osseused qvi proéminent librement dans l'intérieur de l'aorte.
S s. — Symptômes et mirehe.
Une description clinique de l'inflammation et de l'ulcération aiguës de la tunique externe ne peut être donnée, attendu que presque toujours les cas isolés dans lesquels on a rencontré ces altérations sur le cadavre avaient été compliqués pendant la vie d'autres maladies graves. Nous pouvons ei direautantdes symptômes de l'inflammation chroniquede cet te membrane, et des abcès que Ton rencontre par-ci par -là dans htunique moytnnt.
Mais rinflammation chronique de la tunique interne et ses teriniaaîsons, que l'on comprend généralement sous la dénomination d'alhérome dans un sens plus large, donnent également lieu à peu de symptômes, tant qu'il n'en est pas résulté des anévrysmes, des ruptures ou des oblî* térations d'artères plus fines, par des caillots entraînés dans le torrent de la circulation. Nous traiterons, dans un second et un troisième chapitre, les anévrysmes et les ruptures de l'aorte ; les suites de l'embolie, en tant qu'elles intéressent la pathologie interne, seront décrites dans dififérentes sections de ce livre.
Lorsque l'artère aorte, à raison des progrès de la dégénérescence de ses membranes, a perdu son élasticité et que ses ramifications participeet également à cette dégénérescence, la tâche du cœur s'agrandit, et il se développe une hypertrophie, pour suppléer à ce surcroît de travail (vojesie chapitre de V hypertrophie). Si l'inflammation chronique se transmet de la paroi artérielle aux valvules, il peut en résulter une insuffisance ou un rétrécissement (voyes encore ces chapitres). Souvent Thypertrophie du cœur ne se fait pas parce que la nutrition générale est en souffrance» ou si eUe existe, elle ne suffit pas pour compenser l'obstacle que la dégénérescence de l'aorte et de ses ramifications oppose à la circulation ; alors naissent les symptômes du ralentissement de la circulation et de la pléthore veineuse, que nous avons longuement développés.
L'élément le plus précieux du diagnostic de l'inflammation chroniqee de la tunique interne de l'aorte nous est fourni par l'état des artères périphériques, lorsque cette inflammation peut y être constatée; car alors
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il est permis de conclure que la iDême maladie doit encore exister dans l'aorte, et qu'elle a dû y réaliser des progrès plus marqués que dans les artères secondaires. Le pouls de ces malades est ordinairement plein et dor^ ce qui tient à la rigidité plus grande des parois artérielles et à leur dilatation; les artères, en outre, s'allongent et montrent une disposition sinueuse; à l'arrivée de chaque onde sanguine, la courbure augmente, le pouls devient visible ; le plus souvent Tartère, même sans être distendue par Tonde sanguine, donne la sensation d'un cordon dur et noueux (1). La percussion et rauscultalion, tant qu'il n'existe pas de dilatation anévrysma tique de l'aorte, ne fournissent ordinairement pas de signe au diagnostic. Rarement on entend des bruits anormaux sans modification coexistante des orifices du cœur, par le seul fait des rugosités de la surface interne de l'aorte. Par contre, d'après Bamberger, le premier bruit
(i) DiagnoUie de Valtéralion alhéromtUeuse des artères d* après la forme dupouU. — II est Tacile de reconnaiire l'altération sénile, quand on sent les artères périphériques former des cordons durs sous le doigt ; mais ces caractères manquent sontent ; les «r» tères périphériques peuvent conserver leur souplesse nonnale tandis que Taorte et lei gros troncs sont très-ailérés. La forme du pouls fournit alors, d'après Marey, un élément de diagnostic constant. L'élasticité perdue de.s artères fait que le pouls radial prétente, sur le tracé sphygmographique, une forme très-analogue à celle du tracé graphique de la systole ventriculaire. La forme la plu<t commune du pouls est alors ceUe repré-
Via. 8.
•antée (fig. 8). Le tracé représente une grande amplitude, ce qui s'explique par l'hypertroptiie concomitante du ventricule gauche, le gros volume de l'artère, et la nontransformation de l'impulsion cardiaque ; l'ascension est brusque, quelquefois saecadée, et le sommet de la pulsation présente un pUueau horizontal ou ascendant. C'est là le caractère le plus important de celte forme du pouls. Après ce plateau, la covrbe retombe souvent brusquement, et la ligne de descente est en général dépourvue de rebondissements. Le dicrotisme normal, pour la production duquel l'élasticité artérieUe est indispensable, manque ici.
Cbex les sujets avancés eu â{|;e, on rencontre quelquefois, avec l'altération athéro-
Fio. 9.
mateuse, des irrégularités dans le rhythme des baUements du cœur, sans faeTausciiltation puisse faire supposer l'existence d'une lésion TalTulaire. Ces irrégularitéf •oot reproduites par le tracé du pouls, comme dans la figure 9. (Y. C.)
CHAPITRE II
ANÉVRYSMES DE L* AORTE.
Les anévrysmes artériels dus à des blessures appartiennent au domaine de la chirurgie. Dans l'aorte, on ne voit que des anévrysmes spanianis^ c'est-à-dire, des dilatations partielles de Vartire^ déterminées par Im dégénérescence de ses parois. On ne compte pas non plus au nombre des anévrysmes cette dilatation uniforme de tout le tube artériel, comme elle est produite par l'hypertrophie du cœur et comme elle se rencontre au-dessus des endroits rétrécis.
§ l^''. — Pathogénie et étiologie.
Les dégénérescences de la paroi aortique qui occasionnent le plas fréquemment des anévrysmes, sont les terminaisons de Tendartérite décrite au premier chapitre, surtout Vathérome. Après cela, les anévrysmes sont déterminés le plus souvent par une dégénérescence graisseuse simple des tuniques interne et moyenne, maladie que nous nous sommet abstenu à dessein de mentionner au premier chapitre, parce qu'elle n't rien de commun avec les phénomènes inflammatoires que nous y avons exposés. Dans la dégénérescence graisseuse simple, aucun épaississement, aucune végétation de la tunique interne ne précède les phénomènes ultérieurs ; dès le commencement on trouve des plaques opaques, blanchâtres ou d'un blanc tirant sur le jaune, groupées d'une manière spéciale, ne proéminaut que peu sur la surface, et dues à un dépôt de molécules graisseuses dans le tissu des membranes artérielles. — Enfin, une troisième cause d'anévrysmes de l'aorte, c'est Vairophie simple et Y amincissement de la paroi^ tels qu'on les rencontre asseï fréquemment à un âge avancé. La cause indiquée enfin par Rokitansky, i savoir, une paralysie des nerfs vaso-moteurs, est douteuse, au moins pour l'aorte, qui est pauvre en éléments contractiles. Sous l'influence des dégénérescences mentionnées, surtout de celles
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de la tanique moyenne, l'aorte perd son élasticité tanlôt par places limitées, tantôt dans une étendue plus ou moins grande, et, sous la pression du sang, elle se dilate progressivement. Il n'est pas rare que les fibres circulaires de la tunique élastique cèdent tout à coup sous la pression augmentée, et paraissent s'écarter les unes des autres, et dès lors la dilatation de la paroi qui n'est plus formée que par la tunique interne et la tunique adventice peut s'accomplir plus vite. Bien des malades atteints d'anévrjsmes de l'aurte croient se rappeler l'époque et quelquefois l'instant d'où date leur mal, et indiquent comme cause occasionnelle un grand effort musculaire, en cherchant, par exemple, à soulever une masse lourde, etc. On sait que la contraction d'un grand nombre de muscles augmente la tension de l'aorte pa&le fait de la compression d'un grand nombre de vaisseaux capillaires. Un effet en tout point semblable sur la continuité des parois de cette artère paraît résulter des violents ébranlements du corps. Toujours est-il que certains malades font remonter leur mal à une chute d'un lieu élevé, etc. — Quand les parois artérielles sont saines, ces circonstances n'entraînent jamais d'anévrysme, et dans beaucoup de cas le médecin fait jouer un rôle à c une cause occasionnelle > de pure invention.
Les anévrysmes sont rares chez les jeunes sujets. Presque toujours ils atteignent les individus d'un âge avancé, chez lesquels une inflammation chronique des parois artérielles doit être comptée au nombre des phénomènes les plus fréquents. — Les hommes sont beaucoup plus que les femmes exposés à l'anévrysme de Taorte : or, comme la plupart des anévrysmes se rencontrent chez les individus qui se soumettent à de grands efforts corporels, la différence présentée par le sexe paraît également dépendre du genre d'occupation différent auquel se livrent les hommes et les femmes.
§ 2. — Anatomîe pathologique.
La division des anévrysmes adoptée par Scarpa se foudait essentiellement sur le nombre de tuniques que l'on trouve dans la paroi du sac anévrysmal. L'anévrysme dont la paroi était formée parles trois tuniques réunies constituaient pour lui Vanévrysme vrai ; l'anévrysme à paroi exclusivement formée par l'adventice était un anévrysme faux ou mixte externe; enfin, celui qui se distinguait par une hernie de la tunique interne i travers une rupture de la tunique moyenne, avec ou sans conservation de la tunique externe, était Vanévrysme mixte interne ou herniaire,
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Celle âîfÎHOo a été afaaodeniiée comBe Mconmade. Iiwifi ks fr^MBCS après lear fomalion soot des anémsaKs vrm, et ptas taC en prenani plus d'eitensioD, ib denenneiil laax: sov^cnl nèsM ue neilié de raBérrysaie e&l fraie, Taotre basse.
La diiision des aAéirjsmes seloH la forme a phs d^imporUace. A ce poÎBl de we, oo distiofne d'abord Vmnévryême diffm et Vmniwrfgm drcamêcrù.
Dans Vonévnfsme diffiu, la dilalalion s'étend sur na espace pl« m Boins graad et comprend loote b circonférence dn vaisseau. LioraqM b diblalion s'arrête subiéement^ l'anévrysme est dît tylimdrifM»: hnqn'elb va en s'effilant progressivement, ranévrysme est fttséfmrme. L'anévrysme diffas est loojonrs un anévrrsme vrai dans le seas de Scvpa. On le trouve le pins souvent dans l'aorte ascendante et dans h ciwv. Très-soQvent cette forme s'allie à la suivante, c'est-âHlire que. sur Vmikn dibtée par un anévrysme diiïus, se rencontrent en outre des friaw^ circonscrits. Vanéwrygme circan$crii représente une dilatalioa de Tm^ tère sur un court espace. Ici encore il se peut que l'artère se dibleda» tous les sens, et l'anévrysme forme alors une tumeur qui intéresse Isilr répaisseur de Tarière. Mais il arrive bien plus fréquemaMat que ctX^ distension se borne â une partie seulement de b circonréreace du vaisseau, et l'nnévrysme dont les parois forment un angle nvec la dirediia normale de l'artère constitue ainsi une tumeur htérale. Sar cet vrvsme primitif, sacei forme, on trouve également, conuae daas b précédente, des évasemeiits secondaires sous forme de petites plus ou moins considérables. Au commencement, Tanévrysme est posé le plus souvent de la totalité des membranes, et bnae un vrjsme vrai dans le sens de Scarpa ; mais dans les gmnda anfiijMa sacciforroes, les tuniques intérieures ne se laissent poursuivre qae dmi une étendue limitée sur les parois de ranévrvsme, sur le sommet dogid la tonique moyenne 6nit par disparaître complètement, tandis que paiHi par-là on remarque encore des traces de la tunique interne dégénéféc.— On a désigné comme une espèce particulière de ranévrysme sacdCnK YanétryswÊt communiquant avec Variire par mn eolltî. Dnas ce M nne très- petite place de b paroi artérielle est dilatée. Loraqne calla dhtation devient considérable, la paroi de l'anévrysme se nbnt sar esHs* l'artère. A l'endroit correspondant se bit an repli qui, va de Viaàitkm* prend l'aspect d'une crèle saillante, et, regardé eitérieuremeat, bit ft raftre ranévrysme comme étranglé i sa naissance. Dans ces naéiiji** 5ii€ciformes, la tunique moyenne ne m bisse poursuivre qae aar an csd
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trajet; au delà du collet, bientôt elle se perd et la paroi n'est plus formée que par les deux tuniques interne et externe (anévrjsme mixte interne on herniaire des auteurs).
Dans les 1res- grands anévrysmes, toutes les tuniques disparaissent à la fin sous la pression, et les organes ou tissus voisins» avec lesquels ranévrysme fait corps, finissent par en former la paroi. Si l'accroissement se fait lentement, la végétation du tissu cellulaire peut rendre la nouvelle paroi très-forte et très- épaisse, tandis qu'elle reste mince quaad le ▼olome de la tumeur augmente promptement, ce qui donne lieu à une rupture précoce de cette dernière. Lorsque le sac rencontre des parties résistantes, surtout des os, il éprouve, ainsi que ces derniers, une usure, et après la destruction du périoste, l'os dénudé vient proéminer an milieu de l'anévrysroe.
Dans la cavité des grands anévrysmes, surtout des anévrysmes sacciformes, on voit presque toujours des précipités fibrineux stratifiés par couches successives. Les couches appliquées contre la paroi sont jaunes, lâches, denses, celles qui avoisinent le courant sanguin paraissent molles el rosées. Entre les unes et les autres sont étendues par-ci par-U des masses de cruor d'un rouge brun, couleur chocolat.
Les vaisseaux qui naissent des anévrysmes^ abstraction faite du ré- Ipécissement que l'ossification peut y déterminer, sont encore assez soumt oblitérés par ces caillots fibrineux déposés devant leur ouverture ; dais d'autres cas, leurs orifices sont changés par le tiraillement en lentes étroites; enfin, ils peuvent encore être rétrécis ou fermés par la pression de l'anévrysme lui-même. Cette manière d'être des vaisseaux qui partent des sacs anévrysniaux est une précieuse ressource pour le diagnostic de ces tumeurs.
La grandeur des anévrysmes de l'aorte varie. Sous le péricarde, ils ■'atteignent que rarement une grande étendue, et éclatent de bonne hanre; ceux au contraire qui sont situés au delà et au-dessus du péricarde peuvent atteindre le volume d'une tête humaine.
L'effet des anévrysmes de l'aorte sur les parties circonvoisines est dA aux déplacements et à la pression qu'ils leur font subir. La trachée, las bronches, l'œsophage, les grands vaisseaux de la cavité thoradque, laa nerfs, sont déplacés ou s'atrophient sous la pression qui agit sur eux. L*atrophie, c l'usure > des os peut même ouvrir le canal rachidien ; la destruction des cartilages et des os du thorax peut faire apparaître Tanévrjime sous forme d'une tumeur saillante au dehors, recouverte uuiquement de parties molles.
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Comine la dilatation partielle rend la tâche du cœur plus di£Bcile, ce dernier s' hypertrophie presque toujours.
La guérison spontanée des anévrysmes de Taorte par une accnmulation de caillots remplissant entièrement le sac et produisant ainsi Toblitération du vaisseau, est un fait des plus rares. D'autres genres de guérison spontanée, qui peuvent avoir lieu pour les anévrysmes périphériques, sont impossibles pour ceux de Taorte.
Un fait bien plus communique la guérison, c'est Vouveriure spontanée de Vanétrystne^ à moins qu'une issue mortelle n'ait été anaenée plus tôt par l'influence que cet auévrysme exerce sur la circulation, ou par la compression des organes voisins. Lorsque l'ouverture se fait dans le péricarde ou dans la plèvre, c'est une véritable rupture qui a Heu à l'endroit le plus mince. — Dans l'intérieur de la trachée, d'une bronche, de l'œsophage, l'ouverture se fait après Tamincissement préalable de la soudure des deux parois, soit également par le fait d'une rupture, soit pir la production d'une eschare qui se détache et ouvre ranévrysme. — La communication avec quelque vaisseau voisin se fait ordinairement après un amincissement progressif des parois préalablement soudées; il tA plus rare que l'anévrysme n'adhère qu'à la tunique externe de ce vaisseau, et que le sang, après la perforation de l'endroit adhérent, s'épanche entre ses tuniques externe et moyenne. La rupture en dehors d'oi anévrysme qui a pénétré à travers la paroi thoracique arrive, soit après la déchirure des téguments qui se sont insensiblement amincis, soit, et ceci est le plus commun, après la formation d'une gangrène dctermiiMe par la tension excessive de la peau et l'élimination de Teschare qui es est la suite.
FiCs anévrysmes occupent le plus fréquemment Vaorie aseendanifti deçà de la naissance du tronc innominé, et plus souvent ta convexité qae la concavité de cette partie du vaisseau. Les anévrysmes situés en dehors du péricarde, le plus souvent très- volumineux, se dirigent ordinairement du côté droit du sternum, et se montrent aux environs descdies et cartilages costaux supérieurs droits. Le plus souvent ils finissent ptf s'ouvrir dans la plèvre droite ou à l'extérieur. Les anévrysmes partait de la concavité de l'aorte ascendante se développent en se dirigeait vers le tronc de l'artère pulmonaire ou vers l'oreillette droite, et peofMt perforer ces organes. Les anévrysmes partant de la convexité de la crotn de Vaorte s'étendent également à droite, en avant et en haut, et semé*' trent à l'extérieur, aux environs de l'articulation sterno-claviculaifv droite. Les anévrysmes qui prennent naissance sur la concavité de b
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crosse rencontrent la trachée, les bronches, Tœsophage, et peuvent les perforer. Les anévrysmes de V aorte descendante thoracique compriment fréquemment la grosse bronche à gauche, plus rarement l'œsophage, et s'ouvrent le plus souvent dans la plèvre gauche. Ils détruisent la colonne vertébrale, et peuvent se montrer sur le côté gauche du dos. Les anévrysmes de Vaorte abdominale arrivent parfois à un développement énorme; ils peuvent également éroder la colonne vertébrale, et s'ouvrir dans le péritoine ou dans le tissu cellulaire rétro-péritonéal.
§ 3. — Symptômes et marche.
Il n'est pas rare que les individus atteints d'anévrysmes de l'aorte succombent subitement et d'une manière inattendue à une hémorrhagie interne, avant que la tumeur ait eu le temps d'occasionner des troubles appréciables ; dans d'autres cas, les souffrances des malades sont d'une nature si obscure, qu'elles rendent impossibles un diagnostic certain ; dans d'autres cas, enfin, les phénomènes subjectifs et objectifs permettent de reconnaître la maladie avec un degré plus ou moins grand de certitude.
Les phénomènes que provoquent les anévrysmes de l'aorte dépendent, soit du défaut d'espace dans le thorax et de la compression des organes voisins dont nous avons parlé au paragraphe précédent, soit de l'arrêt de la circulation qui accompagne toujours les grands anévrysmes.
La compression du poumon ou des grosses bronches fait naître la dyspnée, qui peut aller à un haut degré. La plus forte dyspnée, accompagnée d'un sifflement particulier pendant la respiration et la toux, se fait remarquer dans4es anévrysmes delà crosse de l'aorte quand ils compris ment la trachée elle-même. Quand le nerf vague ou le nerf récurrent est tiraillé ou irrité par l'anévrysme, la dyspnée prend un caractère spasmodique, asthmatique, parait avoir sonj siège dans le larynx, et 86 manifeste par paroxysmes. — Donc la dyspnée est un des symptômes les plus fréquents et les plus cruels des anévrysmes de l'aorte.
Une deuxième série de phénomènes dérive de la compression de ViMreillette droite^ de la veine cave^ ou des veines innominées. Quand la compression s'exerce sur la veine cave ou l'oreillette, les veines jugulaires enflent, des réseaux veineux bleuâtres apparaissent sur la peau du thorax, les veines du bras sont gorgées de sang, le malade devient cyanose; même il n'est pas rare que l'hydropisie se développe de bonne heure dans la moitié supérieure du corps. Le dégorgement difficile des veines cérébrales peut occasionner des maux de tête, des vertiges, des
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bourdonnements d*oreilles, et Ton peut être dans le ras d'obserrer des perles de connaissance momentanées. Si l'une ou Tautre veine înnominée se trouve seule comprimée, la dilatation des veines s*observe sur une seule moitié de la tête et de la poitrine.
A raison de la pression et du tiraillement qu'épronvent les nerfi intercostaux et \e plexus brachial^ il n*est pas rare que de très-fortes douleurs se déclarent dans le côté droit de la poitrine, dans le creux de l'aisselle et dans le bras droit. Les douleurs se manifestent souvent ptr accès *, comme la plupart des troubles occasionnés par les anévrysmes, elles peuvent priver le malade de sommeil, et Lauth les compte au nombre de ces symptômes qui amènent une mort précoce due à Tépuiseroent.
Par le fait de la compression du tronc innominé ou de la sams* claviêre gauche^ le pouls radial peut devenir excessivement petit de Fin ou de Tautre côté, et même disparaître entièrement. Ce symptôme est d'autant plus commun et plus important pour le diagnostic des anévrysmes de Taorte, que la traction continuellement exercée sur tes orifices artériels, ainsi que leur obstruction par des caillots, peut également «ntrainer cette inégalité du pouls.
Aux symptômes qui dérivtfut de la compression des organes voisins s'ajoutent encore ceux du ralentissement de la circulation. De ce nombre est avant tout la pause qui s'observe souvent très-manifeslemeat entre l'impulsion du cœur et celle de fondée sanguine dans les artères qui naissent au delà de i'anévrysme. Ce phénomène devient surtout remarquable quand I'anévrysme siège entre les vaisseaux qui nai^ sent de la crosse ; alors le pouls se fait sentir plus tard d'ua côté que de l'autre; on en est encore frappé quand I'anévrysme occupe l'aorte descendantOy parce que dans ce cas le pouls apparaît bien plus tsrd an extrémités inférieures qu'aux extrémités supérieures. L'hypertrophie da cœur ne pouvant compenser que temporairement l'obstacle que l'ailé- \Tysme oppose à la circulation, les malades se plaignent dans les pbaMi ultérieures de l'affection, non-seulement de battements de cœur^ qnt^ du reste, on rencontre partout où le cœur est obligé de développer aae activité extraordinaire, mais encore on finira par remarquer chef eai les irrégularités tant de fois mentionnées dans la distribution du saag; les artères perdent une partie de leur contenu, les capillaires et hi veines se remplissent davantage; il se développe un maretsme généni et de Vhydropisie.
Si le malade ne succombe pas à ces phénomènes que nous venon de décrire en dernier lieu, ou aux conséquences de la gène de la reapî-
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ration; si des maladies intercurrentes ne mettcni pas fin à son eiîttence, ia rupture de Vanévrysme finit par se produire : mais on se tromperait, si Ton considérait celte terminaison comme constante, on seulement <M)mme la plus ordinaire.
.' Si la rupture $e fait en dehors^ après que TanéTrysme a détermini une tumeur, la peau qui le recouvre devient de phu en plus mince, prend une teinte livide, puis noirâtre, et enfin se mortifie. Après un certain temps Teschare se détache ; mais un flot de sang n'échappe pas toujours immédiatement de la plaie qui résulte de celte élimination ; quel- •quefuis le sang retenu par des caillots ne fait que sourdre petit à peiii, et l'on peut même réussir à arrêter par un tamponnement la première hémorrhagie, et ce n'est qu'à la suite d'hémorrhagies répétées que le malade meurt épuisé. — Il eu est autrement, quand la rupture se fait dans la plèvre^ le péricarde^ la trachée ou Vœ$ophage. Alors le malade meurt souvent subitement, dans un état de santé passable et après avoir présenté les symptômes d'une hémorrhagie interne, d'une hémoptysie ou d'une hémalémèse abondante. -^ Quand la perforation s'est faite dans Yartire pulmonaire ou dans la veine cave^ il se peut que la vie se conserve encore un certain temps. Les symptômes que l'on observe alors sont ceux d'une stase sanguine excessive dans les veines de la grande circulation.
Quoique les symptômes les plus importants des anévrysmes de l'aorte «oient révélés par l'examen physique, il n'en est pas moins vrai qu'une far le dyspnée j la cyanose j la dilatation des veines de la moitié supé* Heure du corpSy Venflure œdémateuse de ces parties, des douleurs vio^ lentes du côté droit et du bras droite Vinégalité du pouls radial aum deux bras^ une pause prolongée entre l'impulsion du cœur et celle de J^ ondée sanguine aux extrémités y donnent pour le moins un haut degré de probabilité à l'existence d'un anévrysme de l'aorte. — Les symptômes décrits varient selon le siège de l'anévrysme dans telle ou telle région -de l'artère.
Dans les anévrysmes de V aorte ascendante^ ce sont le plus fréquem* ment la veine cave et le poumon qui se trouvent lésés, en sorte que la cjanose et Thydropisie de la moitié supérieure du corps, jointes i wam dyspnée opiniâtre, forment les symptômes les plus constants de ce genre d'anévrysmes.
Dans les anévrysmes de la crosse de V aorte ^ ce sont an contraire la •trachée ou le nerf vague qui supportent la plus forte pression, d'oA ré« snltent des troubles fonctionnels correspondants ; dans quelques ca», on
AAO MALADIES DES GROS VAISSEAUX
remarque aussi une dysphagie dépendant de la pression supportée par l'œsophage. En outre, c'est dans cette circonstance que l'on observe le plus souvent l'inégalité du pouls aux deux bras.
Dans les anévrysmes de VaorU descendante thoraciqtêe, on voit naître de violentes douleurs dans le dos, quelquefois rimpossibilité d'étendre la colonne vertébrale, et même la paraplégie, si la destruction des vertèbres fait des progrès. Ici encore la déglutition peut devenir difficile et une forte dyspnée peut être produite par la compression du poumon.
Les troubles fonctionnels et les symptômes subjectifs occasionnés par les anévrysmes de l'aorte abdominale sont des plus variés. Par la pression sur les nerfs et l'érosion de la colonne vertébrale, ces anévrysmes peuvent déterminer les douleurs névralgiques les plus vives, plus tard même la paralysie des extrémités inférieures; par la pression sur les organes de la digestion, des coliques, de la constipation, des vomissements. En comprimant le foie et ses conduits, ils peuvent faire naître on ictère opiniâtre^ enfin, ils engendrent quelquefois la rétention d'urine en comprimant les reins et les uretères. Lorsque l'anévrysme siège immédiatement au-dessous du diaphragme, ce dernier, devenu donlourens, est repoussé en haut, et le cœur se déplace en haut et en dehors.
Symptômes physiques.
Aussi longtemps que l'anévrysme de l'aorte enfermé par le thorai ne vient pas à toucher la paroi, l'examen physique reste stérile pour le diagnostic. Déjà alors, il est vrai, le bruit respiratoire peut être diminué dans l'un ou l'autre poumon , ou bien on entend une sibilance constante à l'endroit (]ui correspond h une forte bronche comprimée ; mais ces phénomènes donnent lieu à une interprétation trop variée, pour permettre d'en tirer une conclusion certaine.
Lorsque l'anévrysme vient toucher la poitrine, alors Vaspect exU* rt>tir permet, pour ainsi dire, toujours de constater au point de contact une pulsation évidente, que l'on sent encore plus distinctement k la palpalion. La pulsation est isochrone avec l'impulsion du cœur ou It suit de près, ordinairement elle est plus forte que cette dernière et presque toujours accompagnée d'un frôlement particulier (frémissement cataire). L'endroit on la pulsation se montre, est, dans les ané^Tysmes de l'aorte ascendante, ordinairement au bord sternal droit, dans le deuxième espace intercostal ; dans les anévrysmes de la crosse, on la sent à la fourchette du sternum ; dans ceux de l'aorte descendante thoraciqne,
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sur le côté gauche des dernières vertèbres dorsales. De nouveaux phénomènes sont révélés par l'aspect extérieur et la palpation, une fois que l'anévrysme a pénétré à travers la cage thoracique. Au commencement, on voit alors ordinairement un espace intercostal qui forme une saillie bombée. Cette tumeur, bientôt prend de l'extension d'une manière continue, s'implante solidement sur le thorax, et donne manifestement la sensation d'une excroissance venue de la profondeur. La forme demispbérique se perd quelquefois par la suite, et la tumeur devient bossuée. U arrive très- rarement , et seulement lorsque le sac est rempli de caillots, que la pulsation fasse défaut.
Le son de la perdissions aussi loin que l'anévrysme s'appuie contre la paroi ou la soulève en tumeur, est d'une matité absolue ; la résistance aux doigts qui percutent, parait considérablement augmentée.
A VauscuUation des anévrysmes qui s'appuient contre la paroi thoracique, on entend, ou des bruits anormaux, ou un bruit normal simple ou double. L'explication de ces symptômes et de leur diversité est assez di£Scile. — Comme les anévrysmes de Taorte abdominale ne permettent pour ainsi dire jamais d'entendre plus d'un ^etiZ bruit, Bamberger suppose que les bruits diastoliques normaux ou anormaux, que l'on entend dans l'anévrysme de l'aorte thoracique, sont le résultat d'une simple transmission du bruit des valvules aortiques. D'après lui, quand les valvules sont saines, on entend un bruit diastolique normal; quand elles sont insuffisantes, un bruit diastolique anormal. — Le premier bruit que l'on entend en appliquant l'oreille sur un anévrysme, est produit, d'après Bamberger, par la tension et les vibrations du sac anévrysmal ; par contre, un bruit anormal systolique peut être transmis à l'oreille par rorifice aortique rétréci ; ou bien il est dû à des vibrations irrégulières de la paroi anévrysmale, ou bien enfin à la pression à laquelle l'anévrysme lui-même ou un vaisseau voisin (l'artère pulmonaire par exemple) est exposé. L'existence de bruits anormaux systoliques dus à des rugosités de la paroi interne ou de l'orifice de l'anévrysme paraît invraisemblable, et dans tous les cas très-rare, d'après Bamberger.
§ 4. — Diagnostic.
C'est surtout avec les grandes tumeurs cancéreuses de la plèvre et du médiastiny que l'on confond facilement les anévrysmes de l'aorte. Ces tumeurs peuvent, aussi bien que les anévrysmes, rétrécir la cavité thoracique, comprimer et tirailler les organes voisins ; elles peuvent
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même, en s'appuyant d'une part contre Taorte, de Tautre contre la parti tboracique, donner lien à une pulsation bornée à un endroit, et plus tard, à un gonflement extérieur dans lequel les pulsations se font sentir. La distinction de ces deux états se fonde sur les éléments suitants : 1* Presque jamais le cancer de la plèvre n*est primitif: à peu près constamiiMil il se développe après coup et précédé par le cancer d'un autre organe; principalement il suit Textirpation du cancer de la mamelle. Loraqna ces conditions étiologiques font défaut, le diagnostic d'un anéfrvsmerée» nit, toutes choses égales d'ailleurs, plus de probabilité en sa faveur foi celui du cancer. 2° La pulsation dans le cancer, élevé sous fcMine 4e ta* meur au-dessus de la paroi thoraciqoe, ne laisse jamais reconiiaftre aae expansion latérale; par contre, l'anévrysmede l'aorte se dilate visiblenert dans tous Us sens à chaque pulsation. 3^ La pression du cancer tm l'aorte peut bien donner lieu à un bruit systolique, tel qu'on rentenddaas chaque artère que l'on comprime avec le stéthoscope, mais jamais «I n'entendra dans le cancer de la plèvre un bruit double, normal ou ano^ mal, comme cela s'observe si souvent dans les anévrysmes de l'aorli^ h!" Il arrive très-rarement, pour ainsi dire jamais, que l'en aperçoive^ dans les tumeurs cancéreuses qui compriment l'aorte, des différenMS du pouls des deux cùtés. 5° Les symptômes des anévrysmes de Faorli que nous venons de décrire se distinguent par des alternatives dt paroxysmes et de repos ; les symptômes des tumeurs cancéreuses seil plus constants.
Le diagnostic différentiel de l'anévrysme de l'aorte et de Yanécr^mm du tronc innommé ne peut être établi avec certitude. Les symplêMl attribués à l'anévrysme du tronc innominé : la pression sur la vône caii supérieure, sur la bronche droite, sur le plexus brachial droit, la inblesse et le retard du pools radial droit, la raatilé, la pulsation, TenBait de la région sterno-claviculaire droite, se présentent au même degré da0 les anévrysmes de la crosse de l'aorte.
$ 5. — Pronotlic.
La guêrison des anévrysmes de l'aorte est un fait rare. Il n'existe aucun cas de guêrison d'un anévrysnie reconnu pour tel. Par contre, Il vie peut quelquefois être conservée pendant des années, à moins qa'oae intervention tliérapeutique débilitante n'ait amené une prompte coBSonption du malade.
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f 6. — Traitoment.
Les saignées répétées à de courts întervaîles, fort en vogue autrefois, restent sans aucune influence sur la guérison des anévrysmes de Taorte. n en est de même de la digitale qu'on prescrivait comme les saignées, dans l'intention de diminuer la pression sur les parois intérieures des anévrysmes, de rendre par là la guérison possible, ou d'arrêter au noins Textension du sac anévrysmal. Nous en dirons autant de la mesure qui consiste à réduire les malades atteints d'anévrysmes de Taorte 4 tin minimum de subsistance y c'est-à-dire à les laisser pour ainsi dire mourir de faim, pour diminuer chex eux la masse du sang. Ce procédé, tant vanté autrefois, contribue tout au plus à rendre les malades de bonne heure hydropiques, et à les faire périr plus tôt. Le conseil de leur administrer de V acétate de plomb et des médicaments riches en tanniny qui devaient favoriser la coagulation du sang et la formation de caillots dans le sac, a été dicté par une idée purement théorique et ne mérite aucune confiance.
Aussitôt qu'un anévrysme de l'aorte a été reconnu, on doit avoir soin que le malade évite tout ce qui peut contribuer à augmenter chez lui l'action du cœur : on lui recommandera de vivre sobrement, pour se soustraire à la pléthore passagère qu'entraîne chaque intempérance, mais en même temps on lui fera prendre une nourriture substantielle, azotée, pour le mettre à l'abri d'un appauvrissement du sang. — Aussitôt qu'une tumeur s'élève au-dessus de la paroi thoracique, et que la peau qui la recouvre commence à rougir, on lui recommandera de porter sur la tumeur un vase de fer-blanc rempli d*eau froide et moulé sur la tumeur. — L'électropuncture, que Ton a parfois employée, même contre les anévrysmes de l'aorte, pour déterminer la coagulation de leur contenu, a eu jusqu'à présent trop peu de résultats heureux pour engager à répéter cette opération. Contre les violentes douleurs névralgiques, nous sommes réduits à administrer des narcotiques.
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CHAPITRE III
RUPTURE DE l'AORTE.
Il arrive rarement qu'il se fasse une déchirure de raorte, quand ses tuniques sont saines. Dans la plupart des cas de rupture spontanée, les tuniques ont été le siège des dégénérescences décrites au premier chapitre, ou de la dégénérescence graisseuse simple, mentionnée au chapitre des anévrysmes. Ceci s'applique même aux cas dans lesquels Taorte, excessivement distendue, se déchire au-dessus d*un étranglement, car là encore les parois sont presque toujours malades.
Dans quelques cas, la rupture ne se fait d'abord que dans les tuniques interne et moyenne, tandis que Texlerne, plus flexible et plus extensible, reste intacte pour un certain temps. Alors le sang s'épanche entre la tunique moyenne et l'externe, les sépare l'une de l'autre, et de cette manière on voit naître une tumeur fusiforme, remplie de sang et communiquant par la Assure des tuniques interne et moyenne avec rintérienr de l'artère : — c'est ce qui s'appelle un anévrysme disséquant. D'après les observations de Rokitansky, cet état est susceptible de guérison. Il est bien plus fréquent, qu'au bout de quelques heures ou de quelques jours déjà, la mort arrive par le fait d'une déchirure qui atleint égilement la tunique externe, ce qui donne lieu à l'épanchement du saig dans le péricarde, le médiastin, la plèvre. Au moment même de la rupture, le malade ressent une violente douleur, mais bientôt il pâlit, se refroidit, reste sans pouls; il survient des hoquets, des syncopes profondes et d'autres symptômes d'hémorrhagie interne.
RÉTRÉCISSEMENT ET OBLITÉRATION DE L'AORTE
Vélroitesse congénitale du système aortique se rencontre quelquefois, d'après Rokitansky, et surtout chez le sexe féminin ; elle est accompagnée de phénomènes semblables à ceux produits par la petitesse cou* génitale du cœur : pâleur, disposition aux syncopes, développement arriéré de tout le corps, et principalement des organes sexuels.
RÉTRÉCISI^EMENT ET OBLITÉRATION DE L*AORTE. &&Ô
Un rétrécissement partiel de l'artère aorte s'observe quelquefois par le fait d'une persistance de ce que l'on est convenu d'appeler l'isthme de l'aorte, c'est-à-dire cette portion du vaisseau située entre la sousclavière gauche et le canal artériel. D'aulres fois, ce rétrécissement est remplacé par une oblitération. Les causes en vertu desquelles l'isthme de l'aorte, ayant pendant la vie fœtale représenté une communication rétrécie entre la crosse et l'aorte descendante, communication bientôt dilatée après la naissance, conserve dans ces cas son rétrécissement et s'oblitère même, ne sont pas exactement connues. On a supposé que le canal artériel se ferme par un thrombus, et que selon les circonstances ce thrombus pourrait se continuer jusque dans l'aorte, ou bien encore que le canal artériel, pendant qu'il s'oblitère, pourrait, en revenant sur luimême, déterminer un retrait des parois de l'aorte. L'une et l'autre explication sont frappées d'insuffisance, attendu que le rétrécissement et l'oblitération de l'aorte ont été rencontrés même dans des cas où le canal artériel était resté ouvert.
La suite obligée d'un rétrécissement de l'aorte est l'hypertrophie du ventricule gauche et la dilatation de la portion artérielle comprise entre le cœur et le rétrécissement. Ce qui est encore plus important, ce sont les dilatations colossales qu'éprouvent les branches de l'artère sousclavière et leurs anastomoses avec les artères intercostales aortiques. Les ramifications lés plus minces se tranforment ici en larges branches à parois épaisses, et il se produit une circulation collatérale tellement complète, que le sang, en contournant l'obstacle, parvient en suffisante quantité de la crosse de l'aorte dans l'aorte descendante. Les anastomoses les plus importantes pour la circulation collatérale sont celles qui s'établissent entre la première intercostale, née de la sous-clavière, et les intercostales suivantes qui proviennent de l'aorte descendante. De même, il se forme de larges anastomoses entre l'artère scapulaire supérieure, la scapulaire inférieure, la cervicale transverse et entre les artères intercostales. Une dilatation énorme s'observe sur la mammaire interne et les intercostales antérieures qui s'en séparent. Même la branche terminale de la mammaire interne, l'épigastrique supérieure, se dilatent, et amènent par de larges communications avec l'épigastrique inférieure le sang à l'artère iliaque.
Quelle que soit l'importance de l'anomalie représentée par l'oblitération de l'artère aorte, elle est ordinairement bien supportée, reste longtemps latente, et les individus qui en sont atteints peuvent arriver à un âge très-élevé (jusqu'à quatre-vingt-douze ans). Dans d'autres cas, les
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malades se plaignent de battements de cœur, de battements fatigants dans les carotides on bien de quelques sjmptômes d'hypérémie cérébrale. Plus tard, il se développe un état cachectique, et dans presque la moitié des cas, la mort arrive au milieu des symptômes du marasme et de rhydropisie. Nous voyons donc que Tobstacle, si grave qa*il soit, que l'oblitération de l'aorte peut opposer à la circulation, se trouve compensé pour un certain temps par l'hypertrophie du cœur ; mais que là encoie la compensation finit par devenir incomplète, et qu'alors se maDifesleot les symptômes, relatés antérieurement, d'un ralentissement de la circulation, de la pléthore veineuse et de l'appauvrissement du sang. Dans d'autres cas, U mort est le résultat d'une rupture du cœur on de l'aorte, sans doute, toujours après une dégénérescence préalable des parois de ces organes.
Le diagnostic de cette maladie s'appuie essentiellement sur les phénomènes de la circulation collatérale que nous venons de décrire, et rar la disparition du pouls dans les ramifications de l'aorte abdominale. Ofe voit et l'on sent chez ces malades, dans le dos, à c6té de l'omoplate, sur la convexité des côtes, à Tépigastre, des artères et des paquets ariMeti dilatés^ offrant des sinuosités vermiculaires et donnant des pnisaliov très-sensibles. — Le long du parcours de l'artère mammaire interne, oa entend près du sternum un bruit de souflBe. La même chose s'obesift partout où des artères dilatées se font reconnaître par la voe ou le tovcher. — Sur les artères tibiales antérieures, et même sur la poplîtée cl la fémorale, on ne sent au contraire que faiblement les pulsations, et quelquefois elles manquent complètement. Bamberger croit que ees diverses circonstances permettront toujours de reconnaître la maladie à coup sûr.
Pour ce qui concerne le traitement du rétrécissement de Taorte, noai renverrons le lecteur à tout ce que nous avons dît au sujet du traitemeil des rétrécissements de l'orifice aortiqne.
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CHAPITRE V
MALADIES DE L'ARTÉRE PULMOflAIRE.
Les inflammations aiguës se terminant par suppuration sont aussi rares dans l'artère pulmonaire que dans l'artère aorte. — Les modifica» tions de la toirique interne, décrites par nous sous le nom i^endartérite ûkronique, manquent souyent dans l'artère pulmonaire, alors même que tout le système aortique est devenu le siège d'une dégénérescence avaneée. Par contre, on les trouve assez fréquemment, et en l'absence même d'vne maladie simultanée de l'aorte, dans les anomalies yalvulaires de rorifice auricub-ventriculaire gauche avec hypertrophie consécutive du ventricule droit. Dittrich fait dépendre de ces modifications la fréquence des infarctus hémorrhagiques dans le poumon d'individus atteints de maladies du cœur.
Les anévrysmes de l'artère pulmonaire constituent une des plus grandes raretés et n'atteignent presque jamais un volume considérable. Dans un cas observé par Skoda, on trouva un anévrysme de l'artère pulmonaire de la dimension d'un œuf d'oie. Pendant la vie, le malade avait INrésenté les sympt^es d'une grave perturbation de la circulation, il afait été cyanose et hydropique, mais l'examen physique n'avait pu fournir aucun élément de diagnostic.
Une dilatation diffuse de l'artère pulmonaire se rencontre très-fréquemment dans ces états morbides qui entraînent la dilatation et l'hypertrophie du cceur droit. Presque jamais te son que la paroi thoracique rend à la percussion ne s'en trouve modifié (Skoda), mais il n'est pas rare qu'il en résulte un ébranlement, le plus souvent diastolique, et même ■ne pulsation évidente qui correspond à l'origine de l'artère pulmonaire.
Uoc€lusion des ramifications déliées de cette artère par des embolies entraînées avec le torrent sanguin a été décrite à l'occasion des métastases du poumon. L'occlusion des branches plus fortes peut déterminer une dyspnée excessive, même une mort subite, en rendant une portion étendue du poumon impropre à la respiration par la suppression de la circulation au delà de l'obstacle.
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MALADIES DES GROS TRONCS VEINEUX
H ne sera question ici que des maladies des veines caves et des veines pulmonaires, les maladies des veines périphériques devant être exposées dans les traités de chirurgie, et les maladies de la veine porte et des veines d'autres organes trouvant une place plus convenable aux chapitres des maladies du foie, etc.
Dans les veines caveSj on ne rencontre point A* inflammations pri* mitives. Dans quelques cas rares seulement, ou observe Tinflammation et la perforation des parois de In veine cave inférieure par des abcès du foie et du tissu cellulaire rétro-péritonéal. Les inflammations des veines pulmonaires se terminant par une formation d'abcès ne sont pas moini rares.
Les dilatations des gros troncs veineux se rencontrent dans les maladies du cœur, et dans d'autres affections qui déterminent une stase sanguine dans le système veineux ; les rétrécissements sont dus, pour ainsi dire, exclusivement à la compression par une tumeur voisine.
Une thrombose primitive, c*est-à-dire une coagulation spontanée du contenu des veines, conduisant plus tard seulement à l'inBaramation de la paroi, s'est vue parfois dans la veine cave ascendante. Mais dans ces cas, la coagulation n'occupait originairement qu'une branche y surtout la veine crurale de l'un ou de l'autre côté, et ne s'est propagée que plus tard au tronc commun. La formation d'un thrombus dans la veine cave peut être reconnue dans certaines circonstances : lorsqu'à l'œdème ferme et douloureux de la phlegmasie blanche dans une jambe se joint subitement le gonflement douloureux de l'autre, lorsqu'en même temps la sécrétion urinaire se trouve subitement supprimée, ou que de faibles quantités seulement d'une urine sanguinolente sont excrétées, on est en «Iroit «le supposer que le thrombus s'est propagé sur la veine cave et les veines rénales.
PREMIERE SECTION
MAliilDlE.^ DE 1.A Cil VITE BIJCCAliE.
CATARRHE DE LA MUQUEUSE BUCCALE
§ l'^^ — Palhogénie et étiologie.
La muqueuse de la bouche est tout particulièrement exposée A l'influence des agents nuisibles qui provoquent des catarrhes sur toutes les autres muqueuses; d'où il résulte que le catarrhe de la muqueuse buccale est une maladie extrêmement fréquente; toutefois ce n'est qu'à notre époque que les modifications désignées sous le nom de catarrhe, lorsqu'elles se produisent sur les autres muqueuses, ont également reçu le nom de catarrhe buccal quand elles se produisent sur la muqueuse de la bouche (Pfeuiïer).
Les influences nuisibles qui occasionnent le catarrhe buccal sont^ i* les irritations qui agissent sur la muqueuse de la bouche. Les dents, en perçant les gencives, font souvent naître la stomatite catarrhale, même dans ses formes les plus intenses. Cette maladie est due également aux dents à bords tranchants, aux abcès dentaires, aux plaies dans l'intérieur de la bouche, à l'introduction de substances très-chaudes ou très-froides ou agissant chimiquement, à l'habitude de fumer ou de mâcher du tabac, etc. Un effet semblable est produit par l'usage des préparations mercurielles, non-seulement sous forme de pommade appliquée sur les gencives, ou bien de préparations pulvérisées ou liquides introduites dans la bouche, mais encore après les frictions faites avec la pommade mercurielle sur la peau ou l'administration de pilules mercurielles bien
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enveloppées. En effet, le mercure, absorbé par la peau ou le tube intestinal, arrivant dans Tinlérieur de la bouche par la sécrétion des glandes salivaires, la muqueuse reçoit également Tirritatiou directe de cette substance. Souvent il suffit de faibles doses de mercure pour occasionner une stomatite mercurielle, et cela se conçoit facilement, quand on songe que les mercuriaux avalés avec la salive sont résorbés dans l'intestin, d'où ils reviennent de nouveau dans la bouche, et ainsi de suite jusqu'à ce qu'ils quittent enfin définitivement le corps. — La sensibilité de la bouche à l'aclion du mercure diffère selon les individus; c'est pourquoi la stomalite se déclare de bonne heure chez les uns et tard chez les autres, de même que les frictions d'onguent mercuriel sont suivies plus ou moins promptement de la dermatite superficielle, que nous décrirons plus tard sou*) le nom d'eczéma mercuriel.
La stomatite catarrhale, dans beaucoup de cas, se propage 2*" d'organes voisins sur la muqueuse buccale. Les plaies et les inflammations de la face, surtout Térysipèle, les inflammations du gosier, se compliquent pour ainsi dire toujours d'un catarrhe de la muqueuse buccale. Ce catarrhe secondaire de la bouche, à une époque où une langue fortement chargée était considérée comme le signe certain d'un trouble de la digestion, faisait envisager l'érysipèle de la face et l'angine comme une simple manifestation d'un trouble gastrique et le traiter comme tel. — La propagation d'un catarrhe de la muqueuse du nez ou des bronches à celle de la bouche est moins constante. — Le catarrhe aigu et chronique de Te»tomac se complique, au contraire, très-fréquemment d'un catarrhe buccal. Beaumont, qui avait l'occasion de comparer la muqueuse stomacale du Canadien Saint-Martin à celle de la bouche de cet individu» s'eit convaincu que les modifications subies par l'une en déterminaient aussitôt d'analogues sur l'autre, et l'expérience journalière vient à l'appui de cette observation. Hais, s'il est vrai que le catarrhe de la bouche vient constamment s'ajouter à celui de l'estomac, il n*est cependant pas per* mis de conclure réciproquement à l'existence d'un catarrhe de l'estomK. chaque fois que l'on s'aperçoit de la présence d'un catarrhe bnecal.
Le catarrhe buccal est S° assez souvent le symptôme éTun mal amstilulionnel général. Parmi les maladies dyscrasiques aiguës, ce sobI surtout le typhus et la scarlatine qui s'accompagnent de modifications particulières de la muqueuse buccale, modifications qui ont essentiellement le caractère catarrlial ; nous en parlerons plus en détail à l'occt* sion de la symptomatologie de ces mêmes maladies. Parmi les dyscra sies chroniques, ce sont la syphilis et le mercurialisme qui déterminent asseï
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souvent le catarrhe de la bouche et du pharynx. La langue chargée se retrouve dans presque toutes les maladies fébriles; cependant on irait évidemment trop loin, si Ton voulait en inférer que chaque fièvre doit nécessairemenr se compliquer d'un catarrhe buccal (voyez ^ A).
Dans beaucoup de cas enfin, les causes occasionnelles nous sont inconnues. Pfeuffer cite au nombre des causes les veilles prolongées, d'autres observateurs les souffrances morales.
Il est remarquable que, chez certains malades, un calarrhe buccal se prolonge pendant des années avec une grande opinifttreté, sans que Ton puisse constater une influence nuisible agissant sur eux d'une manière durable.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Rarement on a l'occasion d*observer le catarrhe aigu de la bouche dans sa période de crudité. Ce n'est qu'après une action irritante très-intense et quelquefois pendant une dentition pénible, que l'on peut voir, au début, la muqueuse buccale d'un rouge foncé et remarquablement sèche. À cet état àuccède, dans la période de déclin, une sécrétion abondante d'un liquide troublé parla présence de jeunes cellules. — Lorsque l'irritation n'a été que d'une faible intensité, ou bien quand la stomatite buccale n'est que la complication d'un catarrhe aigu de l'estomac, la rougeur intense et la sécheresse de la bouche ne s'observent point, ou du moins très-passagèrement.
De bonne heure la muqueuse et le tissu sous-muqueux enflent fortement, la sécrétion augmente et les jeunes cellules se forment en quantité. L'enflure est surtout remarquable aux bords de la langue et à la ftce interne des joues. La langue devient comme trop large pour être contenue entre les dents, et laisse apercevoir sur ses bords latéraux l'empreinte peu profonde de ces dernières. Une mucosité trouble couvre la face interne des joues, les gencives et surtout la langue. Sur les prolongements des papilles filiformes, la mucosité et les jeunes cellules adhèrent le plus facilement, et de cette manière on trouve la langue plus ou moins chargée.
Le catarrhe chronique de la bouche offre des traits semblables. Le gonflement de la muqueuse devient encore plus considérable; sur la face interne des lèvres, des joues et au palais, il n'est pas rare de trouver de petites granulations à peine de la grosseur d'un grain de millet (glandes muqueuses tuméfiées); une mucosité jaune, épaisse, recouvre en couches assez fortes les gencives, surtout aux environs des dents ; les filaments
épithéliaux prolongés des papilles filirormes ressemblent à un duvet blanchâtre, et communiquent à la langue un aspect tomenteux ou velu (lingua hirsuta), A Texamen microscopique (Miquel), on reconnaît que dans le catarrhe chronique de la bouche, l'enduit qai recouvre la langue est en grande partie composé de cellules épithéliales comme dans le catarrhe aigu. Ces cellules renferment des gouttelettes de graisse et une masse brunâtre fmement granulée, et il n*est pas rare d'en voir plusieurs réunies, formant ainsi des plaques assez grandes, colorées en brun. En même temps, cet enduit contient des bâtonnets qui représentent les ûlaments épithéliaux rompus des papilles filiformes (Kœlliker). Sur beaucoup de ces prolongements épithéliaux végètent des cryptogames filiformes, dont la matrice entoure les lamelles épithéliales cornées soos forme d'une écorce granuleuse. Enfin, on y trouve des gouttelettes de graisse, des vibrions, et le plus souvent des restes d*aliments.
§ 3. — Symptdmes et marche.
Nous n'avons que peu de chose à ajouter aux signes objectifs énumérés au paragraphe précédent. Dans les formes intenses du catarrhe aigu de la muqueuse buccale, telles que nous les avons décrites en premier lieu, il existe une douleur brûlante et une tension dans la bouche. Les petits enfants refusent de mordre sur le hochet ou sur la racine de violette qu'on a l'habitude de leur donner pour faciliter le percement des gencives par les dents. Ils pleurent quand on leur introduit le doigt dans la bouche, et lorsqu'ils essayent de teter, ils lâchent aussitôt le sein en exprimant leur douleur par des contorsions et des cris. Dans quelques cas, dont la fréquence a été exagérée par le public, il survient ce que l'oi appelle communément (c les convulsions dentaires >, auxquelles les enfants peuvent succomber, sans qu'à l'autopsie on trouve aucune altéra* tion matérielle des organes centraux. Au point de vue actuel de la science, ces convulsions doivent être envisagées comme des phénomènes réflexes, dus a ce que dans les organes centraux l'excitation violente des nerb sensibles de la bouche se transmet aux nerfs moteurs. Néanmoins il est encore douteux si c'est au catarrhe aigu de la bouche ou à rirrilalioo directe des gencives par les dents qui les perforent, que ces phénomènes doivent être attribués. (Voyez au tome II, chapitre deïéclampsie.)
Dans les faibles degrés du catarrhe aigu de labouche, caractérisé par l'anîïmentation de la sécrétion muqueuse et la formation de masses abondantes do jeunes cellules, les malades se plaignent avant tout de per-
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version du goût ; ils prétendent avoir dans la bouche des glaires, des matières pâteuses, qu'ils cherchent à éloigner par des efforts de crachement. Lorsqu'ils mâchent des substances qui offrent une certaine résistance , ils éloignent ainsi l'enduit qui recouvre la langue, et le goût redevient plus pur pour un certain temps. Quelques malades se plaignent aussi d'avoir la bouche amère. C'est là pour le public un signe certain € de l'entrée de la bile dans l'estomac j>, et pour plus d'un médecin, de la présence d'un état bilieux au lieu d'un état pituiteux {status biliosusy non pituitosus). Le goût amer, dans la grande majorité des cas, doit être considéré comme un symptôme subjectif, nullement produit par quelque substance amère, mais bien par une aberration des nerfs delà gustation. — A ces symptômes s'ajoute, le matin surtout, une odeur fétide de la bouche. Elle tient à la décomposition des cellules qui se sont accumulées, et se perd après que les malades, en prenant leur premier repas, ont éloigné de la langue ces cellules en voie de décomposition. Il est douteux que la céphalalgie frontale, phénomène très-fréquent dans le catarrhe aigu de l'estomac, puisse se rencontrer, en dehors de celui-ci, comme le symptôme d'un simple catarrhe de la bouche. — L'ensemble des symptômes que nous venons d'exposer n'est pas à beaucoup près toujours lié à des troubles de la digestion stomacale. Les malades ont souvent la sensation normale de la faim; ils préfèrent, il est vrai, les aliments acides, salés et piquants, capables d'exciter les nerfs du goût à travers les couches épithéliales. Souvent rien n'annonce que l'estomac refuse de dissoudre les substances ingérées; les repas ne sont suivis ni de pression à l'épigastre, ni d'éructations, ni d'autres symptômes d'une digestion troublée. A la vérité, on peut avoir quelquefois de la peine à persuader au malade que son estomac est sain et nullement rempli de matières décomposées. La langue fortement chargée, le goût pâteux, amer, nidoreux, la fétidité de l'haleine, lui paraissent réclamer si impérieusement l'administration d'un vomitif, qu'il considère comme superflues toutes les autres questions qu'on est dans le cas de lui adresser.
Les degrés faibles du catarrhe chronique de la bouche, tels qu'on les rencontre chez la plupart des fumeurs, donnent lieu à des symptômes subjectifs peu intenses. Ce n'est qu'au réveil, que les débris d'épithéliuro amassés pendant la nuit donnent la sensation de l'empâtement et une haleine fétide ; mais bientôt ces débris sont balayés par les aliments, et aucune incommodité ne se fait sentir dans la journée; cependant ces individus préfèrent généralement les mets piquants aux mets doux et de peu de saveur.
Dans les cas plus sérieux, le catarrhe buccal chronique devient on mal très-incommode pour les individus qui en sont atteints. On les fût passer une partie de la matinée à faire des efforts d'expectoration^ i cracher, à racler la langue et à nettoyer avec des brosses rudes les dents et les gencives pour en détacher la mucosité adhérente. Le goût reste perverti pendant la journée entière, la fétidité de Thaleine ne se perd point. Les malades consultent le médecin pour être débarrassés « de Taccumulation de glaires o contre lesquels ils ont employé en vain les eaux minérales, les pilules de Horrison, de Slrahl et autres, et qui trop souvent leur ont suscité une hypochondrie grave. Ces plaintes amères forment souvent contraste avec l'aspect ilorissant et le bon état de la nutrition; des renseignements anamnesliques pris exactement prouvent que des mets même indigestes ont été bien supportés. U faut être prévenu de ces états pour en comprendre la signification, le cas échéant, et les traiter avec succès.
§4.— Diagnostic.
L'enduit de la langue que Ton remarque dans le catarrhe de la bouche ne doit pas être confondu avec celui que l'on rencontre chez rhomma sain, surtout le malin, sur la partie postérieure de la langue, et que Ton doit considérer comme un enduit normal. Cet enduit est dû à ce qaa pendant la nuit, par suite de l'arrivée et de la sortie de l'air par kl fosses nasales, les parties liquides dans les régions avoisinantes de la bonche s'évaporent, en sorte que les lamelles épithéliales, qui, dans Ici conditions même normales, ne cessent de se détacher, se dessèchent et forment un enduit opaque.
Dans la plupart des maladies fébriles, tout le dos de la langue pred un aspect blanchâtre. Encore cet état de la langue n'annonce pas, à basacoup près constamment, une hyperplasie cellulaire, un catarrhe bu» cal, mais il provient de ce que la peau éliminant plus de liquides, la bouche en sécrète moins, en sorte que les lamelles épithéliales sont maintenues moins humides et paraissent moins transparentes. Ajoutez à cdi, que les individus atteints de fièvre souffrent de perte d'appétit ei s'abitiennent principalement de mâcher des substances solides qui éloigneraient le plus facilement le dépôt épithélial. De même que chez les individus atteints de marasme et dont la peau reste sèche, il se lait constamment une desquamation visible de lamelles épidernaiques, saaf que la formation et réiimination de ces lamelles soient augmentées; de
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même, dans les états fébriles, les cellules épithéliales de la cayité buccale deviennent plus apparentes, sans que pour cela elles soient formées ou détachées en plus grand nombre. Une confusion de Tenduit calarrhal de la muqueuse linguale avec Tenduit des maladies fébriles sera évitée, par robservation de l'intumescence et de Thumidité de la muqueuse, qui ne font jamais défaut dans le catarrhe buccal; tandis que dans les affections fébriles, la langue paraît plate, étroite, quelquefois même remarquablement pointue, que la bouche est sèche, et qu'à raison de cetle sécheresse, les malades se plaignent de la soif.
Quant à la distinction entre le catarrhe buccal simple et le catarrhe <:ompliqué de gastrite catarrhale, voyez section III, chapitre I.
§ 5. — Pronostic.
Si nous faisons abstraction des accès convulsifs de la dentition, qui parfois deviennent dangereux pour Texistence, et dont la relation avec le catarrhe de la bouche parait encore douteuse, le pronostic, quoad vitam^ du catarrhe buccal est extrêmement favorable. Quant au rétablissement complet, le pronostic parait moins favorable, surtout dans le catarrhe chronique, quoique dans ce cas encore un traitement rationnel, sans idée préconçue, et une obéissance malheureusement trop rare de la part 4a malade, permettent d'espérer des résultats heureux.
§ 6. — Traitement.
V indication cautale ne peut être remplie dans tous les cas. Lee incitons des gencives, dans la dentition difficile, sont d'an effet problématique ; les petites plaies peuvent s'enflammer et donner lieu à une aggravation du catarrhe. Les aspérités dentaires, qui restent facilement inaperçues, doivent être éloignées avec soin ; les plaies dans l'intérieur de la bouche et les abcès dentaires seront traités suivant les règles de l'art, i^uand l'habitude de fumer, surtout l'usage des cigares forts, entraîne une des formes fâcheuses de la stomatite catarrhale, on doit interdire le cigare complètement, ou, si l'on ne peut obtenir davantage, on ne tolérera que ceux qui sont légers, et l'on recommandera de les fumer par un bout de cigare ; ou bien on conseillera la pipe longue, qui est beaucoup moins nuisible. Le catarrhe de la bouche dû à l'usage des mercuriaux exige l'interruption du traitement, et de plus on devra soigneusement enlever de la peau tout reste d'onguent gris. — La stomatite catarrhale secon-
daire se perd généralement en même temps que l'érysipèle, l'angine, le catarrhe de Teslomac, d'où elle dépend. Nous verrons plus loin que ce dernier n'exige à beaucoup près pas aussi souvent l'administration d*un vomitif, qu'on a l'habitude de le donner dans la pratique. L'aspect momentanément plus net de la langue après le vomissement tient à des conditions purement mécaniques et ne prouve nullement que le catarrhe de la bouche et de l'estomac se soit amélioré. — Dans le catarrhe de la bouche dû à des dyscrasies, l'indication causale se confond avec le traitement de la maladie première.
L'indication morbide^ lorsqu'il s'agit d'une muqueuse aussi accessible aux agents médicamenteux, sera remplie le mieux par le traitement local. Ce traitement est surtout réclamé par cette forme du catarrhe buccal chronique, qui persiste avec une certaine indépendance et avec une grande opiniâtreté, après que la cause occasionnelle a depuis longtemps disparu. Je recommande avec instance un remède domestique bien connu contre l'opiniâtreté de cet c état glaireux n . Il consiste à mâcher lentement le soir, avant de se coucher, de petits morceaux de rhubarbe. Il m'est impossible d'attribuer l'elîet souvent surprenant de ce moyen à l'action secondaire de la rhubarbe sur la muqueuse de l'estomac, pour la raison très-simple que cette substance prise en pilules, même faciles à dissoudre, ne donne pas de résultats pareils.
Dans le catarrhe chronique idiopathique, on obtient encore de beaax succès par les collutoires faits avec une solution de bicarbonate de soude, ou bien en buvant à jeun et lentement une bouteille de soda-water; cet effet s'explique par la propriété bien connue des carbonates alcalins de diminuer la viscosité du mucus, de le rendre plus fluide. Si ce traitement reste sans effet, on doit employer sans crainte la solution de sublimé recommandée par Pfeuffer (5 à 10 centigrammes sur 500 grammes d'eau), avec laquelle on enduira au pinceau l'intérieur de la bouche; on peut employer de la même manière la solution recommandée par Henoch (nitrate d'argent, ô centigrammes ; eau, 15 grammes). Les résultats obtenus à l'aide de ces prescriptions dans le catarrhe buccal le le cèdent sous aucun rapport à ceux obtenus par les mêmes moyens dans les autres catarrhes.
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CHAPITRE II
STOMATITE CROUPALE ET DIPHTHÉRITIQUE. § l*^ — Pathogénic et étiologie.
Les inflammations à exsudât riche en fibrine et facilement coagulable ne se présentent que rarement sur la muqueuse buccale. Ceci s'applique principalement à la forme croupale proprement dite de l'inflammation, c'est-à-dire, celle dans laquelle Texsudat est déposé sur la surface libre de la muqueuse, et ne laisse par conséquent aucune perte de substance après son élimination. Ce vrai croup de la bouche se rencontre parfois dans le fond de cette cavité comme continuation de l'angine croupale.
Le processus diphikéritique^ c'est-à-dire cette forme de l'inflammation dans laquelle l'exsudat riche en fibrine se dépose en même temps dans l'épaisseur même de la muqueuse, en sorte que son élimination laisse à sa suite une perte de substance, s'observe un peu plus souvent dans la bouche. Tel est le caractère : l"" des formes intenses de la stomatite mercurielle; tel encore est le genre d'afl'ection que l'on rencontre 2° dans les épidémies d'inflammation diphthéritique de l'arrière-bouche, que nous décrirons sous le nom à' angine maligne^ et dans laquelle l'inflammation spécifique se propage sur la cavité buccale.
§ 2. — Analomic pathologique.
Dans le croup de la bouche^ on voit les plaques blanches qui sont déposées sur le pharynx rougi et tuméfié, et surtout sur les amygdales, se propager également sur les piliers antérieurs du voile du palais et sur les parties avoisinautes de la bouche. Ces plaques sont faciles à détacher ; les surfaces dénudées sont d'un rouge foncé, et l'on y voit apparaître quelques points de sang.
La stomatite diphthéritique, lorsqu'elle est due à l'abus prolongé des jnercuriaux^ siège dans des parties bien déterminées de la bouche, c'està-dire sur les bords latéraux de la langue et aux points de contact des joues et des lèvres avec les dents. Dans ces endroits, on rémarque d'abord une coloration d'un blanc sale de la muqueuse. On ne parvient pas à enlever ces taches par le frottement ; au bout de quelques jours déjà la couche superficielle de la muqueuse tombe en même temps que Texsu-
dat dont elle était infiltrée, et sor les places que nous venons de mentionner il se jforme des ulcères superficiels, de mauvais aspect, qui se nettoient lentement et finissent par se cicatriser à partir des bords.
Une forme bien plus rare de la diphthérile buccale est celle dans laquelle l'exsudat infiltre et détruit la muqueuse dans toute son épaisseur. La face interne de la boucbe se transforme alors sur une grande étendue, en une eschare livide et mollasse. Quand cette dernière est détachée, il reste une vaste surface ulcérée, à bords irréguliers et à fond inégal. Cette perte de substance ne se remplit que lentement de granulations, et comme la muqueuse détruite ne peut se régénérer et se trouve remplacée par du tissu conjonctif inodulaire, il se forme des cicatrices noueuses et même des brides et des pseudo-ankjloses.
S 3. — Symptômes et marche.
Le croup de la bouche modifie peu les symptômes de l'angine croupale, etTexamen local annonce seul la propagation de Tangine à la cavité buccale.
La stomatite diphthéritique est surtout douloureuse, quand les eschares éliminées ont laissé à leur suite des ulcérations. La raasticatkm et la simple conversation peuvent exagérer ces douleurs au point de les rendre insupportables. La sécrétion des glandes salivaires et muqueuses se trouve énormément augmentée ; le malade ne peut plus dormir, par» ^e le produit de cette sécrétion, s'il n'est pas rejeté, coule dans le larjn et y provoque la toux ou des accès d'étouflemenl ; si, couché sur le côté, il parvient à s'endormir, il se réveille bientôt sous Timpression du froid, que lui donne l'oreiller inondé de salive. Aux places exemptes d*eschares ou d'ulcères adhère un enduit très-épais, jaune, visqueux, qie l'on retrouve sur la langue, les gencives et surtout les bords dentaires. U décomposition de cet enduit, et principalement celle des parcelles éUaînées de la muqueuse, fait que la bouche exhale une odeur de puirébctiii très-pénétrante. Cette fétidité est-elle en partie due à la décompoaitÎBi du cyanure de potassium, principe normal de la salive, el à ane formation de sulfhydrate d'ammoniaque, c'est ce qui reste encore à proiw. Même lorsque l'on a cessé de faire usage de préparations mercurieles, les douleurs, la salivation et la mauvaise odeur ne se perdent en géninl qu'à la longue. La diphthérite, même superficielle, n'exige pas moiiS de huit à quinze jours pour que les malades se trouvent dans un ébâ supportable. Dans les cas de diphthérite plus profonde, hi guirison marcha
ïÂen plus lentement ; des troubles permanents peuvent mèmey comme nous l'avons dît au paragraphe précédent, survivre à la maladie.
S 4. — Traitement.
Le croup de la bouche eiige le traitement local que nous avons préconisé pour l'angine croupale. Dans V inflammation diphthéritique de la bouche, on ne négligera pas de rendre les malades attentifs à la marche lente de l'affection. Ils supporteront leurs souffrances beaucoup plus facilement, en ne voyant paf; leurs espérances de guérison déçues d'un jour à l'autre ; mais, si vous leur promettez que leur état deviendra supportable à coup sûr au huitième ou au neuvième jour, sinon plus tôt, ils conserveront de la patience et se résigneront à la nécessité. Au débat de la maladie, les lavages fréquents de la bouche avec de l'eau froide ou bien avec un mélange d'eau et de vin rouge; plus tard des applications au pinceau d'acide chlorhydrique étendu, ou mieux encore d'une solution de nitrate d'argent : voilà ce qui convient bien mieux que l'usage interne de l'iodure de potassium ou des prétendus antidotes du mercure, ou que l'application aussi douloureuse qu'inutile de l'alcool camphré, etc., sur les surfaces internes de la bouche. Le remède le pins efficace, quoique très-douloureux, consiste à toucher de temps à autre les ulcères avec le crayon de nitrate d'argent.
CHAPITRE IIL
§ 1*'. — Pathogénie et étiologie.
Les ulcères caiarrhaux se présentent sur la muqueuse de la bouche sons forme d'ulcères catarrhaux diffus, érosions catarrhales, et sons celle ii ulcères folliculaires. On a donné le nom d'aphthes aux premiers, comme à tous les petits ulcères ronds et superficiels des membranes muqueuses; cependant cette dénomination est irrationnelle, en ce sens qu'elle a été employée pour désigner encore d'autres affections de la bouche et des plus variées. Nous ne savons pas pourquoi une formation surabondante déjeunes cellules, qu'on ne rencontre dans le catarrhe simple qu'à la surface de la muqueuse, se continue jusque dans le tissu même, ou dans les glandes de cette dernière, en boursouflant, en ramollissant et
en détruisant le tissu et en transformant les glandes en petits abcès d'abord, puis après avoir perforé leur paroi supérieure, en ulcères infondibuliformes. De même, sur la muqueuse de la boucbe, les conditions qui font qu'un catarrhe donne lieu à des ulcères nous sont inconnues. Les érosions catarrhales se présentent à certaines époques très-fréquemment, surtout chez les enfants (1), tandis qu'à d'autres époques elles sont beaucoup plus rares ; on est tenté de croire qu'il se développe là un contagium, parce que souvent plusieurs membres d'une même famille sont successivement atteints de la maladie. — Il existe des individus qui souffrent périodiquement, et sans cause connue, d'ulcères folliculaires de la bouche. Bamberger affirme que chez les femmes ces ulcères se présentent parfois régulièrement à l'époque de la menstruation ; je suis en mesure de confirmer cette observation.
On remarque quelquefois de petites vésicules suivies d'excoriations extrêmement douloureuses dans le voisinage du sommet de la langue; elles paraissent dues à des irritations locales ; du moins, les malades accusent généralement une petite brûlure ou une autre cause plus oa moins semblable comme point de départ.
Des ulcères irréguliers aux angles des mâchoires supérieure et tn/if-
(1) Cette stomatite ulcéreuse ou ulcéro-membraneuse des enfants, qui est due à rencombrement dans les salles des hôpitaux, est, d'après M. Bergeron, auteur d'oa excellent mémoire sur ce sujet {Archives générales de mèdeciney b^ série, 1S59, t. \IV, p. âû6), absolument la même maladie que la stomatite ulcéreuse des soldais. Cette dernière, très-fréquente et presque endémique dans nos armées de terre, tandis qu'elle est à peu près inconnue dans la flotte, et dans les années des autres Etats de l'Europe, à l'exception de la Belgique, est bien différente de la gangrène de la bouche et du scorbut. Elle est souvent épidémique, probablement cooligieuse, et même inoculable; les ulcérations qu'elle cause siègent à la face interne dei joues, aux gencives, au voile du palais^ etc., sont précédées par une plaque nioQe, jaune, qui est détruite et laisse à sa place une perte de substance recouverte d*aM bouillie grisâtre et comme plâtreuse, circonscrite par des bords tuménés. Ces ulcérations sont précédées ou accompagnées par un état général fébrile, anorexie, prostration, céphalalgie, etc. Elles ne durent habituellement pas plus de deux septénaires, même lorsque la maladie est abandonnée à elle-même. Pour M. Bergeron, qui l'a éta* diée comparativement à l'hôpital Sainte-Eugénie et dans les hôpitaux militaires, la iltmatite ulcéro-membraneuse est la même chez les enfants et chei les soldats; c'ait aussi la même affection que la stomatite pseudo-membraneuse de MM. Blache et Gaetsant, que la stomatite gangreneuse de M. Taupin, et la gangrène scorbutique que Brttonueau a observée sur les soldats de la légion de la Vendée. Le traitement spécifiqac est le chlorate de potasse à la dose de h grammes par jour en potion.
rieure résultent, d'après Bednar et Bamberger, de la fonte d'un exsudât fîbrineux qui infiltre la niuqueuse; ils s'observent pour ainsi dire exclusivement sur les enfants, et on les dit très-fréquents dans les habitations humides et malsaines, et surtout dans les hôpitaux des enfants trouvés et dans les maisons d'accouchement.
Les ulcères varioliques proviennent des pustules de la variole, qui peuvent envahir la muqueuse de la bouche aussi bien que la peau. Même les vésicules de l'herpès peuvent se propager sur la cavité buccale, et donner lieu à de petits ulcères herpétiques.
Les ulcères calleux qui sont déterminés sur la langue par les bords tranchants des dents, les ulcérations qui naissent aux gencives par Taccumulation du tartre, rentrent dans le domaine de la chirurgie. Les ulcères syphilitiques et scorbutiques seront traités dans des chapitres spéciaux.
§ 2. — Anatoraie pathologique.
Les érosions catarrhales auxquelles on donne communément le nom d'aphthes ont leur siège au sommet et sur les bords de la langue, à la face interne des lèvres et des joues. Ce sont des ulcères à peu près de la grosseur d'une lentille, ronds et superficiels, formant quelquefois par leur réunion des figures irrégulières; leur fond est couvert d'une membrane d'un blanc grisâtre ou jaunâtre, et qui ne laisse à découvert que le bord rouge de l'ulcère. La guérison se fait de l'extérieur à l'intérieur, sans laisser de cicatrice. Dans le reste de la bouche, on observe les symptômes du catarrhe : formation abondante de mucus et de cellules.
Les ulcères folliculaires siègent de préférence sur la face interne des lèvres et des joues, tandis que sur la langue on les voit plus rarement. Ils sont caractérisés au commencement par une vésicule d'un brillant nacré, qui bientôt se rompt et laisse apercevoir une ulcération longue de plusieurs millimètres, généralement un peu ovalaire. Le fond de cet ulcère est très-jaune et lardacé, couvert d'un mince produit de sécrétion; les bords sont élevés, rouges, légèrement indurés. Quelquefois il n'existe qu'un seul ulcère; dans d'autres cas, on en trouve un certain nombre.
Les petites vésicules et excoriations du sommet de la langue ne se reconnaissent que par une inspection très-exacte. Une fois que la vésicule est ouverte, on dirait que les prolongements épithéliaux d'une ou de plusieurs papilles filiformes sont rompus; on n'aperçoit, en effet, qu'une petite place rouge et peu profonde.
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Les ulcères irréguliers aux angles des mâchoires occupent parfois syroétriquement l'un et l'autre côté. Ils peuvent avoir une circonférence de plusieurs roillimètres, leur forme est irrégulière, et ils donnent lien à une ))€rte de substance qui peut aller jusqu'au tissu sous-naoqueox.
Les ulcères varioliques abondent sur le palais. Après que les pustules plates, par lesquelles Téruption débute, se sont rompues, il reste des ulcères superficiels, ronds, qui guérissent facilement. Les ulcères herfétiques siègent ordinairement sur la paroi interne des lèvres et sur le palais; les vésicules^ qui forment des groupes semblables à ceux des vésicules herpétiques du bord des lèvres, éclatent de bonne heure et laissent de petits ulcères superficiels qui guérissent en peu de temps.
§ 3. — Symptômes et marche.
Les érosions catarrhales occasionnent presque toujours des douleurs, sensibles qui sont exagérées par la parole et plus encore par la mastication. Lu sécrétion des glandes muqueuses de la bouche et des glandes salivaires est fortement augmentée ; un liquide limpide s'écoule presque constamment et baigne les lèvres et le menton des enfants. L'odeur repoussante et très-intense, due A la décomposition des lamelles ëpithéliales, a fjiit donner en Allemagne, à la stomatite en question, le nom de c MundfSule » , pourriture de la bouche, que l'on a du reste imposé à bien d'autres affections plus graves encore de cet organe. Un traitement litionnel amène une prompte guérison des petites ulcérations, et presipe jamais la maladie ne devient dangereuse par elle-même, quoique, d'an autre côté, par la difficulté qu'elle oppose â Talimentation, elle puisse hâter la fin des enfants déjà épuisés par d'autres maladies.
Les ulcères folliculaires sont également douloureux quand les individus parlent ou mâchent, et se combinent généralement avec les symptômes du catarrhe buccal. Le fond lardacé et le bord induré de ruicèrs occasionnent souvent une grande frayeur aux personnes autrefois atteintes de chancres, ces symptômes leur paraissant annoncer la nature syphilitique de leur maladie. — Encore dans cette forme la guérison a lies dans peu de jours, sous l'influence d*un traitement rationnel.
Les vésicules et excoriations du sommet de la langue constituent un mal aussi fastidieux que bénin , dont la guérison se fait toute seule an boai de deux ou trois jours. Le malaise qui l'accompagne contraste singulië^^ ment avec les faibles modifications anatomiques.
Les ulcères à l'angle des mâchoires gênent la mastication et h
déglutition, et occasionnent d'assez fortes douleurs a bien des malades^ tandis que chez d'autres on ne les découvre qu'en visitant par hasard la bouche ; c'est presque toujours une maladie sans danger, en supposant même que la guérison se fasse attendre pendant des semaines.
Les ulcères varioliques et herpétiques provoquent généralement peu de douleurs.
§ 4. — Traitement.
Le chlorate de potasse, pris à l'intérieur, s'est acquis la renommée d'un spécifique dans le traitement des érosions catarrhales, et en effet les petits ulcères guérissent très-promptement quand on prescrit ce médicament en solution aqueuse à la dose de 20 à 30 centigrammes toutes les deux heures. On doit accorder beaucoup moins de confiance aux collutoires de borax et de miel rosat, de sulfate de zinc ou de sulfate de cuivre. Si la guérison se fait attendre lors de l'emploi du chlorate de potasse, on touchera les petits ulcères avec de l'acide chlorhydrique étendu, ou bien avec une solution de nitrate d'argent.
Dans le traitement des ulcères folliculaires y on doit avoir égard aux troubles qui peuvent exister du côté de la digestion. Une fois ces derniers combattus, ou bien reconnus absents dès le commencement de la maladie, on doit se borner à un traitement local hardiment employé. Toucher les ulcères avec le crayon de nitrate d'argent, c'est très-douloureux, il est vrai, mais d'un effet certain.
Les petites vésicules et excoriations du sommet de la langue disparaissent, pour peu que la bouche soit mise à l'abri pendant quelques jours de tout agent irritant, tel que la fumée de tabac, les aliments trop chauds, etc.
Les ulcères aux angles des mâchoires n'exigent aucun traitement interne ; cependant on leur a également appliqué le traitement par le chlorate de potasse. En fait de moyens locaux, on peut se servir du nitrate d'argent, ou, selon la recommandation de Rilliet et Barthez, de l'acide acétique concentré, appliqué à l'aide d'un pinceau.
Les ulcères varioliques et herpétiques n'exigent aucun traitement particulier.
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AFFECTIONS SYPHILITIQUES DE LA BOUCHE
Les ulcères syphilitiques primitifs ne se présentent que rarement sur la muqueuse buccale. Le plus souvent, le contagiam des ulcères primitifs est transmis du mamelon de la nourrice à la bouche de renfant. Quelquefois aussi les ulcères syphilitiques primitifs de la bouche peuvent bien être une suite d'excès contre nature.
Les ulcères syphilitiques secondaires, symptômes de la vérole, se rencontrent rarement dans la cavité buccale proprement dite. Quelquefois ils s'étendent du pharynx ou de la commissure des lèvres aux parties voisines de la bouche; dans d'autres cas, ces ulcères proviennent de la fonte des plaques muqueuses.
Les plaques muqueuses, qui sont également des symptômes de syphilis constitutionnelle, se présentent fréquemment dans la cavité buccale.
§ 2. — Anatomic pathologique.
Les ulcères primitifs montrent exactement les mêmes propriétés qoe ceux des organes génitaux, et se transmettent comme ces derniers par inoculation. Ils siègent ordinairement à la partie antérieure de la bouche. Parmi les différentes espèces de chancres, c'est le chancre induré, i bords calleux, à fond lardacé et à forme irrégulière, que l'on aperçoit le plus souvent.
Les ulcères secondaires de la commissure des lèvres se présentent sous forme d^excoriations superficielles, à base plus ou moins indurée. La surface de l'ulcère paraît terne ; des excroissances verruqueuses se remarquent presque toujours dans ses environs. Sur le dos de la l-ingne, ces ulcères se produisent d'ordinaire au milieu de plaques muqueuses, tantôt sous forme de crevasses superficielles, tantôt sous forme d'ulcères profonds à bords taillés à pic.
Les plaques muqueuses forment sur les bords latéraux de la langue, où elles siègent le plus souvent, des élevures et des indurations peu saillantes et allongées de la muqueuse. Il s'y fait presque toujours une production abondante de cellules épithéliales, ce qui donne un aspect blanchùtre à leur surface. Sur le dos de la langue, les plaques s'étendent
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davantage dans le sens de la largeur, et se présentent sous forme d'indurations et d*élevures aplaties et arrondies. Une accumulation de cellules épithéiiales ne s'observe ordinairement pas sur les plaques muqueuses du dos de la langue ; ces plaques s'ulcèrent au contraire assez souvent, comme cela a été dit plus haut.
§ 3. — Symptômes et marche.
Les ulcères syphilitiques primitifs ei secondaires de l'intérieur de la bouche rendent la parole et la mastication douloureuses et s'accompagnent les uns et les autres des symptômes du catarrhe buccal chronique, décrit au premier chapitre. Leur diagnostic s'appuie sur les renseignements commémoratifs et sur les symptômes objectifs décrits au paragraphe précédent.
Quand les plaques muqueuses^ ou condylomes larges^ siègent sur les bords de la langue, elles occasionnent peu de gêne, et passeraient facilement inaperçues, si les malades atteints de syphilis depuis un temps plus ou moins long n'avaient pas généralement l'habitude de s'observer avec le plus grand soin. Souvent ces condylomes disparaissent sur un endroit pour reparaître ailleurs. Dans d'autres cas, ils disparaissent même sans être soumis à aucun traitement pour un temps plus ou moins long ; mais ils finissent ordinairement par se montrer de nouveau, et ont cela de particulier, qu'ils récidivent facilement après n'importe quel traitement. — Les condylomes du dos de la langue gênent les mouvements de cet organe, et par là deviennent un mal des plus fatigants. La maladie ne pouvant pas facilement être confondue avec une autre, l'examen de la bouche suffit pour éclairer le diagnostic.
§ 4. — Traitement.
Les ulcères syphilitiques primitifs doivent être traités d'après les principes que nous exposerons dans le second volume.
Les ulcères syphilitiques secondaires guérissent généralement trèsvite sous l'influence d'un traitement mercuriel, surtout quand ce traitement n'a pas été prescrit antérieurement contre le mal primitif ou contre quelque autre manifestation de la syphilis.
Les condylomes également disparaissent en général très-vite par l'emploi des mercuriaux; cependant je ne conseillerais pas de recommencer
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le traitement mercuriel contre chaque récidive de cette manifestalioii, tant qu'elle formera le symptôme exclusif de la syphilis constitationnelle.
AFFECTIONS SCORBUTIQUES DE LA BOUCHE
§ i'^ — Pathogénie et étiologie.
L'atteinte des gencives est un des phénomi^nes les plus constants et des premiers qui, dans la plupart des cas, annoncent l'existence du scorbut. Les modificalions que subissent les gencives sont en tout point semblables à celles que la maladie provoque dans d'autres parties. Elles nous conduisent à admettre un état anormal des parois capillaires, qui explique bien mieux que la prétendue vicintion du sang ces exsudations variées et cette tendance aux hémorrhagies qui caractérisent le scorbut. En effet, l'essence de ce vice de composition du sang nous est inconnue ; bien plus, rien n'en prouve l'existence.
Les conditions éliologiques qui déterminent le scorbut, et par cela môme presque toujours la maladie des gencives dont il est ici question, seront exposées dans le second volume.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Les gencives sont le siège exclusif des affections scorbutiques de U bouche. Aux endroits où les dents manquent, les gencives ne tombent pas plus facilement malades que le reste de la cavité, et les individus entièrement privés de dents sont affranchis de toute affection scorbutique de la bouche. Quelquefois la maladie est bornée à un seul côté, quelquefois aussi aux environs de quelques dents seulement. — Au début, on aperçoit un liséré rouge au bord supérieur des gencives ; bientôt ces dernières commencent à enfler et à prendre une teinte foncée, bleuâtre. Ce sont surtout les prolongements faisant saillie entre les dents qui se tuméfient, en môme temps que leur connexion avec les dents se relicbe. Le gonflement déterminé par l'œdème et par l'extravasation du sang dtns l'épaisseur du parenchyme gingival peut devenir assez considérable pour soulever les gencives au-dessus des dents, au point de les cacher entièrement, ou pour former des bourrelets fongueux qui s'élèfent sur lei
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côtés des gencives et peuvent atteindre jusqu'à une épaisseur de deux centimètres. Autour des dents et sur le sommet de ces bourrelets, les parties superficielles se réduisent souvent par le progrès de la maladie en un détritus mollasse et de mauvais aspect, dont Télimination est suivie d'une perte de substance. Cette mortification du tissu paraît produite, et par la tension excessive des parties infiltrées, et par la pression qu'elles épftouvent de la part des dents. — Le premier signe d'amélioration est le retour des gencives à leur volume normal ; en même temps elles se resserrent contre les dents et reprennent leur couleur habituelle. Dans des cas exceptionnels, une formation de tissu conjonctif a lieu pendant la maladie; les gencives dégonQées prennent alors la solidité du tissu cicatriciel et conservent des inégalités et des bosselures.
§ 3. — Symptômes et marche.
L'enflure considérable des gencives rend les mouvements de mastication excessivement douloureux et souvent impossibles. Les sécrétions muqueuse et salivaire sont considérablement accrues. Les essais de mastication, de même que toute pression, quelque légère qu'elle soit, sur les gencives, font naître des saignements. La décomposition que subit le contenu de la bouche, mêlé d'abord de sang et plus tard de parcelles de tissu mortifié, donne lieu à une odeur excessivement pénétrante et désagréable. Ces phénomènes et l'examen delà bouche, qui fait découvrir les changements signalés au paragraphe précédent, assurent le diagnostic de Taffection scorbutique de la cavité buccale, surtout quand ils sont mis en regard avec les autres symptômes de cette maladie.
§ â. — Traitement.
Un traitement approprié à l'afl'ection générale fait promptement revenir les gencives malades à leur état normal. On a l'habitude, indépendamment des moyens diététiques et thérapeutiques que nous indiquerons plus tard et qui servent à combattre la maladie principale, d'ordonner des collutoires astringents, dans lesquels entrent principalement l'alcoolat decochléaria, la teinture de myrrhe, de ratanhia ou des décoctions d'écorce de saule, de chêne, ou de quinquina. Dans une épidémie observée à Prague et décrite par Cejka, l'usage local du vinaigre chaud, additionné de plus ou moins d'eau-de-vie, réussissait contre le relâchement des gencives. Quand ces dernières étaient fortement atteintes, on prescrivait
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un collutoire à l'acide chlorhydrique. Le relâchement qui persistait encore après la maladie était facile à ramener à Tétat normal par les décoctions astringentes elles solutions d'alun.
CHAPITRE VI
MUGUET, STOMATITE PULTACÉE.
§ 1*'.— Pathogénie et étiologie.
Le muguet, jusqu'à l'époque où Ton découvrit qu'un parasite Tégétal qui se développe sur la muqueuse de la bouche forme l'essence de la maladie ou y joue pour le moins le rôle principal, était considéré comme une forme particulière de stomatite exsudative. — Le cryptogame do muguet (Oidium albicansj Robin), n'a jamais été vu en dehors de l'organisme, et par conséquent on ne sait pas non plus de quelle manière le germe en a été déposé dans la bouche. Il est incontestable, toutefois, que ces germes ne peuvent s'y fixer que sous certaines conditions favorables au développement du végétal. Chez les enfants, le muguet ne se voit qu'aux premiers jours ou pendant les premières semaines de rexistence, rarement après la fin du premier mois; chez les adultes, il ue se montre que vers la fin des maladies longues et épuisantes, peu de temps avut la mort. Il est donc probable que les sporules se fixent le plus facilement et que le cryptogame se développe le mieux lorsque les mouvements de mastication et de déglutition sont très-peu énergiques, conditions qui permettent au végétal de se fixer et de trouver des éléments de nutritioa dans les produits de décomposition des lamelles épithéliales et des débris d'aliments qui peuvent y adhérer. La couche de mucus qui tapisse l'intérieur de la bouche paraît défavorable à l'implantation du parasite. Aussi un certain degré de sécheresse de cette cavité permet quelquefois de prédire avec quelque assurance l'apparition prochaine du muguet chez les nouveau-nés et les moribonds. La supposition d'après laquelle la première période d'un catarrhe déterminerait celte diminution de 1* sécrétion buccale, n'est certainement pas admissible pour tous les caS; quoiqu'on ne puisse pas nier que l'irritation déterminée par le fait nouveau de la succion soit favorable à la production d'un catarrhe sur b muqueuse si délicate des enfants nouveau-nés. La négligence apportée
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aux soins de propreté de la bouche est également favorable au développement de Voidium albicans. Dans les grands établissements de femmes en couches et d'enfants trouvés, où les précautions qui suffisent pour ainsi dire toujours à prévenir celte maladie ne peuvent être prises, le muguet atteint souvent presque tous les enfants. — La question de savoir si le mal est contagieux est encore indécise. Si les essais faits dans le but de transmettre le muguet n'ont pas réussi, cela peut tenir à cette circonstance que le parasite n'a pas trouvé les conditions de vie nécessaires à l'endroit où il devait être transplanté. Lorsque ces conditions se trouvent au contraire réunies, il n'est sans doute pas besoin d'une transmission directe, attendu que, selon toute apparence, les germes de ce cryptogame, comme ceux de tant d'autres, sont répandus en tout lieu et en immense quantité.
§ 2. — Anatomie pathologique.
A la face interne des lèvres, à la langue et au palais adhèrent de petits points blancs ou un enduit très-mince, semblable au givre ; lorsque la maladie a pris un grand développement, cet enduit est remplacé par des matières caséeuses et visqueuses, dont l'aspect ressemble bean^ coup à celui du lait caillé. Au commencement, on les éloigne aisément, plus tard elles adhèrent solidement. Depuis la bouche cet enduit de moisissure se propage quelquefois jusque dans le larynx, et plus souvent dans Tœsophage ; on a même trouvé ce dernier entièrement rempli de ces amas pultacés. Jamais la maladie ne s'est vue transmise jusque dans l'estomac. En examinant au microscope ces matières crémeuses, on les trouve composées de cellules épithéliales de formation plus ou moins ancienne, de globules de graisse, etc., au milieu desquels on rencontre d'autres cellules arrondies et des filaments d'une nature particulière. Ces dernières cellules, par leur forme ovale, leurs contours accentués, par la cavité très-apparente dans les plus grosses d'entre elles, par leurs différences de grandeur, signe évident d'accroissement, se reconnaissent pour des spores de cryptogame. Les filaments qui naissent de ces spores sont de diverse épaisseur, cloisonnés d'espace en espace et étranglés au niveau des cloisons; aux endroits qui correspondent aux étranglements il part des ramifications sous un angle aigu, ramifications dont le diamètre est le même que celui des troncs principaux. Ces filaments forment des figures élégantes, dendroïdes, ou bien, lorsqu'ils existent en plus grande abondance, une sorte de feutre épais Quelquefois on pourrait croire
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qu'ils perforent les cellules épithéliales qui leur adhèrent par leurs angles saillants. Au début, les champignons du muguet ont probablement leur siège dans les couches superficielles des cellules épithéliales ; plus tard, ils s'insinuent plus profondément entre ces cellules et peuvent même, quoique rarement, pénétrer dans la muqueuse elle-même.
Chez les enfants atteints de muguet, on reconnaît presque toujours que la succion les fait souffrir. Les malades qui meurent de phthisie ou de carcinome, etc., se plaignent également d'une sensation de brûlure douloureuse dans la bouche, quand le muguet se développe chez eux. Il reste à savoir si ces douleurs tiennent à l'atteinte directe que la présence du cryptogame fait subir à la muqueuse, ou bien à une légère irritation inflammatoire qui, en même temps qu'elle provoquerait les douleurs, favoriserait la végétation du parasite. — Très-souvent on trouve chei les enfants atteints de muguet des diarrhées accompagnées de coliques, qui leur font expulser des matières liquides, vertes, à réaction acide. Il n'est pas rare qu'en même temps il se déclare de là rougeur au pourtour de l'anus, sur les fesses et sur la face interne des cuisses ; il survint même des excoriations superficielles. Comme ces symptômes s'observent souvent chez les nourrissons en dehors de toute végétation de crypto* games, et que d'un autre côté ils manquent chez beaucoup d^entants atteints de muguet, bien des médecins les ont considérés comme dei complications accidentelles, tandis que d'autres, surtout des observa» teurs français (Valleix), ont fait rentrer les diarrhées, etc., dans le cadre symptomatologique du muguet. La chose n'est pas facile à décider. Les diarrhées peuvent bien être indépendantes dans beaucoup de cas da développement du parasite ; mais comme nous sommes forcés de faire remonter beaucoup de diarrhées d'enfants à des décompositions 8no^ maies des ingesla, et comme nous savons que dans une végétation parasitaire il se fait ordinairement des décompositions anormales, il ne semble pas improbable que quelques-unes de ces diarrhées soient provoquées par la présence du végétal dans la bouche, et son arrivée dans l'estomac et l'intestin.
INFLAMMATION PARENCHTMATEUSE DE LA LANGUE
des enfants en les baignant le malin et en les changeant le soir ^ mais pendant la journée on les laisse ordinairement s'endormir sur le sein, qa*on a soin de leur retirer doucement pour les empêcher de s'éveiller ; puis on les couche dans leur berceau, en laissant séjourner dans la bouche les dernières gouttes de lait qui n'ont pas pu être avalées, et dont la décomposition dans la cavité buccale prépare en quelque sorte le terrain pour la végétation du champignon. Ajoutez à cela que la plupart des sages-femmes, soit par ignorance, soit pour cacher leur négligence, n'avertissent pas les mères que la maladie doit être attribuée au manque de soins de propreté ; quelques-unes même appellent le muguet un mal salutaire, favorable au développement de l'enfant qui en est atteint. Le médecin doit recommander à ses clients de nettoyer après chaque prise du sein Vintérieur de la bouche de F enfant, qu'il dorme ou non^ avec un linge imbibé d*eau ou d'un mélange d'eau et de vin. Si l'on a soin de suivre ce précepte, il est à peu près certain que l'enfant ne sera pas atteint de muguet.
Même après le développement de cette maladie, il suffit d'éloigner par le frottement les matières pultacées et de nettoyer soigneusement la bouche. Les remèdes domestiques recommandés par les sages-femmes, tels que de saupoudrer les surfaces avec du sucre pulvérisé, de les badigeonner avec un mélange de borax et de miel rosat, doivent être rejetés; ils rendent la bouche visqueuse, fournissait des matériaux aux décompositions anormales et ne contrarient en rien le développement du cryptogame. Quant aux diarrhées concomitantes, on les traitera d'après les principes que nous exposerons plus tard.
CHAPITRE Vil
INFLAMMATION PARENCHYMATEUSE DE LA LANGUE. — GLOSSITE.
§ 1*'. — Pathogénie et étiologie.
Dans la glossite parenchymateuse, un exsudât se dépose, pour ainsi dire, toujours entre les fibres musculaires de la langue, tandis que ces fibres elles-mêmes ne s'enflamment et ne se détruisent qu'exceptionnellement (voy. Palhogénie de la myocardite).
La glossite parenchymateuse aiguë est une maladie rare; elle n'est produite que par des lésions directes de la langue, telles que des brû-
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lures, des piqûres d'abeilles, des irritations au moyen de substances acres ou caustiques, etc. — La glossite chronique partielle est due ordinairement au contact des saillies dentaires ou de rextrémilé rude d*ai tuyau (le pipe. Les causes de la glossite disséquante sont inconnues.
§ 2. — Anatomie patiiologique.
Dans la glossite aiguë la langue se prend le plus souvent en totalité; rarement la maladie est limitée à un seul côté. L*organe paratt quelquefois grossi du double, il est d'un rouge foncé, à surface lisse ou fendil* lée, couvert d'un exsudât visqueux, souvent sanguinolent. Le tissu de li langue est plus humide, mou et pâle. Quand la résolution doit se faire, Torgane revient bien vite à sa grandeur et à sa texture normales ; dans d'autres cas, il reste pour longtemps ou à jamais un peu induré oa augmenté de volume. — Dans les formes intenses de la maladie, il se forme dans l'épaisseur de la langue de petits abcès remplis d'un liquide purulent qui s'agrandissent plus lard, se réunissent et se vident en perforant la muqueuse. La perte de substance qui en résulte, guérit en laissant une cicatrice rétractée et rayonnée.
Dans la glossite chronique partiellsy on trouve des indurations circonscrites près des bords, indurations qui ne proéminent que peu oo point et attirent môme, à l'instar de cicatrices, par des brides rayonnées, le parenchyme lingual environnant. La substance musculaire a dispani dans ces endroits et se trouve remplacée par du tissu conjonctif (Fôrster).
Dans la forme décrite par Wunderlich sous le nom de glossite dissequantCy la langue se divise par des ûssures profondes partant de sa surface, en lobules plus ou moins nombreux. Dans les sillons qui divisent ces lobules, il s*amasse de? restes d'aliments et des lamelles épithéliales qui font naître des ulcères crevassés.
§ 3. — Symptômes et marche.
Dans la glossite aiguës la langue, énormément augmentée de volume, ne trouve plus assez de place dans la bouche ; elle dépasse de plus de 2 centimètres les dents constamment écartées. Sa face supérieure est blanchâtre ou d'un brun sale, quand l'exsudat qui la recouvre est mêlé de sang ; sa face inférieure est d'un rouge foncé. Les empreintes profondes que les dents laissent sur les bords latéraux de l'organe se convertissent de bonne heure en ulcères à fond lardacé. La tension que l'intumescence
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fait subir à la langue occasionne de vives douleurs. La pression qu'éprouvent les fibres musculaires de la part de l'exsudat s'oppose aux mouvements de Torgane ; la parole devient inintelligible et bientôt impossible, de même que la mastication et h déglutition. La salive s'écoule con* stamment de la bouche et baigne l'un et l'autre côté de l'organe malade, tandis que sa surface, qui n'en est pas imprégnée et qui, la bouche étant toujours entr'ouverte, est un foyer d'évaporation continuelle, devient de plus en plus sèche et fendillée. Les glandes sous-maxillaires et les gan* glions lymphatiques du cou se tuméfient, la circulation veineuse dans les jugulaires est gênée, le visage est cyanose et boufli. Le gonflement de la racine de la langue peut rétrécir l'entrée du larynx et rendre la respiration très- pénible : aussi n'est-il pas rare de voir apparaître an summum de la maladie des accès de suiïocalion qui peuvent faire périr le malade. La glossite aiguë s'accompagne constamment d'une fièvre violente, d'uu pouls plein, d'une anxiété et d'une agitation extrêmes, d'une atteinte profonde de l'état général. Cependant l'aspect de la maladie est modifié par une gêne persistante de la respiration. Le pouls devient alors petit, la stupeur s'empare du malade; il survient des symptômes que nous avons décrits ailleurs, comme étant ceux d'un empoisonnement par l'acide carbonique. Quand la marche de la maladie n'est troublée par aucun accident et qu'elle doit arriver à une terminaison heureuse, les phénomènes décrits cèdent petit à petit, et souvent d'une manière subite, lorsqu'un traitement convenable est mis en usage. Quand une formation d'abcès doit avoir lieu, tous les symptômes s'aggravent jusqu'au moment où l'évacuation du pus vient presque instantanément produire un grand soulagement.
La glossite chronique partielle occasionne une douleur circonscrite, sourde et quelquefois brûlante, lorsque la muqueuse est en même temps ulcérée. L'endroit induré gêne les libres mouvements de l'organe ; la maladie peut durer des années, et a été souvent confondue avec le cancer de la langue.
La glossite disséquante est extrêmement douloureuse aussi longtemps que des excoriations existent entre les lobules de la langue. Une fois ces excoriations guéries, l'organe peut rester dans un état multilobé, sans toutefois qu'il en résulte aucune gène pour les individus guéris dans ces conditions.
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§ d. — Traitement.
Le traitement de la glossite aiguë doit être très-énergique à cause de l'imminence du danger. Les saignées générales, les sangsues, les ventouses scarifiées à la nuque, restent sans effet. Les sangsues appliquées sur la langue elle-même exaspèrent le mal. On n'obtient pas davantage par les vésicatoires à la nuque ou les dérivations sur le tube digestif, au moyen de laxatifs ou de lavements irritants. Que l'on fasse plutôt des êcarificalions hardies et profondes tout le long du dos de la langue; l'énorme gonflement ne donne pas à craindre une lésion de l'artère ranine. Au summum de la maladie, on fera sucer en outre des morceaux de glace ou de la neige, et ce ne sera qu'à l'apparition d'une rémission oa d'une formation d'abcès que l'on emploiera les collutoires chauds et émoUients. Une suffocation menaçante peut, dans le cas où les incisioni seraient restées sans effet, exiger la trachéotomie.
La glossite chronique partielle demande avant tout l'éloignement des agents nuisibles, tels que la dent à bord tranchant, etc. Toutefois cela ne suffît pas toujours, et alors l'opération est le seul moyen efficace. L'usage de l'iode, de la source d'Adelheid, l'emploi systématique des laxatifs, ont été recommandés d'après des raisonnements théoriques qae Texpérience n'a pas justifiés.
Dans la glossite disséquante^ on se bornera à traiter les ulcères cr^ vassés par le nitrate d'argent en substance ou en solution.
CHAPITRE VIIL
NOMA. — STOMATITE GANGRENEUSE.
§ 1®'. — Pathogénie et étioiogie.
Le noma représente cette forme de la gangrène que l'on doit enf isager comme la terminaison d'une inflammation asthénique, c'est-è-dire l'inflammation que l'on rencontre dans ua corps affaibli, c Lorsqu'uai modification nutritive à caractère destructif envahit des parties dont h nutrition avait été altérée profondément par des troubles antérieurs, vas mort locale absolue peut en résulter en peu de temps. > (Virchow.)
La maladie s'observe presque exclusivement chez les enfants qui sont
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soumis à des influences nuisibles, ne reçoivent qu*uAe nourriture insuffisante ou de mauvaise qualité, habitent des masures et sont devenus de la sorte cachectiques et misérables, ou bien chez ceux qui ont été peu de temps auparavant profondément débilités par des maladies graves. Le plus généralement, on voit le noma à la suite de la rougeole, plus rarement après d'autres maladies exanthématiques graves, ou bien après le typhus, la pneumonie, etc. — Dans les pays septentrionaux, surtout en Hollande, la maladie est beaucoup plus répandue que dans le Midi. Elle ne se montre jamais épidémiquement.
§ 2. — Anatomie patholof^ique.
La maladie débute presque toujours sur la face interne de la joue. La muqueuse devient d'un rouge foncé, elle prend un mauvais aspect ; souvent une petile vésicule remplie d'une sérosité trouble s'élève de sa surface. Bientôt la place qui a été atteinte la première noircit, se ramollit et tombe. La roortiGcation des tissus s'étend, détruit les gencives, les lèvres, la base et le bord de la langue du côté atteint; les os maxillaires sont dénudés et s'exfolient, les dents s'ébranlent et quittent les alvéoles. Par les progrès de sa marche, la destruction gangreneuse s'étend également sur la face externe de la joue, y fait de prompts ravages et fmit par convertir la joue entière, une partie du nez, la paupière inférieure, souvent toute une moitié du visage en une masse informe, pulpeuse, humide, ou bien en une eschare sèche et noire. Les vaisseaux résistent le plus longtemps à la destruction ; on les trouve même à l'autopsie généralement intacts, mais remplis de caillots fibrineux. — Dans les cas rares de guérison, les masses gangreneuses se détachent et la perte de substance se remplit de bourgeons charnus, en sorte que, par une formation nouvelle de tissu conjonctif, il se développe un tissu solide, cicatriciel. Toujours il persiste des cicatrices vicieuses dans la bouche et d'horribles difformités de la face.
§ 3. — Symptômes et marche.
Pendant que le commencement de la gangrène se développe presque toujours sans aucune espèce de douleur sur la face interne des joues, il se déclare, suivant l'excellente description de Rilliet et Barthez, un œdème assez régulièrement circonscrit de la joue et de la lèvre malades. Cet œdème gagne petit à petit de Textension, et dans son centre on aperçoit bientôt un noyau dur, arrondi, sur lequel la peau parait pâle ou
violacée et marbrée. Même après qae la face interne de la joue et les gencives ont été converties en eschares dans une grande étendue, on peut encore voir Tenfant tranquillement assis sur son lit. Une salive sanguinolente ou déjà noirâtre s*écoule de sa bouche ; mais il joue, demande à manger, saisit avec avidité ce qu'on lui présente, et avale en même temps que les aliments les débris des tissus frappés de gangrène. Pendant ce temps la peau est très-pàle et froide, le pouls petit et d'une fréquence modérée ; pendant la nuit des délires se déclarent. — Quelquefois, et presque toujours au cinquième ou au sixième jour de la maladie, il se forme en outre, sur la joue ou sur la lèvre inférieure, une escbare circonscrite, sèche et noirâtre. Elle s'agrandit de jour en jour et finit par occuper toute une moitié du visage. Même alors l'enfant peut encùtt conserver quelques forces, il demande de la nourriture, et on le voit arracher des lambeaux sphacélés de l'intérieur de la bouche. — L'aspect devient plus hideux encore une fois que l'eschare est tombée, et que des lambeaux de tissus restent pendants aux joues, à travers lesquelles apparaissent les dents branlantes, dégarnies de gencives, et les mâchoires noires et dénudées. L'odeur devient alors insupportable, les forces s'abattent et II diarrhée survient le plus souvent; la soif peut à peine être éteinte; lapeaa est toujours froide et sèche ; le pouls devient plus petit et insensible : l'enfant périt d'épuisement. Quelquerois la maladie tourne à la guérison dèi la première période ; mais la gangrène peut encore se limiter quand déjà l'eschare extérieure est tombée ; en même temps alors le gonflement diminue, l'étal général s'améliore, les plaies se nettoient, et une suppuration de bonne nature se déclare.
§ d. — Traitement.
En fait de médicaments internes, on a préconisé les préparations de quinquina, l'eau chlorurée, le charbon végétal et d'autres antiseptiques. Ces médicaments promettent peu de succès, attendu que leur recoraoïan* dation se fonde beaucoup plus sur des raisonnements théoriques que nr les données de l'expérience. Que l'on ait soin de faire respirer un bot air, de donner des aliments toniques, du vin, et que l'on se décide à traiter la gangrène localement suivant les préceptes de la chirurgie. Presqne tous les caustiques ont été recommandés contre le noma ; le cautère actuel est celui qui jouit de la plus grande réputation. On se propose par ces moyens de détruire les tissus gangrenés et de rappeler une inflammation réparatrice dans leur voisinage.
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CHAPITRE IX
PAROTIDITE. — INFLAMMATION DE LA GLANDE PAROTIDE ET DES TISSUS ENVIRONNANTS.
§ 1*'. — Pathogénic et étiologie.
L*inflammation delà parotide dans la plupart des cas ne produit qu'une infiltration de la glande et du tissu cellulaire d'enveloppe par un exsu* dat liquide, pauvre en fibrine, qui se résorbe promptement à la fin du travail inflammatoire. — Il est bien plus rare qu'à celte exsudation Tienne se joindre une abondante formation de cellules de pus dans les parties enflammées. La fonte du tissu fait alors naître des abcès qui finalement s'ouvrent en dehors. — Dans d'autres cas enfin, les parties enflammées, par suite de la compression que l'exsudat fait subir à leurs vaisseaux, se mortifient; cet accident constitue la parotidite gangreneuse.
On distingue, en dehors des cas qui succèdent aux blessures de la glande et qui rentrent dans l'étude de la chirurgie, deux formes de parotidite : 1*" la parotidite idiopathique ou spontanée (parotiditis polymorpha, oreillons); 2*" ]a parotidite symptomatigue ou métastatique (parottdites malignœ) (1).
La parotidite idiopathique est plus souvent épidémique que sporadique. Cependant la rattacher, comme Rilliet, aux maladies d'infection, considérer cette inflammation comme l'expression locale d'une affection générale, d'une maladie du sang, et la faire figurer à côté de l'inflammation de la peau dans les maladies exanthématiques aiguës, c'est aller trop loin. De même qu'à certaines époques, les inflammations du larynx et du pou-
(1) Pour la majorité des médecins français et de nos maîtres, pour M. Trousseau notamment, les oreillons constituent une maladie bien différente de la parotidite, nonseulement par sa cause, son caractère contagieux, par sa spéciflcité, par sa marche, mais aussi par son siège anatomique. Les oreillons sont en effet une sorte de congestion œdémateuse ou fluxion autour de la glande parolidienne, tandis que la parotidite est une inflammation de la glande elle-même. La première de ces deux affections ne suppure pas, tandis que la seconde, qui est toujours symptomatique, se termine par suppuration, et l'on peut même faire sortir du pua par l'oriflce buccal du conduit excréteur ou canal de Sténon. U est bien entendu que nous ne voulons pas parler des parotidites chroniques, ni des adénomes de cette glande, non plus que de toutes ces tumeurs qui sont du domaine de la chirurgie. (Y. G.)
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mon sont plus fréquentes, de môme à d'autres nous trouvoDS en plus grand nombre les indammalions de la glande parotide, et ron est bien forcé d'attribuer cette particularité â des influences atmosphériques ou telluriques qui nous sont inconnues. Les enfants en bas Age et les vieillards restent généralement exempts de la parotidite épidémique ; le sexe masculin y est plus exposé que le sexe féminin.
La parotidite symptomatique est un épiphénomëne de certaines maladies générales graves, surtout du typhus (1). Dans certaines épidémies de typhus, presque tous les individus atteints offrent cette complication. Elle se présente plus rarement dans le choléra typhoïde, dans la septicémie, la rougeole, la variole , la dysenterie , les pneumonies graves (2). Nous manquons de toute donnée sur les rapports de causalité qui s'établissent entre ces maladies et la parotidite; l'appeler qm métastase de la maladie principale, c'est se servir d'une expression qui ne répond à aucune idée bien nette. Donner à la parotidite une signification critique et lui attribuer une influence favorable sur Tissue de la maladie principale, c'est dans tous les cas admettre une hypothèse en opposition avec les faits : une parotidite secondaire constitue toujours une complication désagréable et fâcheuse des maladies sus-mentionnées.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Dans les oreillons peu graves, la parotide et le tissu cellulaire qâ Tenvironne paraissent considérablement tuméfiés, hypérénoiés, ramollis
(1) On verra plus loin, dans le cours de Touvrage, que par iyphuM ou typkmM minait il faut entendre ce que Pon est convenu d'appeler en France, /lèvre iyphdiiÊ, U maladie appelée typhus par les auteurs français est appelée typhus exanikémaiiqwifir les Allemands. Il nous a semblé que celte traduction d'un ouvrage qui représente et quelque sorte la dernière expression de la science allemande devait transporter daof b langue française une terminologie que le lecteur pourra facilement transformer pov l'accommoder à ses habitudes. {Note des traducteurs,)
(2) La glande sous-maxillaire peut tout aussi bien que la parotide être le siège A'i^ flammations purulentes métastatiques, dans le cours des pneumonies par exemple. Ctfft ainsi que nous avons observé en 1863, dans le service de M. Cbarcot àU Selpéinin, deux cas de pneumonie aiguë (Ibrineuse (croupale) qui avaient causé dans lea 4Mt cas un phlegmon de la glande sous-maxillaire d'un seul côté. Dans une de cet obMT* vations, la tumeur phlegmoneuse de la glande sous -maxillaire parut le septième JMT de la pneumonie, qui se termina par la mort au neuvième jour. La pneuokonie éUit arrivée au degré d'hépatisation grise, et la glande sous-maxillaire était auaai en pkiat suppuration. Dans le second fait, la pneumonie se termina également par l'hépalintion grise et la mort, mais beaucoup plus tard, au vingt-cinquième jour. (V. C)
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et iDfiltrés ; la texture de la glande est devenue plus difficile h distinguer. — Quand la maladie doit passer à la suppuration, il se forme des foyers plus ou moins grands, remplis de pus, soit dans la glande ellemême, soit dans le tissu cellulaire hypérémié et infiltré, qui forme Tenveloppe générale de l'organe entier et fournit une gaîne particulière à chacun de ses lobules. — Quand la maladie passe à la gangrène, les parties enflammées se résolvent en une masse d'un mauvais aspect, tombant en lambeaux.
§ 3. — Symptômes et marche.
Dans la parotidite idiopathique une fièvre légère précède généralement, comme dans les autres inflammations, le début des phénomènes locaux. Des perturbations de Tétat général, de la prostration, des maux de tète, de Tanorexie, un sommeil agité et d'autres symptômes, qui sont communs à cette fièvre comme à toutes les autres, voilà ce que l'on a désigné parfois comme prodromes de la parotidite idiopathique. Après que la fièvre a duré de deux à trois jours, et quelquefois dès sa première manifestation, il se forme une tumeur qui, commençant aux environs du lobule de Toreille, se répand rapidement sur la joue et souvent jusqu'au cou, et n'occupe au commencement qu'un côté de la face. La tumeur est plus rénitente au centre qu'à la circonférence, et la peau qui la recouvre est pâle ou pour le moins très-peu rougie. Cette enflure est accompagnée d'une sensation peu douloureuse dé tension et de pression ; les mouvements de la tète sont gênés ; le malade ne peut ouvrir la bouche qu'imparfaitement et éprouve quelque peine à mâcher et à avaler. La sécrétion salivaire n'est pas modifiée. Il existe si peu de rapport entre le degré des souflrances et la difformité qui a valu à cette affection des noms si baroques en Allemagne, que les malades excitent plutôt l'hilarité que la pitié. Dans la plupart des cas, le gonflement gagne bientôt encore l'autre moitié du visage, et y montre sa plus grande intensité, au moment où le côté atteint le premier commence déjà à dégonfler et la fièvre à se dissiper. Du cinquième au sixième jour, quelquefois encore plus tôt, rarement plus tard, le gonflement disparait, la fièvre cesse complètement, et au bout de huit à dix jours la face a repris son aspect normal. Cependant quelquefois on voit persister pour un temps plus ou moins long, aux environs de la parotide, une tumeur circonscrite, indolore, rénilente. Il arrive bien plus rarement que vers le cinquième ou le sixième jour, en même temps que la fièvre s'exaspère fortement, la
tumeur devienne plus douloureuse, plus dure et plus rouge, et qu'il se produise des abcès qui s'ouvrent en dehors ou dans le conduit auditif externe.
Dans le cours de h maladie il arrive quelquefois, et plus souvent cbei les adultes que chez les vieillards et les enfants, qu'un testicule et le scrotum se prennent d'une inflammation analogue à celle de la parotide; d'ordinaire des douleurs se déclarent en même temps dans les régions lombaire et inguinale, accompagnées d'une exacerhation de la fièvre. Le scrotum devient le siège d'un gonflement œdémateux et représente une tumeur peu dure, pâteuse, rarement couverte de rougeur. A l'examen, on reconnaît facilement qu'une exsudation séreuse s'est faite dans la tonique vaginale. L'inflammation de ces parties a une issue aussi favorable que la parotidite elle-même et se termine par la résolution après peu de jours. Quelquefois la parotidite et l'orchite semblent en quelque sorte alterner : l'une disparaît pendant que l'autre se développe, et réciproquement. C'est ce qui a fait parler de la c versatilité > de la parotidite poljmorphe, et de sa tendance à provoquer des métastases du côté du testicule. Dans d'autres cas cependant l'une et l'autre inflammation marcbenl de front, et cette circonstance rend probable une communauté d'origine de ces aflections, et prouve en même temps que l'invasion de l'une des deux inflammations n'est pas la conséquence de la disparition de l'autre. — De même que le scrotum chez les hommes, aiilf quelquefois cheilei femmes les grandes lèvres et les mamelles sont atteintes d'un œdéoe inflammatoire, peu douloureux ; dans d'autres cas, un endolorissement dans la région de l'un ou de l'autre ovaire, endolorissement qui augmente a la pression, fait supposer que ces organes, comme chez les hommes les testicules, sont devenus le siège d'une inflammation légère. — Enfin on a fait la description de quelques cas dans lesquels une méningiie avec issue morlelle se serait développée pendant la durée d'une parotidite idiopathique.
Lorsqu'une parotidite symptomatique\\eni compliquer un cas de typhus ou une autre des maladies signalées plus haut, au moment de leor plus grand développement, les malades, complètement apathiques, ne se plaignent ni de douleurs ni d'autres embarras. Quelquefois de légcfs frissons ou une exacerhation de la fièvre précèdent le développement de h tumeur parotidienne. Celle-ci se forme tantôt petit à petit, tantôt très4«pidement, et reste limitée presque toujours à un seul côté. Si la parotidite se développe dans la convalescence du typhus, etc., elle est généralemeni accompagnée des symptômes subjectifs que nous avons assignés i li
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parotidite idiopathique. — - La parotidite sjmptomalique peut également se terminer par la résolution. Cette terminaison a lieu surtout quand la tumeur ne s'est formée que pelit à petit, quand elle n'arrive qu'à un degré de dureté et d'extension modéré. La diminution se fait tantôt insensiblement, tantôt rapidement. Lorsque la suppuration doit avoir lieu, la tumeur devient bosselée, inégale, et se colore d'un rouge intense, la fluctuation se montre en plusieurs endroits et un pus de bonne nature 8*écoule après l'ouverture spontanée ou artificielle des abcès. Quelquefois, le pus se vide en dehors en même temps que dans le conduit auditif externe. — Quand l'inilammation doit passer à la gangrène, la peau devient d'un rouge violet au niveau de la tumeur qui d'ordinaire s'est faite rapidement et a acquis une dureté pierreuse ; puis la tumeur s'affaisse, devient pâteuse et, «près qu'elle a été ouverte, elle donne issue à un liquide sanièux et ichoreux mêlé de débris de tissu.
§ A. — Traitement.
La paroiidile idiopathique abandonnée à elle-même, se terminant presque toujours parla résolution, la tâche de la thérapeutique se réduit dans ces cas à préserver le malade, pendant la durée de l'affection, de toutes les influences nuisibles, et à régulariser autant que possible les digestions et les évacuations. On recommandera le séjour de la chambre, on couvrira la tumeur de ouate ou d'un sachet de camomille chauffé, on engagera le malade à S'abstenir, pendant la durée de la fièvre, de manger beaucoup de viande ou d'autres substances protéiques qui ne seraient pas digérées (voyez les Maladies de l'estomac, chapitre I). Selon les cas, on peut être forcé de recourir à un vomitif ou à un laxatif. Si une dureté plus grande, une sensibilité exagérée de la partie malade, et un accroissement de la fièvre faisaient redouter le passage à la suppuration, on pourrait chercher à s'y opposer par une application de sangsues. En cas de fluctuation, on appliquera des cataplasmes et Ton ouvrira de bonne heure l'abcès une fois formé, afin qu'il n'y ait pas de destruction plus profonde de la glande, et que le pus ne se fraye pas un passage dans le conduit auditif externe. Souvent, dans le but d'éviter des métastases, on a employé des fomentations irritantes, ou bien, après que la tuméfaction du scrotum et du testicule avait remplacé la tumeur parotidienne, on a appliqué des sinapismes et des vésicatoires sur la glande, espérant ainsi ramener l'inflammation à son premier point de départ. Une telle manière de procéder ne peut, ainsi que Texpérience le prouve, avoir que des résultats nuisibles.
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Dans la parotidite tymptamatiquê, k raison de la grave atteinte de l'état général, les saignées, même locales, sont ordinairement mal supportées. Quand la tumeur est dure et rouge, et que le malade, à la moindre pression qu'on exerce sur elle, manifeste de la douleur, on fait bien d'appliquer des compresses d'eau froide on de la glace. Si l'on aperçoit de la fluctuation, il y a lieu de poser des cataplasmes et d'ouvrir promptement les abcès.
CHAPITRE X
SALIVATION, PTTALISME.
Rien ne semble à la vérité nous autoriser à décrire le ptyalisme comme une maladie spéciale et idiopathique, — attendu qu'il n'est qu'un symptôme appartenant en commun aux maladies les plus diverses ; — mais nous nous conformons ici à l'usage consacré en pathologie, d'accorder un chapitre à part à cette anomalie de sécrétion. La quantité de salii» qui dans Tespace de vingt-quatre heures est versée dans la bouche, H que l'on évalue généralement i 300 ou à 300 grammes, ofiDre des virii* tiens considérables dans les limites de la santé. Il convient le mieux d'appeler avec Wunderlich, salivation ou sécrétion anormalement exagérés de la salive» un état dans lequel le produit de la sécrétion n'arrive piai insensiblement dans l'estomac avec les ingesta seulement, ouia s'éeoik en partie au dehors, tandis qu'une autre partie est rcgetée ou avalés 1 dessein et isolément, dans le but d'en débarrasser la bouche.
I i". — Pathogènie et étîolo|ta.
La plupart des formes de la salivation trouvent leur explication dans les lois de la physiologie, quelques-unes cependant échappent à ce fon d'explication.
La salivation est due : 1* aux irritationê directes de la muf imm buccale et pharyngienne. C'est pourquoi l'introduction danslaboacki de substances irritantes peut faire naître la salivation \ c'est ponrfasi aussi cette dernière se manifeste comme une conséquence de la ploprt des maladies de la bouche traitées aux chapitres précédents, ainsi fH dans presque toutes les maladies chirurgicales de Cette cavité. D'aprista belles expériences faites par Ludwig, la sécrétion salivaire est
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tée par l'irritation de certains nerfs, tels que le lingual, branche du trijumeau, le nerf facial, le glossopharyngien ; cette augmentation a encore lien lorsqu^on fait la section du nerf lingual et du nerf glossopharygien, et qu'on irrite leurs botUs centraux. Dans ces cas, il but nécessairement que Tirritation se transmette des nerfs coupés aux fibres nerveuses qui président à la sécrétion salivaire, et que la surabondance de cette sécrétion soit considérée comme un phénomène réflexe. De la même manière, il nous est permis de considérer comme phénomène réflexe la salivation qui se produit à la suite de Tirritation des expansions périphériques des deux nerfs susmentionnés par le moyen d'ingesta irritants, de blessures ou d'ulcères dans Tintérieur de la bouche. La salivation qui coïncide avec des névralgies dans le domaine du trifacial, reconnaît peut-être une cause analogue. Même Taugroentation de la sécrétion salivaire pendant Tusage des mercuriaux et des préparations iodées, ne parait pas être le simple résultat du mélange de ces substances avec le produit de la sécrétion, mais bien plutôt la conséquence de Tirritation que Texcrétion plus ou moins longtemps continuée de ces substances provoque dans la cavité buccale. Ces. substances peuvent être prises pendant un temps assez long avant que la sécrétion salivaire soit sensiblement augmentée. Ce ne sera qu'une fois que la bouche sera devenue malade par la longue durée de ce contact que le ptyalisme commencera. Ce qui confirme cette manière de voir, c'est la découverte de Lehmann, qui a trouvé qu'au début de la salivation mercurielle la matière excrétée ne consistait pas en salive, mais en un mucus contenant des lambeaux entiers d'épithélium de la muqueuse buccale. Les prépa-^ rations iodées, qui produisent bien plus rarement la stomatite, donnent aussi plus rarement lieu à la salivation, quoique leur présence se décèle de très^bonne heure dans la salive. En est-il à peu près de même de la salivation qui suit l'usage du chlorure d'or et de quelques autres sub-» stances minérales ou végétales? c'est ce qui reste encore à savoir.
La salivation paraît T dépendre dans beaucoup de cas d'irritatiané qu^éprouvent la muqueuse de Testomac, celle de Vintestinj peut-être mime f utérus et d'autres organes. Le fait d'une irritation de la muqueuse stomacale venant augmenter la sécrétion des glandes salivaires^ a été expérimentalement constaté par Frericbs : en introduisant par une ouverture fistuleuse, pratiquée dans l'estomac d'un chien, des subataoces alimentaires, Frericbs vit aussitôt une sécrétion profuse de salive ; an introduisant par l'ouverture du sel de cuisine pulvérisé, il fit écouler vue grande quantité da salive de la bouche de ranimai. Ces expériences
semblent prouver que l'irritation des nerrs de Testomac se réfléchit ég^* lement sur les nerfs qui président à la sécrétion salivaire, et elles expliquent d'une manière satisfaisante l'hypersécrétion de ce liquide dans beaucoup d'états pathologiques de l'estomac, tels que les ulcères et le cancer, hypersécrétion qui précède également chaque vomissement, qu'il soit provoqué par un vomitif, piar une surcharge alimentaire, ou par n'importe quelle maladie de l'estomac. Je ne suis pas éloigné d'admettre, que d*une manière toute semblable on puisse expliquer ce ptyalisme qui accompagne ordinairement les accès de coliques déterminées par la présence des helminthes dans le tube digestif. Nous sommes moins fondés d'attribuer ce genre de salivation qu'il n'est pas rare de rencontrer dans les premiers mois de la grossesse et chez les femmes hystéri* ques, à un phénomène d'irritation rétlexe partant des nerfs du systèoie génital pour se transmettre à ceux qui président à la sécrétion salivaire.
La salivation dépend 3° de certaines influences psychiques. Nous voyons que le dégoût et le désir d'aliments augmentent d'une roanièn notable la sécrétion des glandes salivaires. L'observation du fait d'ooe augmentation directe de la sécrétion salivaire par une excitation anormale du cerveau, gagne de l'intérêt par cette circonstance que les physiologistes sont forcés de faire remonter l'origine des nerfs qui président à la sécrétion salivaire, jusqu'au cerveau : une irritation du tr^umeaa et du facial, même là où ces nerfs n'ont encore reçu aucune fibre di grand syinpathique, par conséquent au-dessus des ganglions, détennÎM également une liypersccrélion salivaire.
On prétend que la salivation se présente &<* dans le cours de fbh sieurs maladies telles que le typhus^ la fièvre intermitlente^ sans fu'sm puisse lui assigner vne cause appréciable^ on a même été jusq^'i accorder à son apparition dans ces maladies une signification critiqne. Nous manquons de toute donnée positive pour expliquer ces cas qui, il est vrai, ont encore besoin de conûrmation.
Chez les aliénés atteints de démence et les vieillards, récoulemoit spontané de la salive ne parait pas dépendre d'une sécrétion augmenlée, mais simplement d'un manque de déglutition de ce liquide produit «■ quantité normale.
§ 2. — Auatomie pathologique.
Les modifications anatomiques que subissent les glandes salivaini dans l'état d'hypersécrétion nous sont inconnues. Rarement on Toitdam les salivations longues et considérables une légère tuméfaction de h
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glande parotide. La preuve qu'un engorgement des vaisseaux^ qu'une hypérémie des glandes salivnires qui en provoquerait aussitôt l'infiltration séreuse et le gonflement, n*est pas la seule condition favorable à une sécrétion exagérée, c'est que Tirritation des nerfs peut encore produire une sécrétion après que le cœur a cessé de battre.
§ 3. — Symptômes et marche.
Un endolorissement de la boucbe, un gonflement douloureux des ganglions lymphatiques voisins^ tels qu'on les observe dans la salivation, ce sont là des faits qui relèvent des diverses formes de la stomatite par lesquelles la salivation a été provoquée ; la salivation par elle-même ne détermine aucune douleur, mais fatigue les malades au plus haut degré : Taccumulation du liquide qui se renouvelle constamment dans la bouche, les force de cracher continuellement : souvent ils ne parviennent pas à dire deux mots sans interruption. Le repos de la nuit même en est troublé et par la salive qui s'écoule et mouille l'oreiller, et par celle qui, suivant un autre chemin, arrive dans le pharynx et le larynx. Le liquide rejeté, dont la quantité peut au bout de vingt quatre heures s'élever à S et même à A kilogrammes, a été trouvé par Lehmann ainsi que par d'autres observateurs, au commencement plus muqueux, plus trouble, d'un poids spécifique plus considérable et plus riche en éléments solides (cellules épithéliales jeunes et anciennes) que la salive normale. Le liquide a une réaction alcaline, contient beaucoup de graisse et peu de ptyaline, rarement des quantités appréciables de sulfocjanure de potassium. Plus tard, le produit de la sécrétion se clarifie et contient, tout comme la salive obtenue par Ludwigau moyen d'une irritation prolongée des nerfs qui président à cette sécrétion, moins d'éléments solides que la salive normale. Encore alors le liquide a une réaction alcaline, est riche en graisse et en corpuscules muqueux et ne contient pas de sulfocyanure de potassium. Quelquefois, après une durée plus ou moins longue, on a pu constater dans le liquide la présence de l'albumine. Pendant la salivation les malades maigrissent ; la perte d'éléments aqueux et organiques y entre pour peu, mais les individus, à raison de la diffi^ culte que la stomatite oppose à la mastication, ne prennent que peu d'aliments, et ceux qui passent dans leur estomac ne sont qu'incomplètement assimilés, à raison des grandes quantités de salive qui, une fois avalées, nuisent à l'action digestive de l'estomac.
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§ 4.— Traitement.
Utndtcation cautaïe exige, dans les cas où qaelcpie maladie de k bouche provoque la salivatiou, un traitement convenable de la maladie principale. La salivation due à Tabusdes mercuriaux doit être combattue par l'usage répété de laxatifs doux. Cullerier appelle la constipation a une des causes déterminantes les mieux connues de la salivation » ; et en effet, il est rationnel de chercher à éloigner par des purgatifs tes préparations mercurielles que les glandes salivaires font pénétrer dans Tintérieur de la bouche d*où elles sont ensuite avalées, plutôt que d'exdtar dans ce but, comme on Ta également recommandé, les sécrétions cutanée et rénale. — Les salivations déterminées par des maladies de restomic, deTintestin, de l'utérus, s'amendent également le mieux sous l'influence d'un traitement rationnel dirigé contre la maladie principale. Dans d'autres formes de la salivation, il est impossible de satisfaire à l'indiation causale.
Pour répondre à l'tWtca^ion morhidej on a préconisé les dérivatift, les bains généraux, les vésicatoires et les sinapismes sur le cou et b nuque, les collutoires astringents à l'alun, au sulfate de sine, on biei composés d'une décoction de feuilles de sauge ou d'écorce de cbéoe. L'administration de l'opium est le moyen qui mérite la plus grande confiance. Il est toujours heureux que la théorie et la pratique soient pirfaitement d'accord du moment qu'il s'agit de fixer les bases d'une méthode thérapeutique, comme cela arrive dans le cas présent. L'admiûtration de l'opium contre le ptyalisme est reconunandée par les premiini autorités en fait de médecine pratique ; et comme la salivation est prevoquée par une excitation de nerfs, il semble rationnel d'emplojer contre l'exagération de la sécrétion des médicaments qui^ comme ki narcotiques^ amortissent l'excitabilité nerveuse.
SECTION II
MAIiADIBS DB Ii>ARRnBRB'liOVCHIS (4 ).
CHAPITRE PREMIER
INFLAMMATION aTARRHALE Dl LA MUQUEUSE PHARYNGIENNE.
ANGINE GATARRHALE.
} 1er. — Patho^énie et étiologie.
L^ensemble des troubles fonctionnels et nutritifs, que nous avons désignés à plusieurs reprises comme caractérisant l'inflammation catarrhale, s'observe très- fréquemment sur la muqueuse du pharynx, des piliers, de la luette et des amygdales, et reçoit généralement le nom d'an^tne tùiarrhalt.
La prédisposition à l'inflammation catarrhale de la muqueuse de Tarrière-bouche varie selon les individus. Bien des personnes, pour peu qu'elles s'exposent aux moindres causes d'indisposition, sont immédia* tement atteintes de maladies de cette région, d'autres restent saines après avoir subi les mêmes influences, ou bien elles contractent une maladie d'un autre organe ; quelques individus sont atteints tous les ans, el à plusieurs reprises, d'angine catarrhale, d'autres enfin en restent exempts pendant des années. Les conditions d'où dépend une plus ou jnoins grande prédisposition à contracter cette maladie, nous sont en grande partie inconnues. On a l'habitude de dire, il est vrai, qu'une constitution lymphatique prédispose à ce mal, qui se montrerait de préférence chez les individus scrofuleux; mais il est facile de se convaincre que souvent des individus robustes, qui n'annoncent aucune espèce de vice constitutionnel, souffrent à chaque instant d'angines catarrhales. En thèse générale, il est prouvé que l'aflection est plus fréquente chez les enfants et les jeunes sujets que chez les personnes âgées-, que les accès, plus ils se répètent, plus ils augmentent la disposition à contracter l'af-
(1) Dans cette section, nous considérerons le voUe du pcUais comme faisant partie de l'arrière-bouche, attendu qu'il prend part à presque tous les phénomènes patholofiqMS qn §• paaaent dans cette cavité. {Note d9 l'mU$wr*)
fection, et que les personnes qui ont été atteintes de syphilis oa qui ont suivi pendant longtemps un traitement roercuriel, sont éminemment sujettes à contracter des catarrhes pharyngiens aigus et chroniques.
Au nombre des causes déterminantes du catarrhe de t'arrière-boucbei il faut citer : 1^ \es irritations directes ; de ce genre sont les substances chaudes ou corrosives qui agissent sur cette muqueuse , les arêtes de poisson, les fragments d'os restés dans le gosier et d'autres causes qui sont venues directement offenser la muqueuse. Peut-être l'angine dm à l'abus des spiritueux provient-elle également de leur action directe sur la gorge. 2° Dans d'autres cas, la maladie provient indubitablement d'an refroidissement. Il n'est pas rare 3° que les catarrhes des organes voisins se propagent sur la muqueuse pharyngienne. De ce nombre sont : l'angine catarrhale qui survient dans la stomatite mercurielle, les douleurs dans la déglutition qui se produisent souvent dans le cours du catarrhe laryngé. Parfois aussi le catarrhe du pharynx vient se joindre au catarrhe de l'estomac *, cependant, il y a loin de là à attribuer, comme on le faisait autrefois, une origine gastrique à toutes les angines. L'angiae catarrhale doit être considérée assez souvent comme &"" le résultat d'oae altération de la composition du sang^ et à ce point de vue elle n'est pas une complication, mais un symptôme de la scarlatine, symptême aussi constant que l'exanthème. Il arrive plus rarement qu'une angine catarrhale se présente dans le typhus exauthématique ou dans la n»geôle, maladies constamment liées à un catarrhe de la muqueuse re^Mratoire. Parmi les dyscrasies chroniques, la syphilis constitutionneik est une de celles qui se manifestent le plus fréquemment sous la fonaa d'un catarrhe du pharynx ; cependant, dans le cours de cette maladie, d'autres modifications se montrent généralement bientôt après sur Farrière-bouche, modifications sur lesquelles nous reviendrons plus tant. Quelquefois, 5° l'angine catarrhale sévit épidémiquement. Alors un grand nombre d'individus tombent malades à la fois, sans que Ton puisse recoa* naître les influences d'où dépend cette simultanéité d'affections de mène nature. Dans beaucoup d'autres circonstances encore, nous ignorons abiolument les causes déterminantes de l'angine catarrhale.
§ 2. — Analomie pathologique.
Dans le catarrhe aigu du pharynx^ la muqueuse, surtout celle qai s'étend sur les piliers, est d'un rouge plus ou moins foncé. L'intumescence de la muqueuse et du tissu sous-muqueux, se manifeste le plus distiae-
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temenl sur la luette qui possède un tissu sous-muqueux abondant et Iftche. La luette est devenue plus épaisse, mais surtout plus longue» et touche souvent la racine de la langue. Les amygdales sont également plus ou moins tuméfiées. Au commencement la muqueuse parait sèche, plus tard elle se couvre d'un produit de sécrét ion opaque, qui se dépose surtout en grande abondance sur les amygdales et sur la paroi postérieure du pharynx. Quelquefois dans les périodes ultérieures du catarrhe aigu, un liquide opaque, jaunâtre, purulent, s*écoule lentement des nombreuses ouvertures des tonsilles. Cet état ne doit point être confondu avec la terminaison par formation d'abcès de Tangine tonsillaire parenchymateuse, ce liquide jaune n'étant qu'un produit de sécrétion, augmenté et modifié par le catarrhe, des follicules muqueux qui par leur réunion forment l'amygdale.
Dans le catarrhe chronique de f arrière-bouche ^ la muqueuse n'est ordinairement pas couverte d'une rougeur uniforme, mais elle est parcourue de veines variqueuses, et plus fortement pigrpentée. Le gonflement de cette muqueuse est plus considérable et plus inégal que dans la forme précédente. Une couche épaisse d'un produit de sécrétion opaque recouvre la muqueuse malade. Sur les piliers et la luette, on reconnaît souvent de petites vésicules jaunes qui crèvent bientôt, et laissent derrière elles de petits ulcères ronds, folliculaires. Dans les ouvertures élargies des amygdales, on trouve souvent des masses caséeuses, fétides, ou bien des concrétions pierreuses qui sont formées par l'humeur épaissie, décomposée ou calcifiée des follicules muqueux. Dans quelques cas très- opiniâtres de catarrhe pharyngien chronique, on voit sur la paroi postérieure du pharynx de nombreuses éminences ayant à peu près la grosseur d'un grain de chènevis, groupées diversement, confluentes, et représentant des figures particulières. Dans cette forme décrite par Chomel sous le nom de phlegmasie granuleuse du pharynx (1) , la muqueuse est recouverte d'un produit de sécrétion visqueux, se desséchant par couches qui ressemblent à des membranes.
(1) Les granulations de la pharyngite chronique dans ces cas sont dues à une hypertrophie simple des glandes : leurs acini sont plus gros, leurs parois propres plus épaisses, lans changement dans la forme de leur épithélium. (Robin, dans TraUé de Vangine gUmduhvMe par Noël Gueneau de Mussy, 1857, p. 89.) V* C*
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Vamgine cûtarrkûU aigmf est accompagnée ordinairement d'ooe lè^re fièvre caractérisée parles particalarités de la fièvre catarrhale déjà décrite ; cette ûèm précède quelquefois les soutDrances locales ; mais elle peut aossi, quoique rarement, manquer complètement. Comme la séci>ition de la muqueuse est asseï limitée au commencement de la maladie, les malades accusent une sensation de sécheresse dans la gorge. La tension que la muqueuse éprouve principalement sur les piliers da \oile du palais, où un tissu conjonctif peu abondant la fixe étroitement contre les muscles sous-jacentSy produit des douleurs asseï sensibles qd s'eiaspôrent à chaque mouTement de déglutition, à un tel point que lei indiùdui contractent les traits toutes les fois qu'ils essaient d*avaler. Lorsque, comme cela anÎTe fréquemment, la luette allongée vient touchff la racine de la langue, elle fait naître la sensation de la présence d*iia corps étranger dans le pharynx et un besoin continuel d'avaler. Dans lei formes très-intenses de Tangine catarrhale, que Ton a souvent désignéai sous le nom d*angiue érysipélateuse ou érythémateuse(l), les fibres moiculaires des pifiers du voile du palais s'infiltrent également de sérosité et se trouvent gênées dans leurs fondions. Comme on sait, i l'état normal, la contraction des muscles des piliers antérieurs empêche le bol alimcataire de remonter dans la bouche ; les contractions des muscles qui eoi* courent à la formation des piliers postérieurs ferment le chemin dei fosses nasales, en même temps que la luette vient se placer défaut II fente encore existante. Dès que le jeu des muscles en question est arrêté, les contractions du pharynx font remonter les substances liquides parle nez ou les renvoient dans la bouche pendant les essais de déglutitioa. Le malaise du patient devient intolérable, quand la muqueuse du féa-
(i) L*angine pharyngée érysipélateuM, e'etl-è-dira eeUe qui vient en méoM qu'un érysîpèle cutané, qui le précède ou lui succède immédiatement, eat une wîM bien distincte, d'abord par la cause et même aussi par ses pbénomènei locvat. Cs grand nombre d'observations très-concluantes en ont été publiées depuis Dariuc (17M) par Chomel, Gubler, Gull, Aubrée, etc. Dans un travail publié dans les Archivôi àBwédecine (1862, t. I), nous nous sommes atUché à montrer qu'un certain noobnéi caractères locaux appartenaient à l'angine érysipélateuse, notamment l'engorgeflMd des ganglions du cou, une rougeur obscure, foncée, uniforme, luisante du Toile Ai palais, des amygdales et du pharynx, et, dans quelques cas, la produetion sur la ■■qucuse de phlyctènes analogues à celles de la peau, pblyctènesdont U durée est é|*é> mère et que remplacent bientôt des membranes puUaeéet. (V. C.)
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rynx proprement dit devient le siège d'une inflammation catarrhale intensOi qui produit une infiltration séreuse et une paralysie des muscles de cette région. Aussitôt que le bol alimentaire et surtout un liquide arrive derrière les piliers antérieurs, les malades éprouvent des angoisses terribles, parce qu'ils ne sont plus en état de le pousser plus loin ni de le ramener en avant. Comme les substances arrêtées dans le pharynx entreraient dans le larynx à chaque essai d'inspiration, les individus se retiennent et essaient^ pour reprendre de Tair, de ramener par tous les moyens possibles le contenu du pharynx dans la bouche; ainsi ils s'inclinent fortement en avant et laissent pencher la tête hors du lit. Quelquefois, de faibles quantités du contenu deTarrière-bouche n'en arrivent pas moins dans le larynx qui s'en débarrasse par une toux spasmodique. A la fin les malades perdent courage, repoussent avec horreur les boissons ou la cuillerée de médicament qui leur est présentée, passent jour et nuit dans les positions les plus fatigantes, uniquement pour ménager à la salive un écoulement par la bouche et se voir ainsi dispensés de l'avaler.
Non-seulement les formes graves, mais encore les formes légères de l'angine catarrhale sont, comme cela a été dit au premier chapitre de la section ^précédente, généralement accompagnées d'une stomatite catarrhale. Les malades ont la langue fortement chargée, la bouche mauvaise, une haleine fétide et toujours la bouche remplie de salive. Il n'est pas rare que le catarrhe aigu de l'arrière-bouche se propage à la trompe d'Eustache, et de là jusque dans la caisse du tympan : les malades ont l'ouïe dure, ressentent des douleurs lancinantes dans l'oreille, douleurs qui peuvent s'exaspérer d'une manière extraordinaire, jusqu'à ce que la perforation du tympan et la sortie d'un liquide purulent leur procurent tout à coup du soulagement.
L'angine catarrhale se termine presque toujours par la guérison au bout de quelques jours. En même temps que la fatigue et la douleur causées par la déglutition cèdent, le mucus, qui dans cette période se forme en abondance, est expulsé du pharynx par des efforts d'expectoration ; les symptômes du catarrhe buccal disparaissent avec ceux de l'angine.
Dans le catarrhe chronique du pharynx^ les douleurs et l'embarras de la déglutition sont généralement peu intenses, et ne s'exaspèrent que de temps à autre quand une exacerbation survient dans le catarrhe sous rinfluence de quelque cause légère. Ceci s'applique surtout au catarrhe chronique du voile du palais, qui se rencontre très-firéquemment chez les
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individus aulrelbis atteints de syphilis ou ayant été longtemps soumise un traitement mercuriel. La gène que ces individus éprouvent de tempi à autre dans la déglutition» et plus encore les douleurs plus intenses qui parfois les tourmentent, sont pour eux une source de soucis continueb. Ils apprennent en peu de temps à examiner très-adroitement leur goiip . devant le miroir ; aucune vésicule se levant sur le voile du palais par* couru de veines variqueuses, ne leur échappe ; ils obsèdent le médeda et le fatiguent à force de lui demander à chaque instant qu*il leur regarde dans la bouche pour s'assurer encore une fois qu'ils n*ont pas la gjphilis.
L'angine chronique qui tourmente presque toujours les buveurs de profession (1), se distingue parla grande abondance de la sécrétion. Elle seule est la cause de ces expectorations, de ces crachements continuels auquels on voit se livrer ces individus, surtout aux premièrei heures de la matinée. Les efl'orts qu'ils font pour éloigner le mucus di pharynx peuvent se terminer par des vomituritions et même des vomissements, et c'est là une des causes du vomissement matinal des buveon {vomiius matulinus potatoruin).
Les matières caséeuses qui se forment dans les follicules muqueux des tonsilles sont parfois rejetées par des efforts d'expectoration. Encore cette circonstance inspire ordinairement les plus cruelles inquiétudes aux personnes qui s'aperçoivent de cet accident. Ces petites masses jaunes, arrondies, qui répandent une odeur abominable quand on les écrase, leur paraissent le signe certain d'une affection tuberculeuse, et il est tout aussi diflicile de convaincre ceux-ci qu'ils ne sont pas tubercn» leux, que de rassurer ceux-là sur leur prétendue syphilis. Les concrétions calcaires des tonsilles qui sont rejetées passent très-souvent pour des c calculs pulmonaires ».
Dans la forme très-opiniàtre de l'angine chronique, qui donne i k paroi postérieure du pharynx un aspect inégal, bosselé et dans laquelle celte paroi est recouverte d'un produit de sécrétion fortement adhérent et desséché, les malades se plaignent de sentir une gêne indéfinissable, d'éprouver une sensation de sécheresse et de picotement. Ils font à tout instant des efforts pour avaler ou pour expectorer dans le but d'éloigner
(1) La pharyngite chronique ou granuleuse n'aUeint pas seulement les buveurs, ntii aussi ircs-souvent les chanteurs, les avocats, les professeurs, les prêtres et eu général tous ceux qui fatiguent leur larynx. Dans ces cas, eUe s'accompagne presque Unôoon d'une laryngite chronique, et précède parfois la phtbisie laryngée. (V. C.)
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l'objet qai les gène. Si, par hasard, la couche visqueuse qui est étendue sur la paroi du pharynx contient des stries noirâtres formées par de la poussière ou de la suie, le médecin peut y être trompé lui-même et croire qu*un cheveu adhère à la muqueuse de rarriëre-boucbe. De lemps à autre la matière visqueuse est rejetée sous forme de crachats globuleux, demi-transparents. La maladie résiste souvent pendant des années et ne peut être vaincue dans la plupart des cas.
§ A.—- Traitement.
Le catarrhe aigu de Varrière^houche n'a besoin d'aucun traitement quand il se montre avec une intensité modérée. Bien des malades ne recourent pas au médecin et se contentent de quelque pratique superstitieuse et aussi insensée que la théorie qui r^gne dans le vulgaire sur la nature de la maladie. (1) Ces absurdités ont cependant leur côté sérieux, en ce que les succès apparents dus à tel ou tel procédé doivent nous apprendre à nous abstenir de toute intervention violente dans les maladies où ces procédés ont cours. Dans le traitement de l'angine catarrhale on pèche beaucoup contre ce principe , et l'on peut affirmer que l'on fait vomir plus de la moitié des malades inutilement, soit dans le but de produire un effet révulsif, soit pour combattre la maladie de l'estomac qui a été diagnostiquée d*après les symptômes du catarrhe buccal, et que l'on suppose avoir engendré Tangine. La langue s'étant nettoyée le lendemain du vomissement et l'amélioration de l'angine ne s'étant pas fait attendre, comme cela aurait eu lieu également sans vomitif, on attribue à ce dernier une action curative qui n'est pas plus justi-' fiée que l'effet des cures merveilleuses mentionnées plus haut. Seulement dans des cas exceptionnels, et surtout quand on sait que l'estomac contient positivement des substances qui ont provoqué et entretiennent un catarrhe actuel et bien constaté de cet organe, on se permettra d'administrer an vomitif dans l'angine catarrhale. — La maladie est-elle arrivée â un degré très-élevé , alors il convient surtout d'appliquer à de
(1) Dans les clasues populaires de rAllemagne on dit que « la luette est tombée » et qmdaiis le traitement de l'angine on doit s'efforcer delà relever. Delà, des procédés trésiMToques, pour la plupart, entre autres celui que nous empruntons au récit de notre auteur l«l-iiiême et qui consiste à foire relever Torgane tombé par quelque pauvre vieille qui le saisit par tel ou tel cheveu du sommet de la tête que l'on suppose être en relation avec la luette. Nous ne manquons pas de faits analogues en France.
(Noie d9i iraduciewrs,)
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courts intervalles sar le cou du malade des compresses moaillécs, UeB exprimées^ et recouvertes soigneusement d'un linge sec. Si les malades redoutent les compresses froidesi ou qu'une raison ou l'autre empêche le médecin de les employer, on peut les remplacer par des cataplasiMS chauds. En même temps on recommandera au malade de se gai^ariscr el de se rincer la bouche très-assidûment avec de l'eau froide, ou hiet avec une solution d'alun, de sulfate de zinc, d'acétate de plomb, etc. — Quelquefois on réussit à couper la maladie dès le début, en touchaat les endroits enflammés avec deTalunen poudre ou bien en les badigeonnant avec une solution de nitrate d'argent (A grammes sur 50).
L anytfif cknmique se traite le plus efficacement par les gargariflONs astrÎDgenls mentionnés plus haut, et surtout par Tapplication au pincsia d^une solution de nitrate d'argent (1).
CHAPITRE IL
INrUMMATlON CROUPALE (2) DE LA MUQUEUSE DU PHARTlfX.
CROUP DE l'arrière-bouche.
§ l«r -- Patbogénie et éUoIogîe.
Dans rinflammation croupale de la muqueuse pharyngienne, ki lliUHties monibranes adhèrent souvent avec une telle solidité à la muquensi «)iit1ammée, qu'en se détachant elles laissent une perte de substance saignante, superficielle. Ainsi la maladie offre une espèce de transition de rinflammation croupale à l'inflammation diphtéritique.
Le croup du pharynx se manifeste 1* comme maladie indépendante,
(1) Le trailemeat de li pharyngite chroniqoe ptr les eaux sulfureuses a été l>ar M. Oueneau de Mussy : ce sont surtout les Eaux Bonnes, celles de CautereU (i du la Rallière) et de Bagnéres de Luchon qui sont recommandées en boisson st a gargarisnies dans cette longue maladie. (V. C )
(:i) Nous rappeloos an lecteur que la pharyngite eronpale de Ifieinefer, l'isliiiri celle qui donne lien à un exsudât fibrineux à la surface de hi nniqnenae, n'est arikn chose que noire angine cooenneuse ou dipbthtéritique. Seulement, Itiemeyer dom uuv uéme description diverses variétés que nous avons rhabitude de aéparar i da leur cause ot de leur gravité différentes, c'est-à-dire l'angine pullaeée haMtaeUt di U tttailaiina, Tangine conennense commune on herpétique (Tronssaan, Gnhiai)» it aiillii l'augine couennense ou pseudo-membraneuse bénigne et maligne. (V. Ci)
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dans les mêmes conditions que le catarrhe da pharynx, et l'on est parfois tenté d'admettre que l'inflammation croupale ne représente qu'une forme plus intense de l'inflammation catarrhale. De la participation très-prononcée de la muqueuse à l'inflammation des parties sous-jacentes proviennent 2"* les dépôts pseudo-membraneux qui recouvrent les tonsilles, et que Ton rencontre si souvent dans Tangine parenchymateuse. Bien plus grande 3"* est la signification de l'angine croupale, qui tantôt sporadiquement, tantôt épidémiquement, se présente comme phénomène dépendant d'une inflammation croupale répandue sur la muqueuse du palais, de Tarriëre-bouche, du larynx et de la trachée. Dans cette forme le croup paraît se propager tantôt du larynx au pharynx (croup ascendant), tantôt du pharynx au larynx (croup descendant), h"" Enfin, Tangine croupale ou croup du pharynx accompagne quelquefois les inflammations cronpales et diphthéritiqnes d'autres muqueuses, comme cela se voit dans les pé* riodes avancées du typhus, dans la septicémie et dans d'autres maladies semblables. C'est là une forme sur laquelle nous n'avons pas à insister pour le moment.
§ 2. — AnatomiQ pathologique.
Sur la muqueuse, ordinairement d'un rouge très-intense du voile du palais, des tonsilles, du pharynx, on voit s'étendre des couches blanches, grisâtres, membraneuses, de consistance diverse. Elles forment le plus souvent destlots petits, irrégulièrement arrondis, rarement des expansions plus larges.
S 3. — Symptômes et marche*
L'angine croupale indépendante d'autres affections et n'offrant aucune complication, occasionne les mêmes souffrances que les formes intenses de l'angine catarrhale *, l'examen local seul peut fournir des éclaircissements sur la forme de la maladie. Les plaques grises peuvent être confondues par un observateur superficiel avec des ulcérations à fond lardacé.
Les symptômes subjectifs de Tangine parenchymateuse ne subissent aucune modification par le croup de la muqueuse, en sorte que celui-ci ne peut être constaté qu'à l'examen direct quand il vient compliquer la maladie que nous venons de nommer.
L'angine croupale qui, lorsqu'elle est combinée à la laryngite crou* pale se montre ordinairement sous forme d'épidémie, passe facilement
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inaperçue, parce qu'alors elle occasionne relativement peu de malaise, et que les souffrances même réelles qui en résultent sont généralemnit mal interprétées, la maladie sévissant presque exclusivement sur des enfants. Quand on examine Tarrière-bouche d'un enfant atteint de croup, on la trouve souvent recouverte de fausses membranes sans que les parents se soient aperçus d'une gène dans la déglutition chez leurs enfants. Déjà nous avons signalé l'importance, au point de vue du diagnostic et du pronostic, de l'inspection du pharynx, toutes les fois qu'un enbnt présente de l'enrouement.
• § A. — Traitement.
Le traitement de Tangine croupale qui se montre idiopalbiquemeat après des refroidissements, etc., est soumis aux mêmes principes que celui des formes intenses de l'angine calarrhale.
Le croup du pharynx qui accompagne la laryngite croupale exige avant tout, comme nous l'avons déjà signalé ailleurs (voyes page 32), le prompt éloignement des fausses membranes et la cautérisation de la muqueuse malade à l'aide d'une solution concentrée de nitrate d'argent.
CHAPITRE III
INFLAmfATlON DIPHTHÉRITIQUE DE LA MUQUEUSE DU PHARYNX. ANGINE MALIGNE OU GANGRENEUSE {fégav^ garOtUlo).
§ !«'. •— Patbogénie et étiologie.
La muqueuse du pharynx et des parties circonvoisines se mortifie dans l'angine diphthéritique, et les parties frappées de mort subissent use décomposition putride. On pourrait donc encore aujourd'bui appeler avec raison l'angine maligne une angine gangreneuse, si l'on n'avait pas tout récemment pris l'habitude de séparer des autres formes de la mortification ces destructions gangreneuses, qui sont dues à l'infiltration des tissus par un exsudât fibrineux, et d'appeler diphtbéritiques les eschara ainsi formées. Cependant, nous ne devons pas perdre de vue que dans beaucoup de cas qui, d'une manière irréfutable doivent être compris dan la maladie que nous traitons en ce moment, l'exsudat ne repose qu'à b
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sorface et n*iofiUre ouUement le tissu de la muqueuse; aussi la morti- , ficalion de la muqueuse fait-elle défaut dans ces circonstances. Ces cas, qui au point de ¥ue purement analomo-pathologique, devraient être comptés au nombre de ceux qui ont fait l'objet du chapitre précédent, se rattachent, quant à leur origine et à leur marche, si intimement à ceux qui se distinguent par le caractère diphthéritique, que sous le rapport clinique on ne doit pas les en séparer; il faut donc se ranger à Ta vis de Bamberger, qui affirme qu'en raison des nombreux points de transition et des degrés intermédiaires, il n'est pas possible d'établir une séparation bien nette entre l'inflammation croupale et l'inflammation diphthérilique (1).
L'angine maligne se montre : V comme maladie indépendante et idiopathique sous forme d'épidémie, dont la cause nous est inconnue, et peut même régner endémiquement dans certaines contrées. Elle atteint alors de préférence les enfants, sans toutefois épargner d'une manière absolue les adultes, surtout les femmes. Bien plus fréquemment, nous avons l'occasion d'observer 2° l'angine maligne dans les épidémies de fièvre scarlatine, alors que l'altération du sang qui forme la base de la scarlatine, au lieu de provoquer sur la muqueuse de l'arrière* bouche une inflammation catarrhale, y fait naître une inflammation diphthéritique. Les ravages terribles que font certaines épidémies de scarlatine dépendent pour la plus grande partie de la forme maligne de l'angine. Il est bien plus rare 3^ de rencontrer l'angine maligne comme complication ou comme conséquence d'autres maladies aiguës, dyscrasiques.
i 2. — Anaiomie pathologique.
La maladie est tantôt limitée à la muqueuse du palais et du pharynx, et tantêt elle gagne encore celle de la bouche. La muqueuse se recouvre aux endroits malades de couches jaunes ou grises, quelquefois teintées de brun par le sang qui s'y est mêlé. Ces couches oflrent tantôt une certaine consbtance, tantôt elles paraissent molles et presque difDuentes. Dans la forme diphthéritique proprement dite, ces dépôts fibrineux ont leur
(1) La fliffletilté qu'on éprouve i vouloir distinguer l'angine croupale de l'angine dipb- Ihéritique comme la comprennent les médecins allemands, est précisément une excellente raison pour que nous conservions les idées qui ont cours en France sur la maladie d^tbéritique. S'il est en effet une maladie spécifique, infectieuse et contagieuse, c'est la d^thérite telle que la décrit M. Trousseau, avec ses locaHsations diverses.
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siège dans le tissu de la muqueuse et en provoquent la chute sous forme de lambeaux mous et déchiquetés. Le tissu sous-muqueui, voire même les muscles, sont mis à nu et peuvent être enveloppés dans le même travail de destruction, en sorte que des parties plus ou moins grandes du voile du palais, etc. , disparaissent complètement. Quand la guérison doit avoir lieu les parties «nortiliées commencent par s'éliminer, puis, la baie d'ubord terne de la perte de substance, profonde et irrégulièrement tailladée, se recouvre de granulations, et il se forme ou des cicatrices qui riraclent parfois le voile du palais et diminuent son ouverture, ou des adhérences qui persistent entre ce même voile du palais et les parties environnantes. Dans les cas qui, anatomiquemenl parlant, se rapprochent davantage de la forme croupale, les fausses membranes s'éliminent à plusieurs reprises et se reforment de nouveau ; la muqueuse sous^jacente paraît d'un rouge foncé par le fait de Tinjection ou des ecchymoses ; mais elle est d'une consistance normale et parait lisse ou seulement eicoriée à sa surface. Dans Tune et l'autre forme, les glandes sous-maxillaires et les ganglions lymphatiques du cou s'engorgent considérablement eC constituent des paquets volumineux.
$ 3. — Sympldmes et marche.
La maladie, quand elle se présente idiopathiquement, débute ordinairement par des symptômes de lièvre peu considérables. Une douleur, sotvent faible, qui augmente par la déglutition accompagne la premiers Cbt matiun d'eschares el de fausses membranes, ainsi que le gonflement simultané des glandes sous-maxillaires et des ganglions cervicaux. Li bouche du malade exhale une odeur pénétrante, rappelant celle de h putréfaction ; cette fétidité doit être attribuée à la décompositioa de fausses membranes dans les cas où la muqueuse elle-même n'est pv atteinte. La sécrétion salivaire est considérablement augmentée. Comoe la maladie finit par s'étendre dans la plupart des cas sur la meinhme pituitaire, les narines donnent bientôt issue à un liquide sêretii jaunâtre ou sanguinolent, extrêmement fétide. Quand le mal bi des progrès, la déi^lutition devient pénible ou impossible. Les sliments et les boissons re^sortent par la bouche ou le nez, les esuis de déglutition peuvent provoquer des accès de toux spasmodique. Diu les cas favorables, la lièvre ne cesse pas d'être modérée, même dans les périodes ultérieures* de la maladie, et finit par se perdre entièreaeiil après une durée de quatorze à quinze jours ; alors les Hausses meoH
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branes sont rejelées sous forme de lambeaux et la guérison s'accomplit. — Dans d'autres circonstances la maladie s'étend sur le larynx, et Ton voit naître alors le croup laryngé dont les phénomènes font surgir un nouveau danger. — Enfin, et c'est ce qui arrive le plus souvent , la fièvre s'accroît dans le cours de la maladie et prend le caractère adynamique. Les malades tombent dans le collapsus, le pouls devient de plus en plus petit et fréquent, et le sensorium parait atteint. Enfin les malades sont plongés dans le coma, défigurés au plus haut point par les paquets volumineux des ganglions cervicaux engorgés, et répandent au* tour d'eux une odeur infecte; un liquide de mauvais aspect sort des narines et coule des deux côtés le long des joues. Cet état conduit presque toujours à la mort, les malades finissant par succomber en présentant les phénomènes d'un œdème passif du poumon ; la guérison est rare et toujours lente; même après qu'ils semblent être entrés en convalescence, les patients peuvent mourir d'une fonte gangreneuse des {anglions lymphatiques. — La marche de l'angine maligne due à la scarlatine se distingue presque toujours par les caractères décrits en dernier lieu et modifiés seulement par l'ensemble des symptômes de la maladie principale (1).
(i) Oa a souvent occasion d'observer à la suite des angines pseudo^membraneuséS des accidents paralytiques d^autant plus fréquents» que l'attention a été éveillée sur ce point par uue série de travaux récents. MM. Trousseau et Lasègue, Morisseau, Maingault, Gubler, Roger» Weber, ont publié de nombreux exemplei de cette paralysie. Elle débute deux ou trois semaines après la cessation de l'angine, par la paralysie du voile du palais et du pharynx. Les malades nasonnent, ont de la gène dans la déglutition et les boissons reviennent par les fosses nasales. Plus tard et progressivement, la sensibilité de la peau des membres peut être troublée (anesthésie ou analgésie), puis la contractilité musculaire peut être diminuée plus ou moins, mais rarement jusqu'à la paralysie complète. Ce qu'il y a de particulier et de presque caractéristique de cette paralysie, ce sont les phénomènes qui se passent du côté de l'œil. Quelques malades defienoent strabfqoes; mais un plus grand nombre perdent, par iuUe de la paralyHe du mmmlê eUMn, le pouvoh' d^aeannmoder l$$y$uœp(mr la €i$UM deiobjetirofpro» éké$ (FoUIn). Ces accidents sont très-rarement mortels ; dans les eas funestes» las au* lapiies n'ont rien révélé du côté des centres nerveux ^ mais en examinant avec soin les nerfs moteurs du voile du palais, MM. Gharcot et Vulpian ont trouvé dans un cas une 4éf énéraUon granulo-graisseuse de la substance médullaire des tubes nerveux {Société â9 biologie, 1862). Ces accidents paralytiques peuvent s'observer dans tontes les anglBM 61 même dans la eonvalescence des maladies alfuds (ikiMer)^ (T. C«}
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1 4. — Traitement.
Partant de Tidée que dans Tangine maligne on avait presque toajonn affaire à une disposition des tissus à être envahis par quelque intoxicalioa septique, on a mis en pratique une médication antiseptique consistant en préparations chlorées, en acides minéraux, etc. D'autre part, on a conseillé le calomel e pour diminuer la plasticité > et combattre aissi la tendance à la production de fausses membranes. Ni Tune ni Tanin médication n'ont été sanctionnées par Texpérience. Que i*on se contente donc de soutenir autant que possible les forces du malade et d'agir directement et énergiquement sur les parties atteintes. Ce qui convieit le mieux c'est de chercher à éloigner avec soin les fausses membranes et es eschares, et de toucher sans hésitation la muqueuse malade avec oae solution concentrée de nitrate d'argent. Grâce à ce traitement, secondé par des injections d'une solution plus étendue dans les narines, des résritats relativement favorables ont été obtenus dans la policlinique k Greifswald, lors d'une épidémie maligne de fièvre scarlatine compliqiie dans la plupart des cas d'angine diphthéritique.
CHAPITRE IV
INFLAMMATION PARENCHYMATEUSE OU PHLEGMOIfBUSB
DE l'arriére- BOUCHE.
ANGINE TONSILLAIRE, AMYGDALITE.
§ l^^ — Palbogénie et étiologîe.
Le tissu conjonctif sous-jacent à la muqueuse pharyngienne elle lî interstitiel des amygdales qui, dans les inflammations catarrhales ai pales, sont le siège d'un simple œdème, peuvent aussi éprouver des as* difications de nature inflammatoire. Ces modifications conaisleut k^ quemmont dans une imbibition des tissus par un exsudai plus ou riche en fibrine, et dans une végétation du tissu conjonctif; dans d'i cas, les parties enliammées se fondent, des corpuscules de pus se former à leurs dépens dans le tissu, et des abcès prennent bien rarement on observe une mortification diffuse et la destmclioB gréneuse des parties enflammées.
Les mêmes causes, selon le degré de leur intensité ou la prédiapooliii
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de Findividu soumis à leur innuence, provoquent tantôt la forme parenchymateuse, tantôt la forme catarrhale de Tinflammation de l'arrièrebouche; nous renvoyons donc à Téliologie de la forme catarrhale. L'angioe parenchymateuse se dislingue également par une grande disposition aux récidives ; plus un malade en a été atteint, plus il est sujet à Tôtre de nouveau. On voit des individus qui tous les ans en souffrent à plusieurs reprises. De même, dès que Tinflammation s'est terminée une première fois par suppuration, elle a une grande tendance à se terminer de la même manière par la suite, ce qui fait qu'après une première formation d'abcès on a peu de chance de guérir les accès subséquents par résolution.
§ 2. — Anaiomie patbolofpque.
Vangine parenchymateuse aiguë s'attaque le plus souvent aux amygdales. Tantôt une seule amygdale s'enflamme, tantôt les deux simultanément, tantôt l'inflammation atteint l'une et plus tard Tautre. Les tonsilles infiltrées et boursouflées par i'exsudat arrivent souvent à la grosseur d'une noix, leur surface paraît bosselée, elles sont ordinairement d'un rouge foncé., recouvertes d'un exsudât visqueux ou de fausses membranes croupales. Quand l'intiammation passe à la suppuration, on voit une place circonscrite qui se ramollit et devient plus saillante, enfin le pus finit par perforer la paroi amincie de l'abcès. — Il est plus rare qae Tinflaromation parenchymateuse aiguë se manifeste dans le tissu sous-muqueux du voile du palais; dans ce cas une tumeur dure au toucher se déclare en cet endroit, petit à petit la fluctuation s'y fait sentir, el finalement l'évacuation du pus se fait, comme dans le cas précédent, da côté du pharynx.
Vinfiammaiion parenchymateuse chronique de Varrière^bouche a également son siège presque exclusif dans les tonsilles; il peut arriver, quoique plus rarement, que la luette ou le voile du palais devienne le siège d'un épaississemenl permanent par le fait de l'hypertrophie du tissu Gonjonctif sous-muqueux, comme conséquence des inflammations chroniques. L'hypertrophie du tissu interstitiel peut fortement agrandir le volume des amygdales, et communiquer à ces organes une dureté considérable : leur surface est souvent inégale et iKMselée, et présente des facettes aux endroits où autrefois la suppuralion avait produit des pertes de substance. En même temps la muqueuse est peu colorée, même pâle; et dans les orifices béants des follicules muqueux on retrouve les amas caséeux décrits antérieurement.
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I 3. — SyoptdaiM et marclM.
L'in/ZarufiMi^ii partnehymateuêe aiguë du pharynx débate ordiiiH rement par une flèfre iotense, qui peut même 6tre précédée d*an frÙMO ▼ioient^ l'état général eiprime une forte souffrance^ le ponis est pkn et très-fréquent, la température s*élève à AO degrés el plus. Kobs n'anms donc pas affaire ici, comme dans le catarrhe du phsrjnx, â une fièTre catarrhale, mais bien à une fièvre inflammaioire pareille à celle qui accoapagne la pneumonie el d'autres intlammations d'oi^anes importants. Smlement dans quelques cas rares où la maladie est peu intense et d*nae marche lenle, la fièvre est également modérée. — Aussitôt que la flènese prononce, ou seulement le lendemain, les patienta acctueni une seualioa de tension ou c d'écorchure > dans la gorge, quelquefois aussi des doileurs intenses, pongilives, qui s*irradient du côté de ToreiUe; en méSH tempa il leur semble qu'un corps étranger occupe le ph^rym, et ils n livrent à des efforts de déglutition continuels malgré l'eiaspération qii m résulte pour leurs souffrances. Bientôt apparaissent tous, les phénooiMi de souffrance et d'angoisse que nous avons décrits au premier chapitra di cette section, comme appartenant aux formes les plus intenses de k pharyngite catarrhale : non^^eulement la déglutition devient donlos* reuse à un tel point que les malades contractent les traits quand il s'afil d'avaler simplement un peu de salive, mais^ par suite de l'imbibitioB et de la paralysie des muscles du voile du palais et de ceux du (diarjBi proprement dit, les tentatives faites pour avaler des substances soUlu ou liquides sont suivies du retour de ces substances par le net on dasi la bouche, et enfin survient cet état lamentable que nous avons retracé (page i91), et qu'amène l'impossibilité de faire avancer te bol alinealairt dans le pharynx. C'est surtout dans l'angine parenchyroateuse que la sécrétion salivaire est souvent énormément augmentée; il suffit que b malade ouvre la bouche sans cracher pour qu'il en sorte delà salive qa mouille les lèvres de chaque côté. La langue se couvre d'un enduit épai* la bouche répand une odeur très^ésagréable; ajoutes A ces sjmpléw une modification très -caractéristique de la voix dont la résonnanosMtère; la parole devient gutturale ou nasillarde, caractère qui à In seul suffit souvent pour faire soupçonner la maladie. Un phénomène fi caractérise encore l'angine parenchymateuse, c'est la gêne et la doatair que les malades ressentent en voulant ouvrir la bouehe; qoelqnstaiili
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réussissent à peine à écarter les dents à quelques lignes les unes des autres. La tensjon extraordinaire du fascia buccinato-pharyngien parait être la cause qui met obstacle à Técartement des mâchoires. La difficulté de respirer est un phénomène bien plus rare que celle de parler et d'ou- Yrir la bouche. Une dyspnée un tant soit peu consi<lérable, venant s'ajouter aux symptômes de l'angine parenchymateuse, constitue toujours un symptôme grave et doit faire naître la crainte du développement d'un œdème de la glotte. A l'examen de la bouche et du pharynx, examen qui ne s'accomplit qu'avec difficulté, on trouve ordinairement les tonsilles tuméfiées à on tel point qu'elles se touchent réciproquement, ou enclavent en quelque sorte dans leur milieu la luette œdématiée. Dans les cas d'infl^immation d'une seule amygdale, on voit souvent la luette entièrement déjetée du côté opposé; déjà vers le milieu de la bouche on rencontre le voile du palais poussé en avant. A l'endroit du cou qui correspond à l'amygdale, par conséquent en arrière et au-dessous de l'angle du maxillaire inférieur, on sent un gonflement dur et douloureux. Dans l'augine parenchymateuse, plus souvent encore que dans l'angine caiarrhale, l'inflammation, accompagnée de douleurs intenses, se propage à la trompe d'Ëustache et à la caisse du tympan. — Pendant les trois ou quatre premiers jours, au fur et à mesure que les phénomènes locaux augmentent d'intensité, la fièvre qui les accompagne s'accroît et se complique de quelques symptômes d*hypérémie cérébrale : les malades se plaignent de forts maux de tête, sont privés de sommeil ou tourmentés par des rêves inquiétants, ils tombent dans le délire. — Si l'inflammation doit se terminer par résolution, les symptômes locaux et géuéraux décroissent ordinairement peu à peu vers la fin du premier septénaire, et la guérison se fait après huit jours, au plus tard quinze jours. — Si la maladie se termine par suppuration et formation d'abcès, il se fait une rémission subite au moment où les symptômes ont atteint leur plus haute intensité. L'ouverture de l'abcès se reconnaît souvent uniquement au soulagement subit que le malade éprouve, le pus étant alors avalé, ce qui peut le faire passer inaperçu ;* dans d'autres cas, l'ouverture est reconnue en même temps à l'odeur fétide et à la coloration jaune des matières rejetées. On ne s'explique pas la cause de cette odeur extraordinairement fétide du pus qui est enfermé de tout côté et à l'abri de tout accès de l'air. La guérison se fait généralement très-vite après Touverture de l'abcès.
L'inflammation parenchymateuse aiguë du voile du palais provoque des symptômes subjectifs très-analogues à ceux de l'angine lonsillaire
bOA HALADIBS DE L*ARRlàlll-BOUCB.
aîf^ê, et rexaroen local leal peot nous renseigner sur TensteBce de Tune ou de l'autre forme.
Vangine parenehymaUuse chronique est ou le résolut d*no sccès de la forme aiguë qui a traîné en longueur, ou bien elle nait insensiblement et d'une manière indépendante. Les soufErances déterminées par cette forme sont très-minimes, les douleurs à peu près nulles ; Tangmentation de la sécrétion muqueuse tient au catarrhe concomitant ; mds sous l'influence des moindres causes de maladie la forme chronique repasse à la forme aiguë. L'hypertrophie des amygdales produit aoutent une altération de la voix ; dans d'autres cas, la pression sor la trompe d'Eustache engendre une surdité incomplète et permanente. La luette hypertrophiée et allongée peut irriter l'entrée de la glotte et occasionner par là une toux convulsive habituelle.
§ 4. — Traitemeiit.
On a conseillé les saignées générales et locales contre roii^tiie parmckytnaieuse aiguë. Les premières, employées par Bouillaod, selon b formule des saignées coup sur coup, ne sont jamais indiquées par b maladie elle-même et rarement par les complications. Les sangsues appliquées au cou ne produisent qu'un faible soulagement, et même b scarification des amygdales ne répond pas aux espérances de soceii qu'elle avait fait naître.
Appelé auprès d'un malade dès le premier ou le deuxième jour, ca peut mettre en usage le moyen proposé par Velpeau, et qui consiste I toucher deux ou trois fois par jour les parties enflammées avec de Talu pulvérisé, et à conseiller en même temps au patient de se gargarisv très-fréquemment avec une solution d'alun (12 à 15 grammes d*alan sar 800 grammes d'eau d'orge). A la place de l'alun on a recommandé b crayon de nitrate d'argent pour couper la maladie.
Toutes les fois que l'on est appelé plus tard auprès du malade, sa ne doit plus rien espérer d'une médication abortive. Dans ces cas, l'esploi énergique du froid constitue un procédé aussi rationnel qu*a|froai^ par l'expérience. On recommandera au malade de sucer de petits aM^ ceaux de glace et de recouvrir le cou de compresses froides qu'il Inèi renouveler souvent.
Dès que la fluctuation se manifeste, on doit faire appliquer des cataplasmes chauds sur le cou, prescrire des gargarismes d'infusion de camemille, et ouvrir de bonne heure l'abcès qui s'est formé. Dana ce derair
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bat, on emploiera soit un bistouri entouré de sparadrap jusqu'à la pointe, soit Tongle du doigt indicateur.
Les vomitifs ne sont pas indiqués par la maladie elle-même et doivent être employés tout au plus dans les cas où il serait impossible d'ouvrir Tabcès d'une autre manière. Mieux vaut ordonner de légers laxatifs, surtout contre les signes de l'hypérémie cérébrale, quand ils viennent à se prononcer.
Les dérivatifs, les sinapismes, les bains de pied, et d'autres moyens recommandés comme spécifiques, tels que la teinture de boucage (tinc^ tura p%mpineUœ)f le borax, le gaïac, restent sans influence sur la marche de la maladie.
Dans Vangine parenchymateuse chronique il ne faut rien espérer des médicaments internes. Tant que le gonflement des amygdales ne dépend que de la simple imbibition, on peut les toucher avec des solutions d'alun, de nitrate d'argent ou avec la teinture d'iode étendue d'eau, et faire appliquer en même temps des compresses froides auxquelles on laissera le temps de se réchaulTer sur place. L'opération seule peut remédier à l'hypertrophie permanente des amygdales, consécutive à l'angine tonsillaire chronique.
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§ i«^ — Pathogénie et éliologie.
Les troubles de la nutrition déterminés par la syphilis constitutionnelle dans la muqueuse du pharynx se réduisent parfois à une hypérémie, à un gonflement, à une imbibition, à une sécrétion pervertie de la muqueuse et aux autres phénomènes du catarrhe. Toutefois, il est plus commun que la dyscrasie syphilitique produise des ulcérations sur la muqueuse pharyngienne -, et il est difiicile de décider si ces ulcérations succèdent simplement à une eschare, ou bien si elles proviennent de la fonte purulente du tissu de la muqueuse. Il est bien plus rare que les parois du pharynx présentent des plaques muqueuses ou des végétations saillantes.
Les affections syphilitiques du pharynx sont des symptômes de syphilis
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secondaire. Nous ignorons les conditions sous lesquelles la syphilis constitutionnelle atteint dans tel cas la muqueuse pharyngienne, dans tel autre une autre muqueuse ou la peau. De tous les accidents secondaires, ceux de la muqueuse pharyngienne sont les plus fréquents.
$ 2. — Anatomie pathologique.
Le catarrhe syphilitique de farrière-bouche envahit la muqueuse du voile du palais, des amygdales, du pharynx. Il ne se distingue des autres formes du catarrhe pharyngien chronique ni par la teinte cuirrée que peuvent présenter toutes les espèces de catarrhe, ni par d'autres particularités. Quelquefois on aperçoit une transition à Tinflammation croupale, la muqueuse rougie se couvrant d'une couche mince d*exsudat coagulé.
Les ulcères syphilitiques de V arrière -bouche peuvent siéger sur les tonsilles, le voile du palais, la luette et la paroi postérieure du pharynx. Les ulcères secondaires affectent des formes analogues à celles des ulcères primitifs des parties génitales ; cependant c'est l'ulcère induré i contours irréguliers, à fond lardacé et enfoncé, et à bords infiltrés qui se présente ie plus souvent. Les ulcères tantôt s'étendent de préférence en surface et détruisent alors de grandes portions de la muqueuse de l'arrière-bouche, tantôt ils envahissent les fosses nasales postérieures et le larynx ; parfois ils deviennent profonds et détruisent non-seulement la muqueuse, mais encore les parties sous-jacentes : ainsi le voile du palais peut être perforé ou bien être détruit dans une grande étendue ainsi que la luette; les ulcères de la paroi postérieure du pharynx peuvent aller jusqu'aux vertèbres cervicales et en produire la carie. — Ces ulcères en guérissant laissent des cicatrices rayonnées, dures, blanchâtres; quand la destruction s'est faite sur de très-larges surfaces, il en résulte quelquefois des <idhérences entre le voile du palais et les parties voisines, des rétrécissements et des rétractions du pharynx, ou bien une oblitération de la trompe d'Eustache.
Les exci'oissances syphilitiques donnent lieu soit à des éminences plates et diffuses, à confi|2uration arrondie sur les amygdales, et allongée sur le bord libre du voile du palais et de ses piliers, recouvertes ordinairement d'une couche épiihéliale blanche et épaisse, soit à de petites végétations verruqueuses ou pédiculées.
AFFECTIONS STPHILITIQUKS DE L'ARRliaE-BOUCHE. 607
§ 3. — Symptômes et marche.
La catarrhe iyphilUique de Varrièr embouche ne se distingue pas dès la début des autres formes du catarrhe, et le diagnostic ne devient possible qu*ai>ec les progrès de la maladie. Lorsqu'un malade éprouve depuis des semaines des douleurs dans la déglutition, que ces douleurs sont d'une intensité modérée et qu'elles ne se sont pas manifestées subitement mais petit à petit, que les symptômes résistent avec une grande opiniâtreté aux moyens ordinaires, il y a lieu de concevoir un fort soupçon sur la nature du catarrhe de l'arrière-bouche et de lui attribuer une origine syphilitique. Quand ces symptômes se présentent chez des individus qui ont souffert, il y a quelques semaines, d'ulcères primitih, ce diagnostic acquiert tous les caractères de la certitude.
Les ulcères syphilitiques de VarrUre-bouche souvent n'occasionnent pendant longtemps que peu d'embarras ; une sensation de sécheresse ou de brûlure dans la gorge et de faibles douleurs en avalant, c'est tout ce qu'on observe. Les malades imprévoyants n'accordent que peu d'attention à ce petit malaise, et ne recourent à l'aide du médecin que quand le mal a pris une extension plus grande et amené des douleurs plus vi\es. Les solutions de continuité du palais engendrent une modification caractéristique de la voix et peuvent rendra la déglutition excessivement pénible. Ajoutes i cela, quand la maladie gagne les fosses nasales, des écoulements fétides par le nez, et l'enrouement, quand elle envahit le larynx.
Las éléments d'un diagnostic certain sont fournis par l'examen local. En deux endroits seulement, sur la face postérieure du voile du palais et sur la paroi postérieure du pharynx, il peut devenir difficile de découvrir les ulcères. Au premier de ces deux endroits, on est en droit de les soupçonner toutes les fois que les malades se plaignent de douleurs persistantes et intenses dans la déglutition, sans qu'il soit possible de découvrir les ulcères, lorsqu'en outre la face antérieure du voile du palais parait d'un rouge foncé ou violet, et montre d'une manière évidente une plus grande résistance, lorsque enfin les malades expulsent de temps à autre des mucosités sanguinolentes en soufllant par le nez ou ramenant par la reniflement ces mêmes mucosités dans l'arrière-bouche. La certitude n*est acquise que lorsqu'on réussit A atteindre avec le doigt la surface irrégulière indurée et excessivement douloureuse de l'ulcération qui occupe la paroi postérieure du voile du palais. *La diagnostic da cas
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ulcères importe d'autant plus, que ce sont eux précisément qai servent de point de départ aux destructions les plus terribles. — Les ulcères de la paroi postérieure du pharynx, situés derrière le voile du palais, se découvrent quelquefois à l'inspection de la cavité pharyngienne, lorsqu'en tenant la langue abaissée on fait prononcer par le malade la voyelle a, ou bien lorsqu'on soulève la luette et le voile du palais avec une spatule.
Les excroûêances syphilitiques ne produisent aucun phénomène subjectif et ne s'aperçoivent qu'à l'inspection directe de Farrièrebouche.
Les adversaires les plus passionnés du traitement mercuriel peuvent seuls s'abstenir d'employer les préparations roercurielles dans le traitement des affections syphilitiques du pharynx ; les résultats que Ton obtient par ce moyen dans le traitement de ces maladies sont en effet presque toujours surprenants, et surpassent de beaucoup les résultats obtenus contre les autres affections syphilitiques ; les récidives, il est vrai, ne manquent pas d'arriver quelquefois, même après ce traitement, mais elles sont beaucoup plus rares qu'après l'emploi de n'importe quelle autre médication. — Contre le catarrhe syphilitique de l'arrière -bouGhe, contre les excroissances syphilitiques et contre les ulcères qui ont peu de tendance à s'étendre ou à pénétrer dans la profondeur, on peut eoH ployer de petites doses de calomel ou le protoiodure de mercure; mais pour combattre les ulcères qui menacent de causer une destruction des tissus environnants, on fera bien de donner le calomel à doses élevées, selon la méthode de Weinhold. Quand les ulcères s'étendent rapidement, on peut joindre à ce traitement la cautérisation par le nitrate adde de mercure ou le crayon de nitrate d'argent.
CHAPITRE VL
AGBÈS RÉTROPHARTNGIENS.
$ i«r. — Pathogénie et éliologie.
Dans le tissu conjonctif compris entre la colonne vertébrale et le pharynx, on observe quelquefois, surtout chez les enfants, des inOammatiaBS qui passent à la suppuration. Ordinairement une carie des vertèlires eer vicales est la cause |)remière de cette maladie ; dans d'autres cas, elle
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parait dépendre d'une inflammation scrofuleuse et d*ane fonte purulente des ganglions lymphatiques qui environnent le pharynx; quelquefois aussi la maladie se développe à côté d*inflammations secondaires d'autres organes, dans les périodes ultérieures du typhus, dans la septicémie et autres maladies semblables \ enfm dans certains cas, la maladie semble se manifester d'une manière indépendante et constituer alors un phlegmon spontané.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Par le fait d'une collection purulente la paroi postérieure du pharynx bombe souvent fortement en avant, et la cavité se rétrécit ou s'oblitère complètement; le pus peut perforer plus tard la paroi ou bien fuser vers le thorax et pénétrer dans l'œsophage, la trachée, la plèvre.
Lorsqu'un abcès rétropharyngien vient compliquer une spondylarthro* cace cervicale, l'abcès est précédé pendant un temps plus ou moins long d'une roideur particulière delà nuque et d'autres symptômes de l'affection vertébrale ; la maladie n'est pas longtemps méconnue parce qu'on a l'habitude d'examiner exactement la gorge aussitôt qu'il se manifeste quelque gène du côté de la déglutition. Il en est tout autrement, surtout chez les petits enfants, si la maladie se déclare sans prodromes. L'inquiétude des enfants, leur refus de prendre le sein, l'agitation, l'angoisse qui les saisit quand on les force à boire, les accès de toux, de suffocation qui viennent les interrompre pendant qu'ils tiennent le sein, les convulsions qui souvent se joignent à ces symptômes, reçoivent assez fréquemment une fausse interprétation. On méconnaît la maladie encore plus facilement pour la confondre avec le croup, si l'entrée du larynx est rétrécie et que la dyspnée se déclare.
§ 4. — Traitement.
La maladie n'est pas reconnue et ne peut, par conséquent, pas être traitée tant que l'abcès ne s'est pas formé ; ce dernier doit être ouvert aussitôt que possible et selon les préceptes de la chirurgie. L'examen direct par le toucher, qu'il serait impardonnable de négliger en face de
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reosemble des symptômes que nous venons de décrire, fournit promptemenl de sûrs renseignements ; le doigt explorateur rencontre immédiatement derrière le voile du palais une tumeur rénitente, élastique, maoifeslement fluctuante, et sur la nature de laquelle il D*est pas facile de se méprendre. Si l'on n'apporte pas un prompt secours, le malade échappe rarement à la mort par suite d'un œdème de la glotte ou de l'effet produit par des fusées purulentes.
SECTION III
MAliADlEli DE E.'œi§OPHAGE.
INFLAMMATOIRE
§ ^<^^ — Pathogénie et éliologie.
Sur la muqueuse de l'œsophage se présentent des inflammations catarrkales, croupales et diphthéritiqueSy pustuleuses; la muqueuse peut en outre devenir le siège à'ulcires ou se mortifier y se carboniser sous rinfluence d'agents chimiques violents ; enfin, on rencontre des inflam" mations et des suppurations dans le tissu sous-muquetix,
Uinflammation catarrkale est due le plus fréquemment à des causes qui agissent directement, telles que les ingeata irritants ou brûlants, dea sondes œsophagiennes maladroitement introduites; dans d'autres cas, le catarrhe peut se propager de l'estomac ou du pharynx sur l'œsophage ; dans d'autres cas enfin, le catarrhe de l'œsophage peut iépendre de stases sanguines veineuses, qui dans les maladies du cœur ou du poumon s'étendent souvent tout le long de la muqueuse du tube digestif
y inflammation croupale de l'œsophage s'observe rarement, et pour ainsi dire exclusivement dans les cas de croup du larynx uu de l'arrièrebonche, dans le typhus à marche longue, dans le choléra typhoïde et dans les maladies exanthémateuses aiguës.
L'inflammation pustuleuse se présente dans quelques cas rares pendant la variole ou après l'emploi du tartre stibié.
Les ulcères de l'œsophage sont produits ordinairement par des objets pointus qui pénètrent dans la muqueuse, ou par des corps anguleux qui sont enclavés quelque part sur le trajet de l'œsophage ; il arrive plus rarement que ces ulcérations succèdent à l'introduction d'une substance caustique, ou qu'elles se présentent dans le cours du catarrhe chronique. Les mêmes causes peiivent amener des inflammations et des suppura-^ tions dans le tissu sous-muqueux.
La carbonisation partielle de la muqueuse enfin est due è Tintroduction de substances corrosives, surtout d'acides concentrés.
§ 2. — Anatomie pathologique.
L'inflammation catarrhale de l'œsophage ne se rencontre que rarement à rétat aigu sous le scalpel; la muqueuse paraît alors colorée en rouge vif, boursouflée, facile à déchirer et couverte d'un enduit muqueax. Dans le catarrhe chronique, la muqueuse, surtout vers le tiers iorérieor, parait épaissie, colorée en rouge brun, ou en gris ardoisé, et couverte d'une mucosité visiueuse. Le catarrhe chronique peut, par le relâchement de la gaine musculaire, amener la dilatation^ et par l'hypertrophie partielle de cette gatne musculaire et du^issu sous-muqueux, le rétrécissement de l'œsophage (voy. chap. III).
Dans Vinflammation croupale de l'œsophage, on voit la muqueuse d'un roQge foncé et recouverte de couches d'exsudat plus on moim épaisses, soit éparpillées par taches, soit étendues sur de vastes surfaces.
Dans Vinflammation pustuleuse y on voit apparaître de faibles soulèfements de la couche épithéliale sous lesquels le pus s'amasse, el qui finissent par crever en laissant une perte de substance peu profonde i leur suite ; la maladie, si elle suit l'administration du tartre stibié, n borne au tiers inférieur de l'o&sophage.
Les ulcères de l'œsophage consistent ordinairement en excoriatiois superficielles de la muqueuse, mais ils peuvent aussi la détruire àâm toute son épaisseur et empiéter sur la gaîne musculaire et le tissu omjonctif environnant.
Les inflammations du tissu sous-muqueux peuvent, si leur mircki est chronique, entraîner l'épaississement des parois de l'œsophage et ém coarctalions, et si elle est aiguë, donner lieu à des abcès.
Vinflammation de Vasophage par des substances cauêtiques^ cobvertil les endroits atteints en eschares brunes ou noires, autour dei* quelles se développent rapidement une injection et une exsudation séreoie abondante. Les eschares sont éliminées, la perte de substance peotéifi comblée ; néanmoins, si la destruction s'est étendue bien loin, la rétraetion du tissu cicatriciel entraînera toujours des rétrécissements de l'c phage.
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§ 3. — Symptôme! et marche.
Ed avalant une bouchée d'aliments brûlants on peut se convaincre du peu de sensibilité de l'œsophage, surtout à sa partie inrérieure. A raison de ce fait, il n'y a guère que les inflammations très-intenses de l'œsophage, telles qu'elles succèdent aux brûlures, aux lésions déterminées par des corps pointus ou anguleux, et surtout à une cautérisation produite par des substances corrosives qui provoquent des douleurs. Ces douleurs sont ressenties dans la profondeur du thorax et dans le dos entre les omoplates. Dans ces mêmes genres d'inflammations graves on remarque en outre des difficultés dans la déglutition : et en effet, aussitôt que les muscles de l'œsophage sont le siège d'une inflammation ou d'une infiltration séreuse, ils ne peuvent plus faire glisser plus loin le bol alimentaire. Cet état, désigné autrefois sous le nom de dysphagie inflammatoire, est toujours accompagné d'oppressions et d'angoisses extrêmes. Plus le bol reste arrêté dans la partie supérieure, plus les malades le sentent distinctement. Quand ils essayent d'effectuer quelques nouveaux mouvements de déglutition, ces derniers peuvent avoir pour effet de pousser, sous l'influence des contractions œsophagiennes, par en haut le contenu qui ne peut s'échapper vers le bas, eu sorte qu'il se fait une régurgitation d'aliments mêlés de mucus sanguinolent et de masses d'extudat (voyez chap. II). Ces symptômes sont toujours accompagnés d'une soif pénible et peuvent, surtout quand l'inflammation a pris une grande extension, coïncider avec plus ou moins de fièvre. En cas d'issue favorable de la maladie, les phénomènes diminuent d'ordinaire insensiblement, ou bien d'une manière instantanée^ si un abcès sous-muqueux se fait jour dans l'œsophage ; d'autres fois il persiste des rétrécissements ; quelquefois même la mort survient à la suite d'une perforation ou d'une rupture de l'œsophage (voy. chap. Y) .
Les formes légères du catarrhe aigu et chronique ne se trahissent pas pendant la vie par des troubles appréciables. — Il en est de même de l'inflammation pustuleuse. — La forme croupale à son tour passe presque toujours inaperçue, à moins que les efforts de vomissement n'aboutissent à l'expulsion de fausses membranes : si cette forme s'ajoute au eroup du larynx et de l'isthme du gosier, les douleurs et les embarras qui peuvent se présenter dans la déglutition s'effacent devant la dyspnée et les autres symptômes de ces maladies ; si elle se développe comme croup secondaire dans le typhus ou dans des maladies semblables, les
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patients sont plongés ordinairement dans un état de stupeur qui les rend incapables de faire entendre des plaintes.
Les ulcères chroniques occasionnent quelquefois des douleurs dans un endroit linnité, et gênent la déglutition d'une manière permanente; souvent il n'est possible de les distinguer des rétrécissements qu'en introduisant la sonde œsophagienne, qui dans ces cas, ne rencontre aucun obstacle et ramène au jour des masses muqueuses, sanguinolentes. Pendant que les ulcères sont en voie de cicatrisation, les symptAmes da rétrécissement de l'œsophage peuvent se déclarer.
I A — Traitement.
Il ne peut être question d'un traitement que dans les formes intensa de l'œsophâgite, les formes plus bénignes n'étant généralement pai reconnues. Si l'inflammation dépend de la présence d'un corps étranger, il faut l'éloigner suivant les préceptes de la chirurgie. Si la muqueuse a été corrodée par des acides minéraux ou des alcalis, on ne doit employer les antidotes usuels que dans les cas tout à fait récents. An reste, on se bornera dans les inflammations aiguës à faire avaler de l'eau glacée ou même sucer de petits morceaux de glace. Les saignées générales ou locales ne peuvent que nuire, l'administrati on de médicaments est difficile et ne promet aucun succès. Si le malade est en état d'avaler, on ne doit lui présenter que des liquides. Si la déglutition est impossible, on peut être forcé d'introduire les aliments dans restooiK du malade par la pompe ou de le nourrir par des lavements. Les nombreux moyens proposés contre les ulcères chroniques de Tœsopbage restent sans efTet» et le point essentiel dans le traitement est toujours le choix prudent de l'alimentation.
CHAPITRE IL
KÉTRÉCISSENENTS DE l'ŒSOPJUGE.
S !«'. — Pathogénie et étiologie.
Les rétrécissements de l'œsophage peuvent s'effectuer : i* par pression ; 2* par des productions héiéroplfiêtiq^ies qui font êmIUsi son intérisur ; 3*" par des modifications de iedcture des forais es Fi phags. Les deux dernières formes constituent les rétréeis0emelllsevceef^
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tatioos dans le sens le plui restreinl; ces rétrécisseiiients peuvent rrétre qu'une terminaison des inflammations décrites au chapitre précédent.
J 2. — Anatomie pathologique.
Bien des circonstances peuvent donner lieu à une comprasion de l'œsophage. Au nombre des plus fréquentes nous citerons : les tuméfactions de la glande thyréolde, les tuméfactions des ganglions lymphatiques du cou ou du médiastin, le déplacement de l'os hyoïde, les. eiosioses de la colonne vertébrale, les abcès ou tumeurs siégeant entre la trachée et l'œso*phage, les carcinomes du poumon ou de la plèvre, les anévrysmea. Il peut arriver que les diverticulums, que nous décrirons au chapitre suivant, viennent comprimer la partie de Toesophage située immédiatement audessous. Quelquefois on a vu, sur le cadavre d'individus qui pendant la vie avaient présenté les symptômes du rétrécissement de l'œsophage, une dilatation morbide de l'artère sous-clavière droite présentant ceci de particulier, que cette artère, ayant pris naissance immédiatement derrière la sous-clavière gauche, passait à droite entre l'œsophage et la trachée, ou bien entre l'œsophuge et la colonne vertébrale. On a donné le nom de dyspkagia Ituoria à ce genre de dysphagie.
Les formatiofiê nouwlles sur la paroi interne de Vœeaphage^ qui donnent lieu aux rétrécissements les plus fréquents, feront l'objet du quatrième chapitre.
Les rétrécissements de l'œsophage dans le sens le plus restreint proviennent : 1° de la rétraction du tissu de cicatrice qui s'est développé à la suite de pertes de substance considérables des membranes; ce sont les suites ordinaires des corrosions ou des ulcérations étendues; V d'une hypertrophie de la gaine musculaire et du tissu conjonctif interroosculaire, produite par le catarrhe chronique de l'œsophage; une coupe longitudinale de la paroi ordinairement très-hypertrophiée laisse apercevoir une disposition cloisonnée très -remarquable, due i la coloration en rouge gris des libres musculaires hypertrophiées, parcourues de distance en dislance par des lamelles blanches, dbreuses, qui représentent le tissu conjonctif hypertrophié ; toujours la muqueuse est en même temps plus épaisse et inégalement boursouflée. Ënfln 3* les rétrécissements de Tœsophage peuvent provenir d'une hypertropiiie suivie d'une rétraction cicatricielle du tissu sous-muqueux.
Le rétrécissement est quelquefois presque insensible, d'autres (bis il devient tel, que le canal en est complètement oblitéré. — Le siège le
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plus ordinaire de ces étranglements est au tiers inférieur, cepeadanl m peut aussi les rencontrer partout ailleurs sur le passage de ce conduit. — Au-dessus du rétrécissement les parois de TcBsophage sont presque toujours hypertrophiées et le canal est dilaté, tandis qu*au*de880iis les parois son amincies et le canal est affaissé.
§ 3. — Symptômes et marche.
Comme le rétrécissement de l'œsophage, quelle qu'en soit la cause, si développe toujours d'une manière insensible, le mal ne semble pas dangereux au commencement et provoque peu desouflDrances. Pendant longtemps, le seul symptôme consiste dans une légère difficulté d'avaler une bouchée d'aliments un peu forte, difficulté facile à surmonter soit par une gorgée d'eau que l'on fait suivre, soit par quelques nouveaux auwvements de déglutition. Tout en prenant plus de précautions et en mâchant leurs aliments avec plus de soin, les individus finissent cependant par éprouver des difficultés toujours plus grandes à faire descendre le bol alimentaire ; presque toujours ils désignent la région située inunédiatement au-dessous de la fourchette du sternum comme le point d*arrlt, quand même le rétrécissement siège tout près du cardia ; finalement, fl leur devient impossible d'avaler même les liquides.
A mesure que l'obstacle devient plus grand, et que Ton réussit moias à le vaincre par des efforts renouvelés ou par le secours des Uqaidtf absorbés immédiatement après la déglutition du bol alimentaire, les régurgitations deviennent plus fréquentes. Un mouvement antipériitaltique qui ferait suivre la contraction d'une partie du canal située ptai bas par une contraction de la partie immédiatement au-dessus, et aÎM de suite, ne se produit pas, il est vrai, dans l'œsophage, suivant kf observations des physiologistes; bien au contraire, les contractions, q* dans le pharynx sont produites volontairement, se continuent sans interruption dans la direction de haut en bas; mais ces faits n'excluent pas qie le bol, ne pouvant aller plus loin, soit repoussé en haut par des contractioM qui suivent le mouvement péristaltique régulier se faisant de haut en bai jusqu'au siège du rétrécissement, ni qu'une régurgitation du contenaJe l'œsophage se fasse ainsi jusque dans la bouche quand une certaine quaitité d'aliments est retenue dans le canal. Quelquefois la pression des maiclés abdominaux ne contribue en rien à ce genre de vomissement; te d'autres cas, ces muscles se contractent sp^smodiçuement sans qae cette circonstance exerce une influence sensible sur i'évacuaiîon deTiSMphage. Par les progrès du rétrécissement, chaque essai de prendre ta
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aliments solides ou liquides occasionne, tantôt tout de suite, tantôt après rintroduction de certaines quantités, une sensation de pression dans la profondeur de la poitrine (voy. chap. III), accompagnée d'un grand malaise et d'une angoisse pénible. Cet état de souffrance s'exaspère jusqu'au moment où de nouveaux mouvements de déglutition volontaires ou instinctifs, ramènent péniblement et petit à petit par la bouche les ingesta peumodifiés mais recouverts de mucosités abondantes. — L'emploi de la sonde œsophagienne fournit les meilleurs éléments au diagnostic, en démontrant non-seulement l'existence du rétrécissement, mais en nous renseignant encore sur son degré, son siège et sa forme.
Indépendamment des phénomènes décrits, et des autres symptômes que peut provoquer l'existence d'un carcinome ou d'une autre tumeur, il 86 déclare un amaigrissement toujours plus considérable et qui profient de l'insuffisance de plus en plus grande de l'alimentation, le ventre s'enfonce, les selles font défaut pendant des semaines, les malades meurent de faim, et, comme dit justement Boerhaave, € tandem post Tantali pcmoê diu toleralaê lento marasmo contabescunt ».
§ 4. — Traitement.
Le traitement des rétrécissements de l'œsophage rentre dans les attributions de la chirurgie. L'adresse, la patience et la persévérance condaisent parfois à d'étonnants résultats. Dans la clinique chirurgicale de Greifswald une malade était en traitement pour un rétrécissement surirenu sans cause appréciable; au commencement on ne pouvait y faire pénétrer qu'une sonde ordinaire de gomme élastique ; mais au bout de quatre semaines on avait obtenu une dilatation telle, que non-seulement les sondes œsophagiennes du plus gros calibre pouvaient y pénétrer, mais que des bols alimentaires d'un volume ordinaire passaient avec facilité.
CHAPITRE IIL
DILATATION DE l' ŒSOPHAGE.
§ 1*<^. — Pathogénie etéttologie.
La dilatation de l'œsophage est tantôt totale^ c'est-i-dire qu'elle intéresse l'œsophage dans toute son étendue, tantôt partielle ^ ou limitée à un court trajet. — Quelquefois une seule des parois de l'œsophage participée la dilatation partielle, et de cette façon naissent des culs-de-sac plus
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on moini considérables, des divertieulumi. Les parois de cet di? erticalumi ne sont Tormées dans certains cas que par k^muqueuseï qui hit hernie à travers les fibres musculaires, et par la membrane eellQlaîn externe.
Indépendamment de la formation de direrticalums, on remarque la dilatation de l'œsophage : 1* au^isui d'un endroit riiréci^ de telle aorte qie les rétrécissements de l'oriflce cardiaque produisent une dilatation totale, les rétrécissements de l'œsophage une dilatation partielle. Dana d'autres cas la dilatation totale paraît dépendre : 2* d'tm eatarrkeekronifue et de la paralysie consécutive des fibres musculaires. Dans beaucoup de cas; 8* les eauêeêdela dihlationsontineonnueê. Les suppositions hypothétiques de Rokitansky, en vertu desquelles une dilatation énorme de tout l'caiophaie pourrait provenir de commotions violentes du corps, et celles d'Oppofanr, qui attribue des dilatations semblables au traitement de la goutte par de grandes quantités d*eau chaude; ne doivent pas être acceptées avec oae foi absolue.
Les differlicvlums sont dus : 1* d des eorp$ étrangère qui m fonf arrêtés dans un pli de la muqueuse^ et que les aliments, en passant le long de l'œsophage, tendent à faire pénétrer toujours plus profondémeat dans les parois de ce canal. Quelquefois on les a vus naître 2* par le rmiatinement de glandes bronchiques qui avaient contracté une adlié* rence avec la muqueuse pendant qu'elles étaient gonflées etenflamméss, et qui en revenant sur elles-mêmes entraînent la muqueuae avec dlis. Dans d'autres cas enfin 3° on ne peut constater anciiiie c«tcat capahlt d'eipliquer cette anomalie.
I 2. — Anatomie pathologique.
Dans la dilatation totale de l'œsophage, on a vu la larg:eur du ati aller jusqu'à l'épaisseur du bras d*un homme; les parois de l'œsopkiie dilaté sont ordinairement hypertrophiées, rarement amincies.
Dans la dilatation partielle, le point qui se trouve immédiateflieal au-dessus du rétrécissement est généralement le plus évasé. Vers le hsâ la dilatation diminue petit à petit, en sorte que de cette façon il se tetweun sac allongé dont le fond est pourvu d'une seconde ouverture triiétroite.
Les diverticulums se développent généralement aux enTiroes di li bifurcation de la trachée, ou au point de transition du pharjnx à l'oisphage ; ils sont arrondis au commencement et forment plus lard est appendices cylindriques ou coniques, situés entre l'oMophage el la ifAmf
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vertébrale. Un pareil diverliculum, quelquefois, ne communique avec l'œsophage que par une fente étroite, à bords tendus; dans d'autres cas, il constitue la continuation de cet organe sous forme de caecum où s'accumulent les aliments, et contre lequel s'adosse la partie inférieure de l'œsophage vide, étroite et affaissée.
I 3. — SyiQptôines et marche.
La dilatation totale peut exister sans donner lieu à des phénomènes aptes à faire reconnaître la maladie.
La dilatation partielle qui se forme au-dessus d'un endroit rétréci modifie les symptômes du rétrécissement, en ce sens que les aliments peuvent séjourner dans l'œsophage pendant un temps plus ou moins long» et en quantité plus ou moins grande sans régurgiter. Lorsque enfin les ingesta sont expulsés, ils sont fortement ramollis, mêlés de mucosités, quelquefois en voie de décomposition putride, mais non digérés, et toujours d'une réaction alcaline. Cette circonstance peut n'être pas indifférente quand il s'agit de décider si les aliments sont revenus de l'estomac ou de l'œsophage.
Quand les diverticulums ont un volume tel que les aliments, au lieu d'arriver i l'estomac passent dans leur intérieur, ils produisent des symptômes analogues à ceux des rétrécissements avec dilatation partielle consécutive. Il se passe parfois des heures avant que les substances ava» lées soient régurgitées dans un état de décomposition avancée ; la bouche des malades exhale une odeur fétide. — La sonde œsophagienne peut éclairer le diagnostic, en ce que tantôt elle rencontre un obstacle invin* cible, tantôt, au contraire, elle arrive sans difficulté dans l'estomac en passant à côté du diverticulum. — Si ce dernier siège au commencement de l'œsophage, on peut sentir au cou, derriùre le larynx, une tumeur molle, qui augmente après la déglutition d'une bouchée d'aliments ou d'une gorgée de liquide et diminue après chaque évacuation; si le diverticulum siège plus bas, la pression sur la trachée et les gros vaisseaux peut engendrer la dyspnée et des troubles de la circukition. Encore dans ces cas, les malades peuvent finir par mourir de faim.
La thérapeutique est impuissante contre la dilatation de l'œsophage.
Si l'on réussit à pénétrer dans l'estomac en passant a côté du diverculum, on peut essayer de nourrir pendant quelque temps le malade au moyen de la sonde, se fondant sur l'espoir très-incertain, il est vrai, de voir le cul-de-sac diminuer en empêchant les aliments d'y arriver.
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CHAPITRE IV
NÉOPLASMES DE l'ŒSOPHAGE.
§ 1*'. — Pathofénie et éilologie.
Rarement on trouve des productiom fibroîda dans l'œsophage, jamais des tubercules j mais très-souvent des carcinomes. Ces demms, dans 11 plupart des cas prennent naissance sur l'œsophage lui-même, dans des cas plus rares ils s'y propagent des médiastins.
Les causes de la dégénérescence cancéreuse de l'œsophage nous sont tout aussi inconnues que celles du développement des cancers dani d'antrès organes. On prétend avoir remarqué que les buveurs d'em-de-fie sont particulièrement sujets au carcinome de l'œsophage.
S 2. — Anatomie paUiologique.
Les fibrMes donnent lieu A des tumeurs faciles i déplacer» d'an blanc bleuâtre, allant de la grosseur d'une lentille jusqu'à celle d'ans fève et siégeant dans le tissu sous-muqueux; on bien on les rencoatie sous formes de polypes pédicules, souvent lobés A leur extrémité libre, et ordinairement implantés sur le périchondre du cartilage cricolde (RoUtansky).
Les formations nouvelles carcinomaieuses qui se présentent daai l'œsophage sont le squirrhe et l'encéphaloîde, et dans des cas rares b cancer épilhélial. Le siège ordinaire du cancer est on le tiers sapérinr ou le tiers inférieur, plus rarement le tiers moyen de l'œsophage ; géaé* ralement la dégénérescence occupe la circonférence du canal et (onK ainsi n la coarclation cancéreuse >. Toujours la dégénérescence preal naissance dans le tissu sous-rouqueux, mais bientôt elle empiète m la muqueuse et végète au-dessus d'elle. Quand le cancer se ramoHit et se fond il se forme des ulcères inégaux, entourés d'un rebord qui piisente une infiltration d'apparence médullaire, et couv^ts d'ichor et et ongosités saignantes ou de masses villeuses et noirâtres. — De la mmsb* brane externe, cellulaire, de l'œsophage, le cancer peut se propapr plus loin sur les parties voisines et, en s'ulcérant, perforer la tracUs, les bronches et même Taorte et l'artère pulmonaire.
MéOPLASMES DR L*ŒSOPHAGR. 621
S 3. — Symptômes et marche.
Les fibrotdes petits et mobiles de l'œsophage n'occasionnent pas de symptômes ; les polypes fibreux pédicules sont accompagnés des phénomènes durtJtrécissementde l'œsophage, et peuvent déterminer des hémorrhagies ; il est possible de les contourner avec la sonde œsophagienne, et quelquefois on peut même les atteindre avec le doigt, si leur siège est assex élevé.
Il n'arrive guère que l'on méconnaisse le cancer de t œsophage. Lorsque chez les malades d'un âge avancé, surtout chez ceux qui ont l'habitude de boire de l'eau-de-vie, il se prononce peu à peu et sans cause connue une difficulté dans la déglutition, difficulté qui, prenant un accroissement lent, finit par amener les phénomènes cruels que nous avons décrits au second chapitre, on peut soupçonner avec beaucoup d'apparence de vérité le carcinome de l'œsophage; nous savons, en effet, que c'est là la cause de beaucoup la plus fréquente du rétrécissement œsophagien, que toutes les autres formes de ce rétrécissement sont relativement rares. La vraisemblance de la nature cancéreuse devient plus grande encore quand surviennent des douleurs lancinantes en différents endroits, notamment entre les omoplates, quand les malades maigrissent rapidement et prennent ce teint si connu d'un jaune sale qui distingue la cachexie cancéreuse^ Le diagnostic acquiert une certitude positive aussitôt qu'il est possible de découvrir des débris de cancer au milieu des masses muqueuses, ichoreuses et sanguinolentes, que les régurgitations ou la sonde mettent au jour. Les progrès de la marche et la fonte cancéreuse peuvent faire diminuer les symptômes de l'étranglement ; mais l'amaigrissement n'en progresse pas moins, les pieds enflent, souvent des Ibrombus se forment dans les veines des cuisses, et la mort survient enfin par épuisement ou à la suite d'une perforation des organes nommés plus haut.
§ 4. ^ Traitement.
La dilatation du rétrécissement cancéreux au moyen de bougies est dangereuse, et ne devrait pas être tentée une fois que la maladie a été sûrement reconnue. Dans les périodes peu avancées ce procédé peut hâter la fonte cancéreuse et occasionner plus tard la perforation de l'œsophage. Le traitement ne doit être que symplomatique. Contre les trop fortes souffrances on fera bien d'administrer les opiacés, et dans les cas
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de dysphagie absolue on pourra tenter, quoique avec peu d'espoir de réussite, Tessai d'alimenter le malade par des laTemenU notrilUs de bouillon, etc.
CHAPITRE V
PERFORATION ET RUPTURE DE L'œSOPHAGE.
La perforation de l'œsophage peut se faire de dedans en dehors ou de dehors en dedans, La première de ces deux formes résulte ordinairement des progrès de l'ulcération du cancer> plus rarement elle est une conséquence d*ulcères dus à des fragments d'os ou de destructions profondes produites par l'action de substances corrosives. Un ulcère perforant proprement dit, tel qu'on peut le voir dans l'estomac elle duodénum, ne s'observe point dans l'œsophage. — De dehors en dedans l'œsophage peut être perforé par des anévrysmesde l'aorte, par la destruction de glandes bronchiques tuberculeuses , surtout de celles qii siègent près de la bifurcation de la trachée, par des abcès sur la face antérieure de la colonne vertébrale dans la carie des vertèbres, même par des cavernes pulmonaires dues au ramollissement tuberculeux, etc.
Une rupture de la paroi de l'œsophage, non précédée d'une maladie de son lissu, n'a été observée que dans très-peu de cas(Boerhaave, Oppolzer). Il arrive plus fréquemment que la paroi fortement entamée par des carcinomes, des corrosions ou des ulcères, et arrivée au point de se pe^ forer, vienne à rompre subitement sous l'effort du vomissement.
Quand la paroi de l'œsophage se rompt d'une manière ou d'une autre, le contenu de ce canal se déverse dans le tissu conjonctif environnant, ou bien il se forme des communications avec la trachée, la plèvre, k péricarde, les gros vaisseaux.
Avant que la perforation ou la rupture de l'œsophage s'accomplisse, des inflammations adhésives peuvent se déclarer dans les organes circonvoisins, inflammations dues à la destruction qui s'avance de leur côté et dont les symptômes sont en quelque sorte les prodromes de la rupture. Chez un individu atteint d'un carcinome de l'œsophage, je vis se développer peu à peu une pleurésie double et une péricardile; i l'autopsie, je trouvai les parties de la plèvre et du péricarde en coalad avec l'œsophage altérées de couleur et converties en escliarea, mais le contenu de l'œsophage n'avait pas pénétré dans ces cavités. — Le memenl
oA la rupture a lieu est ordinairement indiqué par une douleur subite et violente dans la profondeur de la poitrine ; en même temps surviennent des frissons, de la pâleur, le refroidissement des extrémités, des syncopeii bientôt^ selon Tendroit où la solution de continuité s'est faite, suivent des aecès de suffocation, les symptômes d'une pleurésie intense ou une hématémëse profuse. Bientôt aussi, et souvent immédiatement, arrive la mort. Il ne peut être question d'aucun traitement.
CHAPITRE VI
NÉVROSES DE l'ŒSOPHAGE.
Dans Vhyperesihésiej autrement dit l'excitabilité exagérée des nerft sensibles de l'œsophage on a compris le globe hystérique, cette sensation qui fait croire qu'une boule monte le long de l'œsophage pour s*arrëter en un endroit déterminé. Déjà à l'occasion des névroses du larynx nous avons mentionné ce globe hystérique. Parmi les hyperesthésies il faut encore compter quelques cas qui ont été décrits comme spasmes de l'œsophage : ce sont ceux dans lesquels les malades ont simplement la sensation d'une constriction de Tœsophage et nHmaginent qu'il leur est impossible d'avaler. Cet état se rencontre fréquemment chexles individus qui ont été mordus par des chiens. Andral raconte le cas de Boyer, obligé d'assister pendant tout un mois aux repas d'une patiente qui se croyait menacée de suffocation chaque fois qu'elle essayait d'avaler.
Il ne peut guère être question d'une aneslhésie^ c'est-à-dire d'une excitabilité diminuée ou anéantie des nerfs sensibles de l'œsophage, vu leur faible degré de sensibilité à Tétat normal.
Vhyperkinésiey ou excitation exagérée des nerfs moteurs, œsophagisme, dysphagie spasmodique, se présente plus fréquemment, quoique certains cas que l'on a fait rentrer dans celte catégorie aient certainement reçu une fausse interprétation. Le spasme de l'œsophage est ordinairement d'origine réflexe, il est excité par des irritations de l'utérus et se rencontre par conséquent de préférence chez les femmes hystériques; quelquefois il est d'origine centrale et ne constitue alors qu'un symptôme d'une maladie du cerveau ou de la partie supérieure de la moelle épinière; il peut encore être provoqué par l'intoiication narcotique ou alcoolique, enfin il constitue un symptôme constant de Thydrophohie. — Le spasme de l'œsophage, comme la plupart des névroses, présente dans sa marche des paroxysmes et des intervalles libres. Les
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accès sunriennent ordinairement pendant les repas : tout à coap les malades se voient dans l'impossibilité d'avaler, et presque toujours il leur semble qu'un corps étranger soit resté arrêté dans leur œsophage. Le spasme a-t-il son siège à l'eitrémité supérieure, alors les substances introduites remontent immédiatement; occupe-t-il, au contraire, l'extrémité inférieure, alors la régurgitation ne se fait qu'un certain temps après l'ingestion des aliments. Ordinairement ce spasme coïncide avec des oppressions, des accès de suffocation et quelquefois des contractions spasmodiques des muscles du cou. Après avoir duré plus ou moins longtemps l'accès passe ; dans d'autres cas il persiste à un faible degré, pendant des semaines et même des mois, sous forme d'un mal chronique, d'un rétrécissement spasmodique. A l'examen avec la sonde œso- . phagienne on ne rencontre aucun obstacle pendant les intervalles libres; si l'on examine pendant la durée même de l'accès, il arrive quelquefois qoe le rétrécissement disparaît pendant l'introduction de la sonde. — Indépendamment du traitement approprié au mal principal il convient d'administrer les narcotiques, surtout la belladone, ou bien les antispasmodiques, tels que la valériane, l'asa fœtida, le castoréum. Si la déglutition est impossible on doit donner ces médicaments en lavements. Les plus grands succès sont dus à l'application répétée et prudente de la sonde. Vakinésie^ c'est-à-dire Texcitabilité anéantie des nerfs moteurs de l'oesophage, s'observe souvent très-peu de temps avant la mort, en même temps que d'autres symptômes de paralysie générale; quelquefois 11 paralysie est d'origine centrale, et accompagne les maladies du cerveau ou de la partie cervicale de la moelle épinière. La déglutition devient impossible dans les cas de paralysie complète de l'œsophage *, souvent, en voulant réconforter un mourant, les parents s'effrayent qu'il ne puisse plus avaler, et que les cuillerées de liquide qu'on lui présente reviennent par la bouche ou pénètrent dans le larynx pour y produire les accès de suffocation connus. Dans les cas de paralysie incomplète le bol alimentaire ne peut plus avancer, cependant des bouchées plus fortes et des substances solides passent plus facilement que d'autres. Être deboot favorise la déglutition; de même on peut faire passer l'aliment plus facilement en le faisant suivre de quelques gorgées de liquide. Dana ce genre de dysphagie les malades n'éprouvent aucune souffrance, el la sonde ne rencontre pas d'obstacle. — A raison de la malignité de la maladie principale, la thérapeutique est presque toujours impuissante. On a préconisé l'application répétée de la sonde, l'administration de la strychnine, remploi de rélectricité, et l'on prétend avoir quelquefois obtenu des résultais par ces moyens.
SECTION IV
MAIiAIlIES DE li'ESTOMAC.
CHAPITRE PREMIER
GATARRHE AIGU DE L*ESTOMAG.
§ l^i*. — Patho^énie et étiologie.
Sur la muqueuse de l'estomac, il se fait pendant chaque digestion normale des changements que nous prendrions pour l'effet d'un catarrhe, si nous les voyions se produire sur d'autres muqueuses : c'est que la sécrétion du suc gastrique proprement dit est toujours accompagnée d'une hypérémie prononcée de la ilnuqueuse, hypérémie invariablement suivie d'une abondante sécrétion de mucus et de l'élimination de nombreuses cellules épiihéliales. Ce fait physiologique est en outre accompagné, comme des faits pathologiques analogues, d'une légère perturbation de l'état général, de ce que l'on est convenu d'appeler la fièvre de digestion. Ainsi, la définition que nous avons donnée pour le catarrhe des muqueuses en général ne peut être appliquée au catarrhe de la muqueuse de l'estomac : ce qui est pathologique pour les autres peut se passer normalement sur celle-ci, et nous ne devons décorer du nom de catarrhe gcutrique que Vexagi* ration du phénomène physiologique au delà de sa limite normale. Qu'à raison du retour plusieurs fois répété par jour des phénomènes de la digestion et de la nature complexe et souvent peu convenable de nos aliments, la limite qui est normale soit facilement transgressée, que par conséquent le catarrhe aigu de Testomac soit une des affections les plus fréquentes, c'est là un fait qui se conçoit aisément.
D'un aulre côté, on concevra tout aussi aisément qu'une exagération morbide de faits normaux rentrera dans ses limites plus facilement et plus vite que d'autres anomalies plus essentielles; c'est pourquoi le catarrhe aigu de l'estomac, pour peu que l'individu qui en est atteint sache tenir une conduite rationnelle, cédera plus vite que les catarrhes des autres muqueuses.
La prédisposition pour cette maladie varie selon les individus; il est des hommes qui contractent un catarrhe gastrique en s'exposant à ries influences qui n*out rien de fftcheux pour d'autres. Une plus grande pré* disposition pour cette affection dépend dans beaucoup de cas d'une sécré* tlon trop rare du suc gastrique, ce qui favorise les décompositions anor* maies dans l'estomac, cause la plus fréquente du catarrhe de cel organe (voy. plus bas). De cette diminution de la sécrétion du suc gastrique dépend la grande tendance aux maladies catarrhaies de reslomac, telle que nous la remarquons l"" chez tous lesfébricitanls. On est allé trop loin en soutenant que chaque fièvre s'accompagne d'un catarrhe de l'eslomac: ni la langue chargée, ni Tanorexie des individus atteints de fièvre ne justifient une pareille prétention. Mais comme dans toute fièvre, par suite de l'élévation de la température, l'élimination de Teau par Id peau et le poumon est excessivement augmentée, on peut conclure à priori que le suc gastrique sera sécrété en quantité moindre : ce raisonnement est confirmé non-seulement par la manière analogue dont se comportent lei autres sécrétions, mais encore par l'observation directe de Beaumont(l). Si les malades ne tiennent pas compte de cette circonstance, s'ils as mettent pas leur régime en harmonie avec cette diminution de la sécré* lion gastrique, alors les catarrhes les plus fâcheux de l'estomac peoveat en être le résultat. Une bonne partie de ces c complications gastriques ■ des pneumonies et d'autres maladies inflammatoires, résulte assurémaat du peu de soin de se conformer à cette simple prescription hjgi^ nique.
De même, la prédisposition exagérée pour le catarrhe aigu de l'eilo* mac, que nous rencontrons 2^ chez les sujets affaiblis et mml noarrif, paraît tenir à la diminution de cette sécrétion du suc gastrique ou à l'élaboration d'un suc gastrique inefficace, circonstances qui favorisent h décomposition des ingesta. La masse du sang a-t-ellesubi une dimioutioa générale, alors il est à supposer que la quantité de suc gastrique sécrè* tée sera anormalement diminuée, comme celle d'autres produits de sécrétion. Comme dans l'hydrémie la diminution est surtout sensible du cM des albuminates du sang, que nous devons considérer comme les SMlériaux appelés à fournir le principe organique du suc gastrique, la pep-
(1) Il est possible que la composition du suc ga^triqne subisse f gaiement one flcation dans les maladies fébriles ; mais nous n'avons pat besoin de cette bypotUM pour expliquer les suites ficbeuses des plus faibles écarts de régime eommU pff In individus aUeinls de maladies fébriles. (iVolt é$ ramtêm",)
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sine, on est en droit d'admettre que dans ces cas il doit se former un suc gastrique pauvre en pepsine. Une partie des ingesta restant insoluble el entrant en décomposition quand l'action du suc gastrique vient à faire défaut} il arrive que bien des convalescents contractent un catarrhe gastrique à la suite d'un repas qu'ils auraient pris impunément à d'autres époques. De même encore, il arrive que des enfants misérables sont atteints de catarrhe gastrique en prenant une quantité de lait maternel ou de lait de vache, qui n'aurait causé aucun dommage à des enfants vigoureux de même âge.
On a plus de peine à expliquer, malgré les nombreuses analogies que présente ce phénomène, la grande prédisposition au catarrhe chez les individus 3*" qui ménagent outre meture leur eitomaCj et k préservent attentivement de toutes les excitations anormales. Les individus non habitués à l'usage des spiritueux s'exposent, à la suite du moindre excès, à cette maladie, bien plutôt que ceux qui font journellement un usage modéré de boissons alcooliques ; il en est de même des enfants dont le i^ime est Tohjet d'une surveillance particulière, et que le moindre écart rend bien plutôt malades que ceux qui ont été habitués à prendre des aliments d'une composition variée et plus ou moins indigestes.
Enfin nous trouvons une prédisposition au catarrhe de l'estomac à^ chez les individus qui en ont été atteints antérieurement à plusieurs reprises.
Les causes déterminantes du catarrhe aigu de l'estomac sont : 1" Vin" gestion en trop grande quantité d'aliments d'ailleurs de facile diges^ $ion. Nous avons déjà fait pressentir que, dans ces cas, c'est bien moins la surcharge de l'estomac qui provoque le catarrhe que l'influence des produits de décomposition qui prennent naissance lorsque la quantité du suc gastrique sécrété n'est pas en rapport avec la quantité des substances qui doivent être digérées. C'est pourquoi les symptômes du catarrhe ne iucc&dent pas immédiatement a un excès de table, mais seulement le lendemain.
Il n'arrive pas facilement aux hommes adultes et doués de raison de trop manger à un repas ; ce défaut se remarque bien plutôt chez les enfants, surtout chez ceux dont l'alimentation est trop parcimonieuse, qui par conséquent ne connaissent pas la sensation de la faim satisfaite, et profitent ainsi de chaque occasion qui leur est offerte de surcharger leur estomac. Les enfants à la mamelle ne connaissent pour ainsi dire pas cette sensation; aussi ils boivent, quand ils trouvent du lait eu abondance, jusqu'A ce que leur estomac soit sarcbargé. S'ils Tomiaeent faci-
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lement le trop-plein est bientôt évacué, et il ne reste qae la quantité de nourriture qu'il leur est possible de digérer ; s'ils ont de la peine à vomir, leur estomac reste surchargé et ils gagnent un catarrhe, quand même ils auraient pris la meilleure et la plus convenable des nourritures. Les sages-femmes savent Irès-bien que les nourrissons qui vomissent souvent et facilement sont moins exposés à devenir malades et < viennent mieux» que les autres.
Le catarrhe de l'estomac peut résulter 2'* de l'uiage même modéré d'aliments de digestion difficile. Encore dans ce cas ce ne sont pas les aliments eux-mêmes qui irritent la muqueuse de l'estomac» mais les produits de décomposition qui naissent de leur digestion incomplète. Ce qui rend les aliments indigestes ce n'est souvent que leur forme. Les individus qui mangent avec voracité ou bien ceux qui sont privés de dents, font pénétrer dans leur estomac les aliments même faciles à digérer dans un état qui s'oppose à la prompte imbibition de ces substances par le suc gastrique, et partant à leur facile digestion à raison du peu de surface qu'elles présentent au contact de ce liquide. On sait que le jaune des œufs durs se digère bien plus facilement que le blanc ; ce fait trouve son explication dans cette circonstance que le jauue se divise facilement en parties très-menues dans la bouche, tandis que le blanc se réduit avec beaucoup moins de facilité en petites parcelles. — Très •fréquemment la viande grasse ou les jus trop gras que l'on cousomme avec la viande déterminent des catarrhes gastriques, non, comme le supposent les geos du monde, parce que la graisse se digère trop difficilement, mais uniquement parce que combinée à la viande elle en empêche Timbihition et la rend ainsi plus indigeste. — Nous nous laisserions entraîner trop loinn nous voulions énumérer toutes les substances qui sont d'une digeslioa difficile et qui, consommées même avec modération, peuvent donner lien au catarrhe de l'estomac.
Très-souvent le catarrhe est occasionné i*par V usage talimenU en voie de décomposition avant d'arriver d V estomac. Ainsi la avariée, la bière dont la fermentation est inachevée peuvent le faire naître chez les adultes ; mais ce sont surtout les enfants qui sont exposés i et catarrhe, lorsque arrive dans leur estomac un lait déjà en voie de fermentalion lactique. C'est cette circonstance qui, principalement dans la saiiea chaude où cette fermentation commence de très-bonne heure, rendrallaîlement artificiel si difficile. Si la bouche des enfants n*est pas convenablement nettoyée, si l'on y introduit un nouet pour les empêcher de crier, la décomposition du lait de vache frais ou même du lait maternel peal
8*eflectuer déjà dans la bouche (on sait combien il importe, pour conserver le lait, de nettoyer les vases et de les garantir du contact de toute substance susceptible de se décomposer). Une fois que la décomposition du lait contenu dans l'estomac a commencé, le lait le mieux conditionné que Ton y introduira après coup agira comme un poison, parce qu'il ne tardera pas à entrer également en décomposition. — Nous verrons plus loin que des substances en voie de fermentation renfermées dans Testomac peuvent encore, après la mort, détruire et dissoudre les parois de cet organe. S'il est vrai que pendant la vie une pareille influence sur les membranes de la paroi de l'estomac ne peut avoir lieu, et se trouve empêchée par la circulation et le renouvellement actif et continuel qui se fait dans la substance de ces membranes, il n'en est pas moins probable que les cellules épithéliales, dans lesquelles la nutrition se fait peu ■etivement, se détruisent pendant la vie par l'eflet du contenu en fermentation de l'estomac, et que précisément cette dénudation de la muqueuse privée de sa couche protectrice donne lieu aux transsudations les plus considérables. — Il parait que ce n'est pas le produit de la fermentation lactique, l'acide lactique , qui détermine les vomissements accompagnés de diarrhée et le phénomène du ramollissement de l'estomac après la mort, mais que ces phénomènes sont dus à l'acte même de la fermentation. Nous tirons cette conclusion de ce fait, que le lait déjà caillé et dont le sucre a complètement passé à l'état d'acide lactique n'exerce aucune influence fâcheuse sur les enfants d'un certain âge et sur les adultes, même quand il est pris en grande quantité. Ce qui vient encore à l'appui de cette supposition, c'est que les phénomènes du prétendu ramollissement de l'estomac sont produits dans l'estomac enlevé do corps d'un animal et rempli de lait frais, en ayant soin de l'exposer à une température modérée, plutôt que dans un estomac rempli d'un •dde très-dilué.
Le catarrhe aigu de l'estomac est dû fréquemment &** à une irritation rfe la muqueuse par des ingesta tris» chauds et trié' froids ^ par eer^ iains médicaments j par l'alcooly par lesipices. C'est l'alcool peu étendu %oi exerce l'action la plus nuisible. Les épices par petites doses sti- ■mlent Faction normale de la digestion et partant favorisent cette dernière; à haute dose, elles dépassent la limite d'une stimulation normale #t conduisent au catarrhe de l'estomac.
Le catarrhe aigu de l'estomac est déterminé ô"" fwYinlroduction de nAêtanees jfut affaiblissent la force digestine du suc gastrique ou ralmiissent les mouvements de festomac. On conçoit aisément que Tune
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et l'autre influence puissent amener des décompositions anormales da contenu de l'estomac. L'abus des spiritueux, à part rirritation directe qui en résulte pour la muqueuse gastrique, rentre encore dans cette catégorie d'influences nuisibles. Dans les matières rejetées par le ?oroissèment, le lendemain d'une orgie, les individus trouvent souvent à lear plus grand étonnement les aliments encore intacts. Les narcotiques, surtout les opiacés, semblent provoquer le catarrhe qui suit leur adminis* tration à fortes doses en paralysant les mouvements de l'estomac, ce qui empêche le mélange des aliments avec le suc gastrique, et les fait séjoorner trop longtemps dans la cavilé de l'organe.
Quoique plus rarement que le catarrhe des organes respiratoires, le catarrhe de l'estomac peut être dû ^'^ à des refraidissemenis. : Enfin 7'' nous observons qu'à certaines époques, et sans aucune caase connue, règne c un génie épidémique goêtriqne > qui produit les eatarrhes de l'estomac en grande abondance, en même temps que des complications d'autres maladies par celte affection, sans qu'une faute de régime soit intervenue. De ce nombre sont les catarrhes fébriles de Testomac et de l'intestin qui régnent épidémiquement à certaines époqves, et cette autre forme très-intense qui se propage également sur le caaal intestinal et qui caractérise le choiera no9tra$.
Les catarrhes aigus de l'estomac qui, comme d'autres catarrhes, soal les symptômes d'une infection, seront traités aux chapitres des maladies infectieuses.
§ 2. •— Analomie paUiologique«
. L*cccasion d'observer sur le cadavre les altérations dues au catarrh aigu de l'estomac s'ofl're rarement. Quand elle se présente, on troufe iir la muqueuse de l'estomac des taches rouges dues à une injection très-iie. Le tissu de la muqueuse paraît boursouflé et sa surface couifarta d'ne couche de mucosité visqueuse ; mais bien plus fréqoemroenti sorteat ches les enfants morts du choiera infantum^ Tautopaiei à part les pkênomènes cadavériques que nous signalerons plus loin, ne donne que èÊ résultats négatifs. Cet état de choses ne parait pas étonnant ai roaiome que sur d'autres muqueuses les hypérémies capillaires obsenées dii«tement pendant la vie ont également disparu sans laisser de traces evl* cadavre, et que le soulèvement, voire même la séparation partîeUedtf cellules épithélialesy que nous avons désignés comme les causes la pto probables des transsuditions copieuses dans le choléra imfanîum^
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ficileroeni inaperçus sur le cadavre et même ne peuvent, pour ainsi dire, jamais y être constatés avec certitude. Les observations directes qu'il a été donné à Beaumont de faire sur la muqueuse gastrique du Canadien Saint-Martin, devenaient donc à ce point de vue surtout intéressantes, lorsque ce dernier, à la suite d'un usage immodéré d'aliments indigestes ou deboissons alcooliques, venait à présenter les symptômes du catarrhe aigu de Testomac Au début de la maladie, la muqueuse se couvrait d'une rougeur intense parsemée de taches aphlheuses (?) et s'enduisait d'une mucosité visqueuse mêlée par-ci par-là d'un peu de sang. A mesure que la maladie progressait, Tenduit muqueux devenait plus épais et la sécrétion du véritable suc gastrique restait supprimée ; le liquide retiré de la fistule consistait en grande partie en matières muqueuses et mucoporulentes à réaction alcaline. Au bout de quelques jours, la sécrétion du mucus disparaissait ainsi que la réaction alcaline du contenu de l'estomac, et en même temps la membrane reprenait son aspect normal.
Le ramollissement des parois de l'estomac que l'on a rencontré à l'aulopsia des cadavres d'enfants, appelé aussi la gastromalacie, a souvent été diagnostiqué pendant la vie, ce qui pouvait faire croire à une confirmation du diagnostic par l'autopsie. Même on a donné une description très- explicite des symptômes de cette gastromalacie (Jâger), et souvent on observe des cas de maladie qui répondent exactement au tableau ainsi tracé. Néanmoins, on ne peut plus conserver aucun doute (Elsasser) sur la nature purement cadavérique des phénomènes de la gastro • inalacie. La réunion des symptômes décrits comme appartenant à la gastromalacie répond également à ceux du choiera infantumy et ces diagnostics confirmés en apparence par l'autopsie permettent une explication bien simple. Qu'un enfant meure après avoir présenté des vomissements compliqués de diarrhée à la suite d'une fermentation anormale dans l'estomac, et que ce dernier renferme des substances encore en ¥oie de fermentation, alors celle-ci ne sera point interrompue vu le refroidissement lent du cadavre. L'estomac, n'offrant plus aucune résistance à raison de la cessation de la circulation, sera englobé dans ce travail de décomposition, et se ramollira tout aussi bien qu'un estomac d'animal que l'on aura conservé, même pour un temps très-court^ dans un endroit chaud, après l'avoir rempli de lait. C'est pourquoi, même les médecins qui considèrent le ramollissement comme un phénomène cadavérique peuvent prédire, sans risque d'erreur^ que ce phénomène se rencontrera toutes les fois qu'un enfant mort du choiera infaniumj aura
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pris, peu de temps avant de mourir, du lait ou d'autres substances faciles à entrer en décomposition.
Rokitansky, pour qui le ramollissement de Testomac ne constitue pas dans tous les cas un phénomène cadavérique, distingue deux espèces de ramollissement : le ramollissement gélatiniforme et le ramollissement noir : le premier, selon la description qu*il en a donnée, commence presque toujours par le grand cul-de-sac de l'estomac, et s'étend petit à petit à la grande courbure; le ramollissement envahit d'abord la moqueuse, mais bientôt il gagne la musculeuse et finalement le péritoioe. Toutes les membranes se transforment en une gelée transparente grisâtre ou d'un gris rosé à reflet jaune. Celte gelée est parcourue par-ci par-li de stries d'un brun noirâtre et qui correspondent aux vaisseaux nunol- . lis. Une fois que les couches intérieures ramollies se sont détachées, le grand cul-de-sac n'est plus formé que par une couche péritonéale mince semblable à une gaze et facile à déchirer. Réduit à cet état, l'estomac se déchire à la moindre tentative faite pour le manier et se fond entre les doigts ; ou bien, on voit des déchirures qui se sont opérées spoih tanément et qui ont donné lieu à une évacuation du contenu dans la cavité abdominale. Le phénomène du ramollissement ne se borne pas toujours à l'estomac, mais il peut gagner les parties voisines, surtout le diaphragme; ce dernier peut même se perforer et laisser pénétrer le contenu de l'estomac dans la plèvre gauche. Dans le ramollissemetit noà*, les parois ne se tranforment point en une gelée transparente mais et une bouillie brune ou noire. Cette modification se développe quand les capillaires de l'estomac sont gorgés de sang au moment où le ramollissement se fait. Les stries noirâtres que l'on observe dans le ramollissement gélatiniforme constituent pour les vaisseaux d'un pins fort calibre, et le sang qu'ils renferment, la même transformation qui se passe idda» les capillaires et leur contenu.
Ce qui prouve que la gastromalacie ne prend naissance qu'après h mort ou tout au moins peu auparavant, dans un moment où la circabtion et la nutrition ont pour ainsi dire cessé dans les parois de restonue, c'est 1° cette circonstance que le ramollissement se rencontre presqM toujours dans le grand cul-de-sac de cet organe où sont amassées Itf matières aigries, et ne s'aperçoit dans la région pylorique que lorsque par le décubitus du cadavre sur le cêté droit le contenu de TestooK s'était dirigé naturellement vers ce côté de l'organe; 2^ cette obsena* tion que la même gastromalacie se rencontre également dans lescadavrei des enfants qui, pendant la vie, n'avaient oiTert aucun dérangement dt
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l'estomac, mais qui, dans les dernières heures de leur existence, avaient pris du lait, de Teau sucrée ou d'autres substances entrant facilement en fermentation; 3° Tobservation, que dans les cas où Tautopsie a fait trouver les parois de Torgane déchirées et son contenu répandu dans le péritoine, on n'avait trouvé aucun symptôme de péritonite pendant la vie pas plus qu'il n'était possible d'en constater les traces sur le cadavre ; enfin cette preuve est fournie A"" par les expériences citées plus haut qui permettent de produire un ramollissement artificiel dans les estomacs d'animaux retirés du corps (1).
§ 3. — Symptômes et marche.
Nous relaterons d'abord les symptômes du catarrhe aigu peu intense, accompagné de peu de fièvre et représentant un mal léger, souvent simplement éphémère. Cette forme, la suite la plus ordinaire des écarts de régime, a été désignée sous les noms d*état gastrique (stattM gastricus)^ de gastricitme^ gaêtrosis, embarras gastrique.
Si déjà les phénomènes physiologiques de la digestion comportent un certain abattement, une paresse et une répugnance contre toute occupation physique ou intellectuelle, à plus forte raison l'hypérémie et l'hypersécrétion muqueuse de l'estomac, s' élevant jusqu'aux degrésdu catarrhe aigu, s'accompagneront-elles d'un malaise général et d'un état de souffrance peu en harmonie avec un mal aussi léger et aussi passager. Les malades se sentent abattus, maussades, se plaignent d'alternatives de frissons et de bouiïées de chaleur, ils ont la tête chaude, les extrémités froides, et par-dessus tout une douleur gravative et pénible dans le front et s'irradiant vers l'occiput ; en sa baissant il leur vient des éblouissenieuts et une sensation comme si la tète allait se fendre. — L'état morbide de la muqueuse de l'estomac occasionne une sensation de pression, de trop plein à l'épigastre, sensation qui ne fait même pas défaut quand l'estomac est à l'état de vacuité ; le creux de l'estomac est sensible à la pression,
(1) Les cas dans lesquels un estomac vide a été trouvé ramolli ne doivent pas figurer ici. On a invoqué pour les expliquer la force digestive du suc gastrique, et émis rbypothèse qu'il s^agissait ici d'une digestion aux dépens de l'estomac lui-même ; ainsi le suc gastrique, versé dans l'estomac peu de temps avant la mort, dissoudrait les membranes de cet organe aussi bien qu'il est capable de dissoudre d'autres éléments membraneux. Cependant, il est peu probable qu'il se déverse du suc gastrique dans un estemae vide, et il est possible qu'une décomposition du mucus, laqueUe peut également fournir de l'acide lactique, exerce sur les parois la même influence que les ingesta en voie de fermentation. (Note de Vaulmr.)
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l'appétit manque, la soif est augmentée ; presque toujours les alimenu répugnent et des nausées se déclarent. En même temps surgissent les phénomènes qui dérivent des décompositions anormales du contenu de Testomac ; tout comme il est souvent une conséquence de décomposi* tiens anormales, le catarrhe de Testomac peut devenir à son tour la cause de ces décompositions. Bidder et Schmidt ont démontré que le suc gastrique devenu alcalin par un mélange de mucus n'est pas en état de dissoudre normalement les substances protéiques, que ces dernières se décomposent alors spontanément et répandent une odeur de putréfaction. Cette expérience est conQrmée par les faits journaliers de la pratique. — Mais les substances même indifférentes à l'action du suc gastrique éprouvent des décompositions anormales par l'effet du catarrhe de l'estomac. Les substances amylacées, dont la modiûcation a déjà commencé dans la bouche par le mélange de la salive, ne se transforment en sucre que dans l'estomac quand les conditions restent normales. Daas le catarrhe, au contraire, le mucus sécrété agit comme ferment et prépare ainsi la transformation ultérieure d'assez fortes quantités de sucre en acide lactique et souvent en acide butyrique, absolunaent comme la mucus vésical dans le catarrhe de la vessie produit une prompte fermentation alcaline de Turine. — Si pendant la durée d'un catarrhe de i'eitomac on boit des liquides fermentes, tels que le vin ou la bière, ou » l'abus de ces liquides a occasionné le catarrhe, il se produit une fermentation acétique; — si les individus font usage de substances grasses, il parait qu'elles se transforment en acides gras. Si l'on excepte la Cémentation lactique, presque toutes ces décompositions des substaocei contenues dans l'estomac mettent des gaz en liberté. La décompositiai des substances contenant de l'albumine produit un dégagement de gai fétides, d'hydrogène sulfuré ; la fermentation butyrique fournit de l'hydrogène et de l'acide carbonique ; la fermentation acétique donne di l'acide carbonique. — De cette façon, on explique facilement la légère voussure de l'épigastre des individus atteints d'un catarrhe aigu de l'estomac, et Ton conçoit pourquoi de temps à autre les éructations expulsent des gaz fétides ou inodores, selon la qualité des aliments consonmes. Souvent il arrive que des substances d'une saveur acide ou raoce remontent en même temps dans la bouche.
Le catarrhe de l'estomac se compliquant, comme cela a été dit plus haut, pour ainsi dire constamment d'un catarrhe de la bouche, lalangot se couvre d'un enduit muqueux, le goût devient fade, la bouche pâteuse, et une odeur désagréable en est exhalée.
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Si l68 individus évitent avec soin tout ce qui pourrait leur. être nuisible, s'ils jeûnent tant que leur estomac n'est pas capable de re^ prendre ses fonctions, les symptômes décrits se perdent généralement d'une manière progressive. Les substances décomposées arrivent dans l'intestin ; là les progrès de la décomposition semblent parfois enrayés par le mélange de la bile; mais bien plus fréquemment il arrive que le travail de décomposition et le développement de gas continuent, quoique à un degré modéré, la muqueuse intestinale ainsi irritée sécrète en plua grande abondance, les mouvemenls de l'intestin s'accélèrent, la flatulence se déclare, des gargouillements, des borborygmes, se font entendre dans Tabdomen, et de temps à autre un pincement douloureux est suivi de rémission d'un gaz fétide; enfin, une ou plusieurs selles molles sont évacuées, et de celte façon la scène se termine. Si le malade dort lanoit suivante, il se trouve mieux ou guéri le lendemain. Disons encore que l'orine pendant cette maladie est riche en pigment et en urates, et qu'assez souvent des vésicules d*herpès prennent naissance sur la lèvre.
Si la cause productrice du catarrhe aigu agit avec plus d'intensité ou si le malade est plus sensible, les nausées deviennent plus fortes et s'exas* pèrent jusqu'aux vomiturations et au vomissement. Ce dernier fait rejeter les substances contenues dans l'estomac plus ou moins modifiées, souvent d'une odeur et d'une saveur très-acides et mêlées généralement de beaucoup demucosités. Le vomissement peut se répéter à des intervalles plus ou moins longs ; plus cela dure, plus les masses rejetées mêlées avec de la bile prennent une saveur amère et un aspect verdfttre. Ces formes plus intenses] de l'embarras gastrique s'accompagnent en même temps d'une irritation plus forte delà muqueuse intestinale. Alors survient une diarrhée violente qui expulse des matières aqueuses colorées en vert, avec ou sans coliques. Presque toujours les vomissements et la diarrhée soulagent le malade, et son rétablissement devient complet après un jour ou deux, si ce n'est qu'il reste un peu de faiblesse; dans d'autres cas le vomissement et la diarrhée prennent un développement excessif et Ton a par devant soi le choiera nostras , que nous décrirons plus loin .
Les phénomènes qui accompagnent le catarrhe aigu de l'estomac lié à une fièvre intense et suivant une marche plus longue, devenant par conséquent une maladie plus sérieuse, fournissent le tableau de la fièvre gàslriquey quelques modifications de ces phénomènes, celui de h fièvre muqueuscj d'autres modifications le tableau de la fièvre bilieuse. Bien des médecins, surtout ceux qui ne voient que des malades d'hôpitaux
coiuprenneiit ce^ formes puroment et simplement dans le lyphns et les décrivent comme des typhus aborlifs, etc., manière de voir que, selen ma conviction, rien ne justifie. Dans la clientèle, tout mMecin occupé rencontre annuellement un certain nombre de fièvres gastriques qui ne dépendent nullement d'une infection.
La fièvre gasirigue (febris gastrica) ne se présente qae rarement avec un seul frisson initial très-violent, bien plus souvent elle est accompagnée de petits frissons répétés : la fréquence du pouls peut aller i cent pulsations et plus par minute, la température peut s'élever de plusieurs degrés. Les perturbations de l'état général sont plus considérables que dans les formes du catarrhe mentionnées plus haut : l'abattennent est assez grand pour forcer les malades à rester au lit, les membres sont endoloris et semblent brisés, surtout aux articulations. Les maux de léle sont insupportables et sont augmentés par les oreillers de plumes, quelquefois le malade trouve du soulagement en se serrant la tète avec na bandeau. Le sommeil manque ou bien il est agité par des rêves pé« nibles. Les symptômes locaux ne répondent nullement à l'intensité du mal général. Toutefois le malade accuse une sensation de pesanteur et da trop plein à l'épigastre et cette région devient sensible & la pression ; la soif est considérablement augmentée, l'appétit manque ; il survient da rapports de gaz ou de liquides rances ou aigres, parfois des vomissements *, mais en général il est rare qu'on remarque des évacuations brusques et répétées comme dans certains cas d*embarras gastrique. La symptômes du catarrhe buccal : langue chargée, perversion du goAt, odeur désagréable de la bouche, ne manquent pas non plus dans la fièvre gastrique. — La fièvre et l'abattement général augmentent dans la premiers jours de la maladie et aflîectent un type sensiblement rémittent, caractérisé par des rémissions vers le matin, et des exacerlmtions ven le soir. L'urine devient foncée, saturée et forme des dépôts d'uratai. Presque toujours, dans le cours de la maladie, le catarrhe se propage de resComac à l'intestin, ce qui donne lieu à des selles aqueuses colorées a vert succédant a la constipation qui avait existé en premier lieu. Si li Cèvru est très-intense , la langue peut devenir sèche, le sensorium peil Un pria , les délires peuvent survenir, et dans ce cas l'image de li *4ie ressemble tellement à celle du typhus au début qu'il n'at MaiUo d*en établir la distinction. Au reste, la fièvre cède orriivers la On du premier ou au commencement du deuxième sepn, aèdie auparavant, prend de la moiteur, la soif m laiti les salles deviennent plus rares, enfin Tap-
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petit renatt et le malade entre en convalescence. L'herpès labialis qui souvent se manifeste vers la fin de la maladie n*a absolument aucune tignificalion critique, parce qu'on peut le remarquer dans le cours ou mtaie déjà au début de la maladie. — Le malade se rétablit lentement, reste longtemps très*irritable, et est fort exposé aux rechutes. ' La fièvre muqueuse {febris mucosa)^ dont les phénomènes fébriles onl nne intensité modérée, se distingue des autres formes par son opiniâtreté, ta longue durée, et la production d'une mucosité surabondante sembla* Ue à la gomme, qui se forme, non-seulement dans l'estomac, mais dans rintestin, dans le pharynx, dans la bouche , et quelquefois même dans les bronches et dans les voies urinaires.
La maladie ne commence pas avec cette fréquence du pouls, avec ces douleurs dans les membres, cette violente céphalalgie, cette agitation qui caractérisent le début de la fièvre gastrique ; le pouls n'est, au contraire, que peu accéléré, la température peu augmentée, mais les ma« Iodes se sentent extraordinairement faibles et abattus, ils deviennent apathiques, toujours disposés à dormir et témoignent la plus grande répugnance pour les aliments. Si on les force à prendre un peu de nourriture, ils sont pris aussitôt d'une sensation pénible de trop-plein à l'estomac, puis surviennent des efforts de vomissement qui finissent par aboutir au rejet des aliments enveloppés de grandes quantités d'une mucosité visqueuse. Le catarrhe concomitant de la bouche et du pharynx présente également quelques particularités: ainsi l'enduit de la langue est d'abord épais et jaunâtre, les dents, les gencives, le palais et le pharynx sont couverts d'une mucosité visqueuse; plus tard il peut arriver que toute la couche épilhéliale qui revêt la langue se détache, ce qui donne à cette dernière un aspect rouge de viande crue, ou la fait ressembler à une surface recouverte d'un vernis. C'est principalement au matin que les malades expulsent des pleins vases d'un mucus visqueux et filandreux, par des crachements, des expectorations, des efforts de toux et doB vomissements ; les selles qui ne sont que rarement en diarrhée sont également mêlées de fortes quantités de mucosités en même temps que d'aliments non digérés; même l'urine dépose un sédiment muqueux. La fièvre continue d'être peu intense et montre un type tantôt rémittent, tantôt continu. La faiblesse des malades devient très-grande, leur apathie augmente au point que sans dormir ils sont dans un état d'indifférence et ne s'occupent ni d'eux-mêmes ni de leur entourage. Lorsqu'enfin, et souvent vers la troisième ou la quatrième semaine seulenenl, la maladie entre en voie d'amélioration, l'hypersécrétion muqueuse
4^ 4«ft iuHiei Mnuksct ks iMûacai <i>i'm hMté'ailaiiyslré»4taf. La ftmÉt^fÊtse mmt recfcale; daaft ee «» les 'irâm et ÛM des oMés calkn poncckt se riiMi fmbiie; qoeiq^efait ntee te HDort cfcM ta fsjcU fables cl décréfîli.
Lê/UrrehJUemM&m gastriqoe hflie«e//irfarîtttfie— ,fstriCT tcliisst représente cette morfiâcalioo de te fiêvie ^istriipK dtiis laqv^ diofie trés-pfOBOBcéey c'est-ânUre ooe fomstioD et use excrétîoB gnpéftes de bile, Tii!^t compliquer le catarrhe pstriqoe fébrile. Les fiècres bifieaiei, qoi dans les p9fs tropicaux sodI bcaocoop plus fomisiiei q«e cbci mmi, paraissent dues, il est vrai, daas b plopart des cas, à une iafectÎM da §aiif par la malaria oo d*aiitres miasmes, mais on Ta eertainciBciit beav» coop trop loin en disant rentrer dans lesfiènm paludéennes et les tjphv loos les états morbides dans lesquels un catarrhe gastrique fébrile st combine avec la poircbolie.
La fréquence du pouls et Télévalion de la température sont bemKoep plus grandes dans la fièvre bilieuse que dans la fièvre gastrique simple; la peau est chaude et sèche, la face rouge, l'œil brillant; la langue «I couverte d'un enduit épais et sec; la céphalalgie est térébmle et extrêmement me, souvent bornée à un seul côté; les malades ne dorment presque point et commencent à délirer de bonne heure. — Indépendant ment de l'exagération de la fièvre et de l'atteinte plus grave de l'état général, la polycholie permet encore de distinguer celte maladie de la fièvre gastrique : les substances que les régurgitations ramènent de temps à autres dans la bouche sont d'une saveur remarquablement amère, hs vomissements qui se répètent donnent issue à des matières d'une cou* leur vert foncée, d'une saveur acre et amère. A l'hypochondre droit os rencontre le foie légèrement tuméfié et douloureux. Les voies biliaires semblent n'être pas en état d'amener dans l'intestin toute la bile qui sa produit en quantité excessive, ce qui fait qu'il s'en résorbe une cennaa quantilé qui arrive dans le torrent de la circulation. Cette suppositias explique avec le plus de facilité la manifestation des phénomènes ietériques que l'on rencontre malgré la coloration très-brune des matières iïïcales. Cependant ce genre d'ictère n'arrive jamais à un degré trèsélevé : la sclérotique et les places les plus blanches de la peau montrest Hcules une légère teinte jaune, et le pigment de la bile peut être constaté dans l'urine très-foncée en couleur, La maladie offre pendant huit j<
OU peu davantage un accroissement de tous les symptômes, puis le déclin arrive avec des selles diarrfaéiques et bilieuses. Les cas dans lesquels les symptômes que nous venons d'esquisser se compliquent tôt ou tard de phénomènes nerveux graves appartiennent aux maladies d'intection.
Sous le nom de choiera noslras, on désigne cette forme dn catirrlM aigu de Testomac qui, gagnant l'intestin, se caractérise par une transsudation énorme d'un liquide pauvre en albumine sur la muqueuse gastro* intestinale. Ce genre de transsudation se rencontre si fréquemment dans la première période des catarrhes aigus des autres muqueuses, surtout de la muqueuse du nez, que nous ne devons pas hésiter à désigner comme un catarrhe l'affection de l'estomac et de l'intestin d'où dérivent les symptômes du choiera nostras et même ceux du choléra asiatique que nous décrirons plus tard. Ce catarrhe ne produit que par le fait de son extension des symptômes que n'offrent pas les autres catarrhes.
La maladie se manifeste principalement pendant les chaleurs de l'été, et envahit souvent alors un certain nombre d'individus è la fois; il est bien plus rare que des écarts de régime la provoquent à d'autres époques. — Rarement des prodromes précèdent le début, il arrive plutôt que tout d'un coup, surtout la nuit, le malade se sent pris d'une pression pénible à l'épigastre, à laquelle bientôt vont se joindre les nausées et le vomissement. Au commencement les derniers aliments pris sont rejetés à peu près intacts, mais bientôt le vomissement se répète, et alors de grandes masses d'un liquide légèrement jaunâtre ou vert, d'une saveur amère, sont rejetées. Peu après, et quelquefois même plus tôt, viennent des borborygmes, puis des selles d'abord molles, puis liquides. Dans peu de temps d'énormes quantités de liquides sont expulsées ; plus ces masses augmentent, moins elles sont colorées, la bile ne suffisant plus, en supposant même qu'elle se déverse en quantité normale, à teindre tous ces produits de transsudation. La grande perte d'eau subie par la masse du sang occasionne la soif la plus ardente, que les boissons les plus copieuses n'élanchent que d'une manière passagère. Le liquide introduit dans l'estomac est évacué rapidement par haut et par bas, aussi longtemps que la diarrhée et le vomissement se répètent de quart d'heure en quart d'heure ou même plus souvent; le sang devient de plus en plus épais; les sécrétions, surtout celle de l'urine, diminuent ou cessent absolument, ne trouvant plus de parties aqueuses à sécréter; les liquides interstitiels de tous les tissus se résorbent ; aussi la peau est sèche, toute turgescence dissipée, le malade est affaissé, défiguré, le nés s'effile, les yeux s'enfoncent, parce que le tissu conjonctif des orbites
e«tte tf« dMifa aiiacî«(«e:
ftniù^m tMt^f/Hiit 4e Fia^tiiaa éa coar et éa
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la fièvre f aslrique. — Dans les cas les plus rares et nniqneaDeat chei las
individus malades et bibles aupravant, ou bien chef les enfants et ki
vieillards, la terminaison par la mort a lieu : alors l'intestin se paralyse,
les vomissements et la diarrhée cessent, malgré la contiooatîon de b
transfudation ; le pouls disparaît, les mouvements du conir devienaeat
de plus en plus faibles, le sensorium se trouble et les malades menreat
dans l'épuisement.
Le catarrhe aigu de Vatomac chez la enfants du premier éfi montre certaines particularités qui sont expliquées par ralimenlatios presque exclusive de ces enfants par le lait maternel ou le lait de vache. Bêdnar, qui considère la fermentation des ingesta comme la seule cas» de ce trouble de la digestion et qui met hors de cause toute participatioa primitive ou secondaire des parois de l'estomac, a désigné sous le noa de dytpeptie les degrés les plus légers de cette maladie; selon Teipoii classique de cet auteur, l'extérieur des enfants n'en parait que peu mo* diflé, ils semblent tout au plus un peu pâles et leurs yeux s'entonrat d'un léger cercle. Presque toujours le vomissement survient peu de
temps après que Fenfant a quitté le sein ; le lait rejeté, au lieu d'être caillé comme à Tordinaire, est liquide. Ce genre de vomissement constitue un symptôme important et bien connu même des sages-femmes qui savent fort bien le distinguer des évacuations bienfaisantes de l'estomac surchargé. La coagulation du lait rejeté par l'estomac surchargé de l'enfant n'annonce pas que le lait se soit aigri, mais bien que le suc gastrique a exercé son influence normale en faisant coaguler la caséine du lait ; le manque de coagulation du lait prouve, au conlaire, qu'un produit de sécrétion anormal existe dans l'estomac et éveille par cela même le soupçon du catarrhe de cet organe. Bientôt après ce vomissement ou en même temps les évacuations alvines changent de nature, le vomissement peut même manquer d'une manière absolue, et les selles anormales constituer le seul symptôme apparent du catarrhe de l'estomac. Les selles sont composées d'un liquide à réaction fortement acide, vert ou vert jaune, et de masses blanchâtres plus ou moins solides : elles rappellent les changements que le lait éprouve en dehors du corps quand il a re* posé un certain temps et prouvent que le suc gastrique a été tout aussi impuissant à digérer le lait qu'ù en amener la prompte coagulation. Le vomissement et la diarrhée, précédés le plus souvent d'agitation, de cris, de rétraction des jambes vers le ventre, se répètent plus ou moins vite; les évacuations changent souvent de couleur et de consistance.
Dans beaucoup de cas le vomissement cesse après peu de jours, le lait non digéré ne reparaît plus dans les selles, les enfants se remettent et reprennent du corps ; mais dans d'autres cas des matières qui répandent une odeur très-acide et qui sont composées d'un lait, en partie non altéré et en partie réduit en caillots durs et mêlés de mucosités, sont expulsées ; la diarrhée devient profuse, les évacuations très-liquides, et leur couleur est jaune clair ou verdàtre, à la fin presque blanchâtre; souvent des flocons jaunes ou verdâtres surnagent au liquide incolore et sont retenus par les langes, tandis que la partie fluide filtre à travers et laisse de grandes taches humides, incolores. L'odeur de ces évacuations aussi bien que leur réaction, est encore très-acide â ce moment. Quelquefois l'aspect des déjections se modifie brusquement, il part tout à coup, sans que l'on puisse expliquer pourquoi, des masses abondantes brunes ou jaunâtres, ayant la consistance d'une bouillie et répandant une odeur infecte. Ces formes plus graves du catarrhe aigu gastro-intestinal désignées par Bednar sous le nom de diarrhée xar cÇo^riv, réduisent les enfants promptement; la physiono* mie s'altère, les traits se contractent douloureusement, le visage peut
même te rider en peu de jours, les yeux soal à demi oo^erU, foncés, les lènes, les mains, les pieds deviennent bleuâtres, le reste di corps, surtout le dos, est marbré. La température est répartie d'une manière inégale, le tronc des enfants, surtout Tabdomoi, est brtklait, la face et les membres froids; la diminution de la turgescence cérébrale fait perdre aux fontanelles leur degré de tension» elles s'aflaissent, même il peut arriver que Tos frontal et l'os occipital descendent un peu sous les pariétaux. Les mouvements des enfants deviennent faibles, la succion leur est pénible, ils quittent la mamelle et boivent avec avidité Teau qu'on leur verse dans la boucbe. Lescris lamentables qui précédent les évacuations se réduisent peu à peu a de faibles gémissements; dans Tintervalle les enfants sont plongés dans un demi-sommeil. Beaucoup d^enlre eux meurent par les progrès de l'épuisement. Cbez quelques-uns surviennent peu avant la mort des coavulsions et d'autres symptômes d'anémie cérébrale (hydrocéphaliqnes). — Dans les cas plus heureux les évacuations intestinales deviennoit de plus en plus rares et normales, le collapsus se perd, la température le distribue plus également, les entants se remettent et guérissent, néan* moins il leur reste une grande tendance aux récidives.
Si les symptômes que nous venons de passer en revue se maniiesteat avec une grande rapidité, si les évacuations se suivent coup sur coup, s*il se développe en peu d'heures et avant que l'amaigrissement ait en le temps de se faire, un collapsus considérable, accompagné d'an abaisse* ment de température, si en même temps surviennent les symptômes de l'épaississement du sang, on se trouve en présence de la maladie appelée le choiera infanium. L'épaississement du sang se trahit par une soif inextinguible à un tel point que les enfants d'un certain âge suivent des yeux le verre qu'on leur offre de loin et le saisissent enfin à deux maias jusqu'à ce qu'il soit vidé ; cette modiûcation se trahit en outre par h cyanose et par une dyspnée particulière, dans laquelle le thorax et le diaphragme font de grands mouvements sans que la respiration soit gênée autrement que par la difficulté qu'éprouve le rang épaissi à passer à travers les capillaires du poumon. Le choiera infantum peut enlever les petits malades au bout de quelques heures au milieu des symptômei indiqués; dans d'autres cas la véritable atteinte cholérique passe et b maladie persiste sous une forme plus légère ; enfin il se peut oKore qu'un rétablissement prompt et complet succède aux phénomènes ea apparence les plus désolants.
§4.— Diagnostic.
Nous parlerons au dixième chapitre de cette section des distinctions à établir entre le catarrlie aigu de l'estomac se présentant sous la forme de Yembarras gastrique et les autres troubles de la digestion.
La fièvre gastrique est souvent confondue avec le typhus, et le typhus eu début .avec la fièvre gastrique. Aux yeux d'un individu étranger à la médecine les deux maladies paraissent être identiques ou ne différer que sous le rapport de Tintensité. On s'imagine que selon les circonstances une fièvre gastrique tourne à la fièvre c gastrique nerveuse > ou à la fièvre ( nerveuse >. Cette idée est fausse; les deux genres de maladie, malgré la ressemblance de leurs symptômes, doivent être strictement séparés l'un de l'autre à raison de la diversité de leur origine ; tous ces prétendus cas de passage de l'une à l'autre reposent sur des erreurs de diagnostic. — Comme d'un autre côté, en dépit de l'examen même le plus scrupuleux, il est impossible de distinguer les deux maladies dès la première semaine, il faut pendant ce temps être très-réservé à l'endroit du diagnostic et du pronostic. Il est très-dangereux pour la réputation d'un médecin qu'une maladie qu'il a positivement déclaré n'être qu'une fièvre gastrique et dont l'amélioration est attendue du jour au lendemain, se développe dans la seconde ou la troisième semaine avec un terrible attirail de symptômes; d'un autre côté, il n'est guère moins compromettant pour un médecin que la prétendue fièvre typhoïde se termine par la guérison dès la fin de la première semaine et que peu de jours après le malade aille se promener. Il importe de tenir compte, pour le diagnostic différentiel dans la première semaine de la maladie 1° des circonstances étiologiques. Si le malade s'est exposé à des influences nuisibles telles que nous les avons décrites au premier paragraphe^ cela donne lieu, dans un cas douteux, à une forte présomption de fièvre gastrique; si par contre, dans la ville ou aux environs, il s'est présenté un certain nombre de cas de typhus prononcés, et si l'on ne peut foire remonter la maladie à aucune faute de régime, etc., la supposition d'un commencement de typhus doit naturellement venir à l'^prit du médecin. S'il s'agit de distinguer la fièvre gastrique des febriculœ ou typhus abortifs qui se terminent également par guérison dans la deuxième semaine, nous sommes souvent privés de tout point d'appui pour établir un diagnostic différratiel, si ce n'est qu'il faut encore dans ces cas tenir coqopte de l'orif^ne miasmatique ou non miasmatique de la maladie.
Dans la lièvre gastrique 2"* le thermoroèlre indique ordinairement ane élévation de température bien moindre que dans le typhus^ même pendont la première semaine. — 3"" Un catarrhe des petites bronches qui se reconnaît à des rhonchus sibilants annonce le typhus et non la 6ène gnstriquc. — Par contre, A** une éruption de vésicules d'herpès aux esvirons de la bouche permet d'exclure presque avec certitude le typhus. — A la fin de la première semaine ou au commencement de la seconde le doute n'est généralement plus possible, les taches rosées et le gonflement de la rate pouvant alors être presque toujours constatés en cas de typhus.
Les mêmes raisons sur lesquelles se fonde le diagnostic difFérenliel de la (lèvre gastrique et du typhus doivent être prises en considération pe« établir la distinction entre les fièvres muqueuse et &î2teic«e, d'une part, et le typhus de l'autre. Nous avons déjà Tait entendre que l'inTasioD de symptômes nerveux graves pendant une fièvre bilieuse semblerait démontrer l'origine miasmatique de cette dernière.
Des cas de choiera noslras qui se déclareraient pendant le règne d'aïs épidémie de choléra asiatique ne sauraient en aucune maaière être gués des affections qui auraient pris naissance sous l'influence da cholérique, attendu que les symptômes du premier sont semblables, mais encore identiques avec les cas légers du choléra que. La différence la plus essentielle consiste en ce que, dans le asiatique, environ la moitié des individus atteints meurt, tandis q«e lerAo/rra nosiras presque tous les malades guérissent. Hpeat plus Tacilement que Ton confonde la maladie avec nn em| cependant presque jamais le choiera noetras n'est leurs aussi violentes que rempoisonuement par les acides el les nèraux et dans cet empoisonnement les selles sont pieuses que dans le choiera moeiras. Si la maladie dore qu'a Tordinaire ou que sa marche présente d'autres ordinaire^ il faut bien peser toutes les circonstances q[û parier en faveur de Texi^ence d*nn empoisonnement.
Le catarrhe a^ni des enfants du praaîer âge et les entants ne (auvent guère être confondus avec d*anlres
Le prvuswac du catarrhe aign de feMoiac resaart de la ^ne MHi» avoués donnée de sa BMnrhe- Les aéailes»
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ravant, ne succombent presque jamais à cette maladie ; mais les réct* dives nombreuses peuvent finir par donner lieu au développement d'un catarrhe chronique. — Les individus faibles et misérables peuvent mourir de la fièvre gastrique et plus facilement encore de la fièvre moqueuse. — Pour les enfants le catarrhe aigu de Testomac avec ses suites constitue un mal très-dangereux dont la terminaison peut être mortelle m dépit du traitement même le mieux dirigé.
^ 6. — Traitement.
Si nous voulions exposer avec un tant soit peu de développement la profhylaxie du catarrhe aigu de Testomac, nous serions entraînés trop loin, car il faudrait passer en revue toutes les prescriptions de Thjgiène alimentaire. Il ressort du paragraphe premier que pour prévenir les catarrhes de Testomac il faut surveiller avec un soin tout particulier le régime de certains individus, par exemple des fébricitants . et des convalescents, mais principalement celui des nouveau-nés et des nourrissons. En ce qui concerne ces derniers, on doit, toutes les fois que les circonstances empéctient de donner aux enfants le sein de leur mère ou d*une bonne nourrice, prendre certaines précautions pour le choix du lait de vache, précautions dont la plupart sont implicitement comprises dans le paragraphe premier, l"" Le lait doit être frais; on doit, même si l'on demeure dans une ville, en faire prendre du frais au moins deux fois par jour. A la moindre trace d'acidité, on doit le faire bouillir pour empêcher le reste du sucre de se transformer en acide lactique ; on peut même y ajouter avec avantage des carbonates alcalins jusqu'à rendre le lait neutre ou faiblement alcalin. 2'' Il ne faut pas que le lait provienne de vaches qui ont été nourries de tourteaux, ou ce qui est encore pire, des réaidus de la distillation de l'eau-de-vie. Dans les grandes villes, il convient le mieux de choisir le lait provenant des vaches élevées par les krasseurs qui les nourrissent de drague. 3° Il faut que le lait soit sofll- ••mment étendu, aux deux tiers dans les trois premiers mois, moitié eau les trois mois suivants. A"* Il faut donner le lait à intervalles régnliera, pas trop courts. Plus les intervalles sont courts, plus les rations doivent être petites. 5** Les vases qui servent à faire boire, ainsi que la bouche des enfants, doivent être tenus dans un état de propreté parfaite. — Si Ton s'écarte de l'un ou de Tnulre de ces préceptes, on peut faire nature le catarrhe de l'estomac ; en s'y conformant ou a quelque raison d'espérer que l'enfant en tw^ garanti.
MBHBTKK. — T. I. •>'»
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L'indication eautale peut, dans les cas où la qualité des iogesta ci leur entrée en décomposition tend a entretenir le catarrhe, réclamer le secours d'un vomitif. D'une part, on fait le plus grand abus de remploi de ce moyen dans le traitement du catarrhe aigu de l'estomac, de l'autre on le néglige outre mesure. — Si Ton cède aux instances du malade ou que l'on se fie uniquement à la sensation de pression et de tension i l'épigastre^ a Tctat de la langue et a l'odeur exhalée parla boucha pour croire à la présence de saburres dans l'estomac, et si, dans tous les cas de ce genre, on se hâie de prescrire l'ipécacuanha et le tartre stibié, on traînera plus d'une fois la maladie en longueur en faisant agir sans nécessité un nouvel irritant sur la muqueuse déjà malade. — Mais ce qui n'est pas moins fftcheux, c'est, d'un autre côté» la crainte exagérée de l'influence nuisible des vomitifs, crainte fondée sur leur action porga* tive simultanée, sur l'inflammation pustuleuse de la oiuquease gastrique qui a été parfois observée après un long usage du tartre stibié, mais principalement sur la fausse idée que l'on se fait de la niaDÎére d'agir des vomitirs. On semble oublier que rirritalion que ces médicamenb font éprouver à la muqueuse de l'estomac ne constitue nullement, conni du reste cela est démontré par l'expérience journalière, une atleiate grave et durable , on semble iporer que les belles expiriences ée Magendie et de Budge ont démontré que l'action vomitive de ripécicnanba et du tartre stibié n'est pas une conséquence de l'irritatioa fM ces substances déterminent sur la muqueuse, mais bien de leur abioiy* tion, que Magendie en injectant du tartre stibié dans les Teines poonil provoquer le vomissement môme après avoir remplacé Testomae par m vessie.
Si le gonflement de l'épigastre, la percussion de la région de Tesloatte. les renvois de gaz et de liquides rappelant par leur odeur et leur ssnm celles des aliments pris ne permettent plus d'élever un doute sur la fR* sence dans l'estomac de matières en voie de décomposition, si enfii la souffrances du malade justifient en quelque sorte celle intervealioa fi a toujours quelque chose de violent, le vomissement est indiqué, et fnf obtenir un effet sûr on fera bien d'administrer un gramme dlpêttcuanha associé à ô centigrammes d'émétique; déjà au paragraphataiv avons fait voir que dans ces circonstances les ingesta non digérés d a décomposition peuvent élre évacués môme sans vomitif, et parfeii Ui^ vite et sans suites fâcheuses ; mais ceci est loin d'arriver constiais'? souvent les substaucos décomposées demeurent longtemps dtas rart»* mac et provoquent, une fois arrivées dans l'intestin, des trouMei fm^
CATAHiillE AIGU DE l'bSTOMaC. 5A7
el durables dans ce canal. S'il est possible de délivrer l'estomac des substances nuisibles qui V entretiennent dans un état d'irritation, et si l'on peut espérer préserver l'intestin de leur influence, on ne doit pas redouter l'irritation passagère que le vomitif détermine sur la muqueuse de l'estomac. Rester inactif en présence d'un cas pareil ou ordonner i la place du vomitif la mixture à la magnésie calcinée, qui a été beaucoup vantée dans ces derniers temps, c'est s'exposer à prolonger inutilement la marche de la maladie, tout aussi bien que si dans d'autres cas on ordonnait un vomitif mal à propos et sans motif suffisant. Une fièvre modérée qui accompagne le catarrhe de l'estomac ne contre-indique pas l'administration de ce médicament ; si la fièvre est plus intense et si l'on craint le moins du monde d'être en présence d'une fièvre gastrique ou d'un typhus, on ne doit jamais avoir recours au vomitif, attendu que le typhus prend une marche plus grave dans presque tous les caa où les vomitifs et les purgatifs ont été administrés au début de la maladie.
L'indication causale, dans le traitement du catarrhe aigu simple, n'exige jamais le recours aux purgatifs. Il en est autrement quand les ingeata nuisibles ont passé dans l'intestin et y ont provoqué la flatulence, de légères coliques, l'expulsion de gac fétides et d'autres symptômes d'un état que l'on a l'habitude de désigner du nom de c turgescence gastrique par en bas >. Dans ces cas, on peut ordonner de légers laxatifs, surtout la rhubarbe ou la potion laxative de Vienne; ce qui convient encore, surtout en cas de renvois acides, c'est la mixture de magnésie calcinée (15 grammes sur 2i0 grammes d'eau, agiter chaque fois la fiole; une cuillerée toutes les heures ou toutes les deux heures). Ce moyen, dans ce cas, purge sûrement et facilement; les sels neutres se recommandent moins.
S'il se fait dans l'estomac un développement anormal d'acides paraissani entretenir le catarrhe, et provenant soit de la transformation en acide lactique et en acide butyrique des substances amylacées, soit de la fermentation acide de la bière ou du vin dans l'intérieur de l'estomac, et ai les souffrances peu intenses du malade ne justifient par l'emploi d'un vomilif, l'indication causale réclame l'administration des carbonates o2ea/tfif . On aime surtout à employer le bicarbonate de soude, que l'on administre par doses de 26 à 60 centigrammes en poudre ou en solution. Si l'on veut prescrire le bicarbonate de soude sous la forme très en faveur de l'eau de soude carbonatée (soda-water), il faut d'abord s'assurer si ce liquide, tel qu'on le trouve dans les officines, renferme en
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réalité du bicarbonate au lieu d*élre composé exclusivement comme le soda-water de Londres d*acide carbonique et d'eau.
Il n*est pas rare que de faibles quantités des substances alimentaires en voie de décomposition, malgré de nombreuses évacuations par haut et par bas, s'arrêtent dans l'estomac. Les alcalins peuvent bien alors nratra* liser les acides mis en liberté, mais ils i\e sont pas en état de supprimer le travail de décomposition lui-même ni d'arrêter complètement de nouvelles productions cicides. Les substances restées dans l'estomac et subissant la décomposition entraînent dans ce mouvement chimique les aliments trais et inaltérés et transforment ainsi les ingesta les plus inoflensifs en substances nuisibles et même dangereuses pour la muqueuse gastrique des enfants, qui présentent le plus fréquemment ces phàiomènes. L'indication causale veut, dans ces cas, que la décompasiiiom det substances renfermées dans Veslomac e$ retenues dans cet argùm malgré le vomissement et la diarrhée, soit arrêtée, par un moyen quelconque. Cette tâche est difficile à remplir et assez souvent Tart des mé* decins vient y échouer. Si l'on reconnaît que le travail de décomposition des matières séjournant dans l'estomac et l'intestin est la cause la phs ordinaire des diarrhées de la première enfance, on. s'explique du moias les tristes résultats du traitement, mais tant que le catarrhe de l'estonuc et de l'intestin reste seul l'objet dont on poursuit la guérisou, on ne cooprendra jamais pourquoi le traitement reste inefGcace. — On sait qu'a dehors de l'intestin déjà on réussit difficilement à enrayer les progrès d'une fermentation ou de toute autre décomposition une fois commencée. Or, les moyens mis à notre disposition pour remplir ce but en dehon de l'organisme, sont en partie inapplicables, quand il est question de fermentation et de décompositions qui se passent dans Tintérieur Ai corps. Il ne nous est pas donné d'obtenir la dessiccation complète du coatenu de Testomac, ni de le soumettre à une température assez haute oa assez basse pour interrompre la décomposition; il y a plus, certaîasi substances qui arrêtent la fermentation sont des poisons pour l'organioM. Toutefois, si l'on envisage les moyens nombreux, souvent absolument ofposés dans leurs autres propriétés, que les médecins prescrivent coaUt la diarrhée et le vomissement des enfants, moyens employés tantôt aicc des intentions précises, tantôt au hasard, et dont l'efficacité est soufcat incontestable, on reconnaîtra que ce sont toujours des substances fwt,es dehors même de V or g anisme^ peuvent servir d arrêter la fermentaim et d'autres décompositions. Les moyens que l'on prescrit le plus soi* vent contre la diarrhée des enfants sont les: carbonates alcalins, Isi
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acides minéraux, surtout l'acide chlorhydrique, les sels métalliques, avant tout le calomel et le nitrate d'argent, ensuite le tannin, la créosote, la noix vomique. Il est possible qu'une partie de ces moyens, surtout le nitrate d'argent et le tannin, exercent en même temps un effet favorable sur les muqueuses irritées de Testomac et de l'intestin, en modérant l'hypérémie de ces membranes par leur action astringente. Mais il est impossible d'accorder un pareil effet sur la membrane mu« qoeuse au plus grand nombre de ces substances, principalement â une des plus usitées, au calomel; et les résultats qui sont dus à leur emploi ne s'expliquent que par la manière dont elles répondent d Vindicaiion causale en s'opposant à la décomposition. Qu'un eaiant souffre d'un catarrhe de l'estomac à un léger degré, qui ne se trahit que par le vomissement caractéristique et par la présence de lait non digéré au milieu des déjections acides, alors il convient, indépendamment de la diète la plus sévère, sur laquelle nous reviendrons à propos de Tindication mor* bide, d'employer les médicaments les moins énergiques parmi ceux que nous venons d'énumérer, comme par exemple les carbonates alcalins associés à dé petites doses de rhubarbe (poudre de magnésie et de rhubarbe), ou bien, si le catarrhe est plus prononcé, sous la forme de la teinture aqueuse de rhubarbe (1). Une manière très-ancienne et trèsrépandue de l'administrer consiste à la donner sous la formule suivante :
Fr. : Teinture aqueuse de rhubarbe .. • 8 grammes. Liqueur de carbonate de potasse. 12 gouttes. Eau distillée de fenouil 64 grammes (2).
dont on fait prendre plusieurs fois par jour une cuillerée à café.
Si cette médication n'a pas de résultats, si les décompositions anor* maies continuent dans l'estomac et que la diarrhée augmente, on fora bien de prescrire de petites doses de calomel qui, depuis longtemps, jooîssent d'une grande réputation dans le traitement de la diarrhée des
(1) La teinture aqueuse de rhubarbe de la pharmacopée prussienne se prépare aalpt kl femiiile suivante :
Pr. : Racine de rhubarbe concassée 48 grammes
CarlK>nate de potasse 12 —
Eau de cannelle vineuse SA —
Eau dislillée 384 —
Mre naeéfcr ptodant vingt-quatre heures, puis filtrer. (Note det traducteurs.)
(!^) La liqueur de carbonate de potasse est une solution d'une partie de carbonate dt lee dana deux parties d'eau distillée. {Note des fraduetmsrt,}
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enrante. J*ai l'habitude d*en prescrire de 1 à 2 centigrannnei è répétée deux ou trois fois par jour. Bednar, qui accorde égalemanl dans les cas en question la préférence au caloiuel sur tous les autres médicaments, le donne à doses plus fortes et plus répétées et l'associe à de petites qoan* tités de jalap. Sa formule est la suivante :
IV. : Calomel à la vapeur. ...•••.. 20 centîgranunei
Poudre de racine de jalap 10 —
Sucre 2 i^rammes.
Mèlei, divisez en huit parties égales. Prendre un paquet toutes les deox heures dans de l'eau.
Encore ce traitement ne donne pas dans tous les cas le rfeultat désiré* Souvent les selles continuent de se multiplier en dépit de la diète It phis sévère et de l'administration d'un nombre considérable de doses de calomel, et il vient un moment où Ton finit par hésiter à continuer l'emploi d'un agent aussi énergique que cette préparation mercurielle, quoique, i raison des vomissements et delà diarrhée, de faibles quantités seulement en soient absorbées et que, par conséquent, il n'en résulte que raremeat une stomatite mercurielle. Tout médecin occupé peut, en face d'unétil de choses tel que nous venons de le décrire, se voir dans le cas de renoncer au médicament qui lui a rendu service dans la plupart do cas et auquel il a encore cru devoir s'adresser dans le cas actuel, et de recourir à d'autres qu*il a vus suivis de beaucoup moins de succès et qui lui inspirent aussi une confiance beaucoup moindre. Il arrive roéoie assez souvent que l'on saute, avec un véritable désespoir, d'un médictment à l'autre, sans aucun plan arrêté. Il n'y a pas d'indications Um formelles pour donner dans tel cas la préférence an nitrate d'argeaty dans tel autre au tannin, à l'acide chlorhydrique, à la teinture de aeii vomique. Le plus souvent on commence par employer le remède ^ parait avoir réussi dans le dernier cas que l'on a eu en traitement; ce remède reste-t-il sans effet, alors on en vient aux autres. — Je voudrais, sans attacher à ce conseil une importance exagérée, que, dans les ci$ 011 les vomissements sont très-violents et les selles diarrhéiquas tiii* copieuses, on administrât de très-petites doses de nitrate d'aifesl (Pr. : nitrate d'argent, 2 centigr.; eau distillée, 60 gram., à consent dans un verre opaque. S. A donner par cuillerée à café de dem en demi-heure ou d'heure en heure), et que l'on fit pendre très-seavent de petites quantités d'eau glacée. — Si le vomissement maaqn^ maia qu'il y ait beaucoup de diarrhée, j'ai l'habitude de preaerire k
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tannin, en cas d'insuccès du caloroel (Pr. : tannin, 50 centigr.; eau distillée, 100 gram. S. Une cuillerée à café tontes les deux heures). Dans les cas bénins, mais prolongés, je prescris l'acide chlorhydrique dans des véhicules mucilagineux. Je n'ai pas beaucoup expérimenté les effets de la teinture de noix vomique, de la créosote et des teintures ferrugineuses que Ton a également recommandées.
Quand le catarrhe gastrique est dû d des refroidissements, l'indication causale réclame une médication diaphorétique.
Quand le catarrhe gastrique a pris naissance sous Finfluence de causes inconnues, épidémiques, Tindication causale ne peut être remplie.
Pour remplir Vindication morbide, il est aussi indispensable de faire les prescriptions diététiques les plus sévères qu'il est superflu le plus souvent d'ordonner des médicaments. L'expérience nous apprend que rhypérémie, la sécrétion muqueuse, etc., qui dépassent les limites normales sur la muqueuse de l'estomac, reviennent facilement h leur état habituel aussitôt que les causes qui ont provoqué le fonctionnement exagéré ont été écartées, et que l'on a pris soin d'éviter tout ce qui pouvait entretenir l'état morbide. Mais comme il est facile de voir que les ingesta, même les plus doux, entretiennent l'hypérémie catarrhale, on fait bien de priver ces sortes de malades pour un certain temps de toute nourriture, de les mettre d la diète absolue. Cette mesure se recommande avant tout pour cette forme du catarrhe aigu qui est représentée par l'embarras gastrique. Il n'est pas rare qu'une semblable prescription rencontre de l'opposition : les mères inquiètes se décident avec peine à refuser à leurs enfants toute nourriture, pour un temps même très-court : les adultes qui souffrent d'un catarrhe aigu de l'estomac n'ont, il est vrai, aucune sensation de faim, mais ils désirent les mets salés et piquants. Plus on insistera sur la diète, plus on obtiendra de résultats satisfaisants. — Si la maladie traîne en longueur, si elle est accompagnée de fièvre ou bien si à raison de l'augmentation de la consomption déterminée par la fièvre, on hésite à soumettre plus longtemps le malade à la diète absolue, on pourra permettre les substances liquides, parce que sous cette forme l'irritation que les aliments exercent sur la muqueuse gastrique devient bien moindre. Pour le choix des aliments on doit encore prendre en considération que le suc gastrique, par son mélange avec le mucus, est devenu alcalin et qu'il a perdu en grande partie sa force digestive. Il faut donc pouf l'usage ordinaire défendre le lait, les œufs, la viande, qui pour être di-^ gérés réclament un suc gastrique acide, et ne permettre que l'usage des amylacés tant qu^il ne se présente aucun signe de production iicide anom
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inale. Les soupes à Teau constituent un aliment très-rationnel pour le& malades atteints de catarrhe prolongé de Testomac. Dans la Gèfre muqueuse qui se distingue par Taugroentalion du mucus buccal, tandis que la sécrétion salivaire parait diminuée, il vaut mieux donner h la place des soupes à Teau, du pain bien cuit et rassis fait de farine de sdgk finement blutée, attendu que la mastication excite la sécrétion salinirect favorise ainsi la transformation de la fécule en sucre. S'il est ^raî que Us substances pauvres en azote sont peu propres à remplacer la perte de l'organisme, il n'en est pas moins vrai que par leur usage, comme cela a été dit ailleurs (pag. 235), la consomption se trouve limitée, parce qu'elles s*oxydent en quelque sorte à la place des éléments azotés do corps. Si la maladie traîne en longueur d'une façon extraordinaire, si elle vieit frapper des sujets faibles et misérables auparavant, comme cela se reicontre surtout dans cette forme que nous avons décrite soos le nom de fièvre muqueuse, le besoin d'une nourriture plus riche en azote peat,! la vérité, se faire sentir ; mais il importe encore ici de la donner sous aae forme qui exige le moins possible de suc gastrique pour Taccomplisieroent de la digestion, et qui irrite le moins possible la muqueuse gastrique. Ce qui convient le mieux, ce sont les bouillons concentrés, aoa écumes, que l'on a soin de faire préparer en faisant chauflTer doucemeat et cuire longtemps la viande avec peu d'eau dans un vase bien clos m dans une bouteille bien bouchée. On est dans le plus grand embarras lorsqu'on se trouve en présence d'un catarrhe aigu de l'eslomac citfi les enfants, catarrhe développé et entretenu par un travail de décompssition commencé et difficile à arrêter des substances renfermées daas l'estomac. Le lait, le plus convenable et le plus naturel des aliments, lev bit du tort dans ces conditions, parce qu'il entre trop vite en décomptsition ; et ainsi se pose cette question si difficile à résoudre: que hi^ donner à la place du lait ? Quels sont les aliments qui, dans ces condilioai, n'entrent pas en décomposition et ne se transforment pas en substaaee» nuisibles? Il est facile de se convaincre que les décoctions de gruau, d'erfe ou d'avoine, l'arrowroot, la panade, se transforment aussi vite que le U et donnent lieu à des produits acides. Pour réussir dans le traitement di mal en question, il est essentiel d'être bien convaincu que lesenfaatsae mourront pas de faim pour être privés de nourriture pendant un joar ti deux et ne boire que de l'eau fraîche, à laquelle on aura soin de ae pu ajouter de sucre. Si eu suivant ce précepte on fait cesser le vooMaasmtfl et la diarrhée, si l'eau est rendue au sang épaissi, le collapsus sa pfld promptemeni, et les enfants condamnés à la fiùm semblenl se
CATABRfiE AIGU DE L*ESTOMAC. 563
Petit à pelil on accordera un peu de lait étendu d'eau. Si ce dernier n*est encore pas toléré, et si l'on craint de soumettre les enfants à une abstinence plus longue, je recommande de donner par cuillerées à café un extrait de viande que Ton prépare en mettant de la viande coupée par petits morceaux carrés, sans y ajouter de Teau, dans une bouteille hermétiquement fermée que Ton plongera pendant plusieurs heures dans I*eau bouillante.
La méthode soi-disant antiphlogistique n'est que très-rarement réclamée par l'indication morbide dans le traitement du catarrhe aigu de l'estomac. Les saignées générales aussi bien que locales sont toujours superflues. Mieux vaut recourir au froid dans les catarrhes aigus intenses, caractérisés par des vomissements impétueux et une soif ardente. Dans le choiera noslrasj aussi bien que dans le choiera infantum^ il est utile de faire prendre de l'eau glacée ou de petits morceaux de glace, et d'appliquer des compresses froides sur le ventre, en ayant soin de les faire renouveler fréquemment. Ces dernières trouvent également leur application dans les fièvres gastriques et bilieuses.
Contre l'emploi du sel ammoniac^ nous pouvons nous prononcer avec moins de réserve encore que nous en avons mis à déconseiller ce moyen dans le traitement du catarrhe bronchique. Dans le catarrhe aigu de l'estomac, il ne faut certes pas compter sur l'action anlicatarrhale de ce médicament, dont l'emploi ne peut que faire empirer le mal.
Un moyen très en faveur est Vacide carbonique que l'on introduit dans l'estomac sous forme de poudre aérophore, de potion de Rivière, ou d'eaux minérales gazeuses. L'acide carbonique provoque tout de suite des renvois qui font encore échapper en même temps d'autres gaz présents dans l'estomac, ce qui produit presque toujours un soulagement momentané. Mais cela n'implique pas que l'acide carbonique qui semble agir en toute circonstance comme irritant, soit en état de modérer l'hypérémie de l'estomac ou de provoquer directement une plus prompte guérison du catarrhe de cet organe.
D en est tout autrement de l'emploi des carfronal^^ alcalins; leur arrivée dans l'estomac diminue la viscosité du mucus sécrété et en favorise l'évacuation -, ils méritent donc, abstraction faite de leur emploi réclamé par l'indication causale (voyez plus haut), qu'on leur accorde encore une haute importance dans le traitement du catarrhe aigu de l'estomac arrivé à ses périodes ultérieures. Disons encore que les carbonates alcalins semblent provoquer la sécrétion du suc gastrique : au moins Blondlotet Frerichs ont-ils remarqué qu'après l'usage des carbonates alcalins
il 86 forme une quantité de sac gastrique suffisante, Don*seuleineni pour neutraliser Toxyde alcalin, mais encore pour communiquer une réactioii acide à tout le contenu de Testomac. On a Thabitude de donner ces ids 80U8 forme de soda-water dans l'embarras gastrique et la fièvre gastrique, et, d'après la recommandation de Schonlein, associés à la rhobarbe soos forme de teinture aqueuse de rhubarbe, dans la fièvre pituiteuse oo muqueuse. Cette teinture donnée à la dose d'une cuillerée à café toutes les deux heures, rend toujours les meilleurs services dans le traitement de cette dernière maladie, si Ton a soin de suivre en môme temps les prescriptions hygiéniques signalées plus haut.
Vacide chlorhydrique jouit d'une réputation toute particulière dans le traitement de la fièvre gastrique et de la fièvre bilieuse ; une prescription généralement usitée est la suivante : 2 grammes d'acide rouriati* que concentré dans 200 grammes d'un liquide mucilagineuz, à prendre par cuillerée à bouche toutes les deux heures. Nous ne voulons pas examiner ici jusqu'à quel point on peut espérer obtenir une plus prompte guérison par l'emploi de ce remède; ce qui est certain, c'est que lei malades le prennent volontiers ; il diminue la soif, et ce qui n*est pas à dédaigner, c'est que celte prescription si aimée tend à rendre à la sécrétion de l'estomac, devenue alcaline, Tacidité qui, selon Texpérience physiologique, est d'une importance capitale pour son action digestive. Vindxcation symplomalique ne réclame que rarement des mesures particulières. Les symptômes qui fournissent le plus fréquemment l'occasion d'intervenir sont le vomissement et, si l'intestin est également malade, la diarrhée. S'il est permis de considérer ces deux phénomènes comme favorables tant que leur intensité est modérée et s'il n'y a pas lieu alors de s'en occuper d'une manière particulière, ils peuvent d'oi autre côté, surtout dans le choiera twstras et dans le choiera infantum^ manifester une violence telle que la grande perte de parties aquensai conduit à l'épaississement du sang et menace l'existence. La prescription la plus ordinaire contre la diarrhée et les vomissements violents eit l'opium. On ne sait absolument rien de certain sur la manière dont l'opium agit pour arrêter le vomissement et la diarrhée. Si cette substance n'agissait qu'en paralysant les mouvements de l'intestin et diminuait de cette façon le nombre des évacuations sans modérer en même temps la sécrétion de la muqueuse, son utilité serait illusoire; or il semble qne l'opium, tout en exerçant son influence sur les mouvements de llntestii et peut-être précisément à raison de cette influence, diminue en mécne temps la sécrétion de la muqueuse intestinale. Si donc dans le cAobre
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nostras Teau glacée, dont nous avons relaté plus haut Tinfluence favorable sur le vomissement, reste sans effet, si les selles diarrhéiques se succèdent avec la même rapidité, on doit donner Topium sous forme de poudre à la dose de 2 centigrammes et demi ou en teinture, seul ou combiné aux analeptiques. Malgré la répugnance que Ton éprouve à employer Topium dans la clientèle des enfants, et malgré la conviction que par son administration on ne satisfait ni à l'indication causale ni à l'indication morbide, il peut se faire que dans le choiera infantum on soit forcé de recourir à l'opium par petites doses, si les évacuations sont très-fréquentes. — Si dans le choiera nostras et dans le choiera infantum le collapsus devient profond, si le pouls faiblit, si la température baisse de plus en plus, il peut devenir très-nécessaire de donner en même temps des stimulants tels que le vin, Téther, le café à l'intérieur, les sinapismes comme révulsifs à Textérieur.
D*un autre côté, il peut s'accumuler dans le cours d'un catarrhe aigu de l'estomac une grande quantité de mucus, malgré l'emploi des alcalins; et ce mucus, comme produit du catarrhe, peut, en participant à la décomposition, entretenir la durée de la maladie; il peut encore, après que la maladie est terminée, arrêter la convalescence et troubler la digestion. Si, dans les périodes ultérieures de la maladie, les vomituritions pénibles, par lesquelles de temps à autre les malades rejettent d'assez fortes masses de mucus, l'absence de l'appétit et la lenteur du rétablissement rendent probable un pareil état de choses, le besoin de l'administration d'un vomitif peut même alors encore se faire sentir.
Dans la fièvre bilieuse l'expérience nous apprend qu'assez souvent, alors qu'il n'existe pas de matières non digérées et en décomposisition dans l'estomac, un vomitif peut exercer une influence favorable sur la marche de la maladie. Nous ne savons rien de précis sur le développement de la polycholie qui accompagne le catarrhe de l'estomac dans la fièvre bilieuse, et partant nous ne sommes pas en état de donner une explication suffisante de l'effet favorable du vomitif; peuti^tre est-il permis de la chercher dans ce fait que, par l'acte du vomissement, la bile accumulée dans les voies biliaires se trouve exprimée et vidée dans le duodénum.
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CHAPITRE II
§ l*^ — Pathogénie et étiologie.
Le catarrhe chronique de l'estoroac tantôl n*est qu'un développenieiil du catarrhe aigu traîné en longueur ou récidivant souvent, tantôt il affecte dès le principe les allures d*une maladie chronique. L*étiologie du catarrhe chronique se confond donc pour la plus grande partie avec celle da catarrhe aigu. 1° Toutes les causes qui provoquent ce dernier peuvent^ dis que leur action se prolonge ou se répète^ entrafner également U catarrhe chronique de l'estomac. Nous ferons ici particulièrement meation de Tabus longtemps continué des spirilueux comme étant la cause de beaucoup la plus fréquente de cette maladie. On remarque ici, corooie pour le catarrhe aigu, une inlluence d'autant plus prononcée de Falcool que ce liquide est pris dans un état plus concentré : ainsi ce sont les buveurs d'eau-de-vie qui contractent le plus facilement la maladie.
Le catarrhe chronique de l'estomac dépend 2"* d'un arrêt de la eircU' lotion dans les vaisseaux de la muqueuse gastrique. L'obstacle qui s'oppose au retour du sang et qui provoque cette pléthore locale peut avoir son siège dans la veine porte, et nous trouvons, par conséquent, que toutes les maladies du foie qui donnent lieu à une compression de la veine porte et de ses ramifications, se compliquent d'un catarrhe cbnn nique de l'estomac. L'obstacle siège plus souvent encore au ddi da foie : toutes les maladies du cœur, du poumon, de la plèvre qui provoquent un engorgement du cœur droit et une déplétion imparfaite des veines caves gênent également l'écoulement du sang du foie et, partant, celui du sang de l'estomac ; et de cette manière nous rencontrons dans l'emphysème, dans la cirrhose du poumon, dans les maladies valvulaires du cœur, aussi souvent le catarrhe chronique de l'estomac que la cjinose des téguments, et ces deux états doivent être considérés comme se développant sous les mêmes conditions.
Le catarrhe chronique de l'estomac accompagne très-souvent S* la tuberculose pulmonaire et d'autres maladies chroniques. Dans la première partie de ce volume nous avons eu soin de relater que les tuberculeux souvent se plaignent beaucoup plus des symptômes du catarrhe de l'estomac que de ceux de la maladie de poitrine et que ce sont pré-
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cisément les symptômes du côté de Testomac qui les font recourir en premier lieu au médecin.
Le catarrhe chronique de l'esloniac accompagne A' d'une manière constante le cancer de Veslomac et d'autres dégénérescences de cet organe.
§ 2. — Analoniie pathologique.
La muqueuse monlre fréquemment une coloration d'un ruuge brun ou ardoisé, comme cela se rencontre sur d'autres muqueuses encore, lorsqu'elles sont le siège de catarrhes chroniques. Cette teinte est la suite de petites hémorrhagies -capillaires dans le tissu de la membrane et d'une transformation de Thémaline en d*nutres pigments. Au lieu de l'injection fine^ offerte par la muqueuse dans le catarrhe aigu, nous voyons ordinairement dans le catarrhe chronique une ramification plus grossière et par-ci par-là des dilatations variqueuses des vaisseaux. La muqueuse est devenue, en outre, le siège d'une hypertrophie; ainsi nous la trouvons plus épaisse et plus dense et nous la voyons former des plis nombreux, lors même que les fibres musculaires de l'estomac ne sont pas contractées parla rigidité cadavérique; par endroits môme, nous la voyons devenir le siège d'une hypertrophie villeuse qui donne lieu à des éminences circonscrites, molles et spongieuses. Ces éminences sont quelquefois petites et en nombre infini, séparées les unes des autres par des sillons superficiels et représentent ainsi unétat mamelonné. L'aspect mamelonné est dû le plus souvent à une hypertrophie partielle de la muqueuse gastrique, hypertrophie qui a pour effet l'agrandissement de quelques glandes et de leur tissu interstitiel ; d'après Frerichs, cet aspect serait encore produit par des amas arrondis de graisse dans le tissu sous muqueux ou bien par un développement de follicules serrés les uns contre les autres et oblitérés, et enfin, d'après Budd, par une distension des glandes de l'estomac due à la rétention du produit de sécrétion. Les modifications en question se rencontrent le plus fréquemment, et ordinairement dans l'état le plus avancé, aux environs du pylore (1). — La
(1) Cet état mamelonné de la muqueuse stomacale, qui est dû soit à des villo»tés, »oit à Vhyperti'opbie, à la distension à ou d'autres altérations des glandes en tube, arrive quelquefois jusqu'à constituer de petits polypes muqueux. C*cst une affection qui n'est pas très-rare, puisque j'ai pu en observer quatre cas dans l'espace d'une année dans le service de M. Cbarcot à 'la Salpètrière. (Société de biologie, 1863, p. 145, et So^ eiéié anatomiquê, même année. M. Liouville en a communiqué aussi plusieurs exemples. Tannée suivante, à la même Société.) Ces |iolypcs, plus ou moins volumineux,
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surl'ace inlerue de Torgane est recouverte, en outre, d*uii macat gris blanchâtre, visqueux, adhérant fortement à la paroi.
Il n'arrive pas toujours que Taugmentatloo de volume el de densité soit bornée ù la muqueuse; dans certains cas, le tissu sous-muqaeoxct la membrane musculaire sont convertis en une masse lardacée, épaisse de plusieurs lignes et parfois d'un pouce. Celte augmentation de volume its parois de l'eslomac repose également sur une simple hypertrophie, dam laquelle il se fait el une formation nouvelle de libres-cellules mascoliire;» et une augmentalion du tissu conjonctif sous-rouqueux et intennosculaire. Sur la surface de section la membrane musculaire augmentée de volume représente une masse d'un gris pâle rosé, molle, charnue, parcourue parallèlement de dehors en dedans de lamelles de tissu conjonctif blanchâtre, ce qui lui communique un aspect cloisonné. Qadquefois toute la région pylorique de l'estomac et principalement le pvloR lui-même se trouvent modiûés de la manière indiquée, dans d'autres cas l'augmentation de volume des parois est plus circonscrite et ne fom que quelques nodosités proéminentes (Fôrster). L'épaississement de b paroi provenant d'une simple hypertrophie peut avoir pour conséquence
plus ou moins nombreux, siégenl surtout à la région pylurique. Ils sont constiiiéf, soit par des villosilés réunies de façon à produire un polype fibreux, soit par ta rilosités à leur surface et des glandes dilatées dans leurs couches plus prorondes, ssil seulement par des glandes dilatées, hypertrophiées et transformées en p«Utt kytlei clos. 11 est probable que les villosités de nouvelle formation qui entournal le goaM des glandes en tube, empêchent lo produit de sécrétion glandulaire d'èlre dévené à la surface de la muqueuse et contribuent ainsi pour une grande pari à la disleosioa Kystique des glandes. Mais, comme dans certains de ces polypes glandulaires, « k trouve pas de villosilés à leur surface, on doit penser qu'il y a eu hypertrophie ictive des glandes par production de culs-de-sac nouveaux, et quelquefois ditteesioB ky^ tique d'une glande par l'épaississement du liquide qu'eUe sécrète, abaolnneot cela a lieu pour les œufs de Nabolh du col utérin. Quoi qu'il en aoil, les existant dans ces polypes présentent quelquefois, du côté de la muqueuse, une tmntture allongée et fermée comme une boutonnière ; ou bien, on ne voit pas da lui leur ouverture si tant est qu'elle existe, et tout le polype est formé de vésiealrj closes qui résultent de la dilatation des tubes glandulaires. Wilson Fox ( Miet chirurg. Transac, 1858, p. 360) a montré que cette dilatation fiorle soit sur V; cul-de-sac du tube, soit sur le reste de son étendue, de sorte qu'un seul tube ptedulairc de l'cstcmac peut présenter plusieurs de ces dilatations en chapelet, (fd tt tardent pas à s'isoler les unes des autres, pour former autant de petits kystes, l* ^liquide muqueux qu'ils contiennent est composé de ceUules, soit paTimefileuses,Mil sphériques, soit do grandes ceUules cylindriques ; dans ce dernier cas, elles oe fc qu'une seule couche et sotii ftcrpendiculaires à la surface du kyste muqueux.
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on remarquable rétrécissement du pylore et ce rétrécissement peut, à son tour, entraîner une énorme dilatation de l'estomac au devant de la coarctation.
S 3. — Sympldines et marche.
Dans le catarrhe chronique de l'estomac, les malades accusent ordinairement une semation désagréable de pression et de tension à l'épi^ gastrey sensation qui s'exaspère après le repas, mais ne donne que rarement lieu à de vives douleurs. Aussitôt que ces dernières se manifestent après le repas et que Tépigastre devient sensible à la pression, on doit soupçonner une complication du catarrhe par quelque autre lésion grave. •—A la sensation de tension à l'épigastre correspond la voussure de cette région qui s'observe, pour ainsi dire, toujours et qui est due aux gaz et aux ingesta qui séjournent trop longtemps dans Testomac. Les gaz contenus dans cet organe se produisent également dans le catarrhe chronique sous l'influence de la décomposition qui s'empare des aliments, lorsque le suc gastrique, devenu alcalin, n'est plus en état de fonctionner régulièrement et que le mucus, contenu dans l'estomac, agit à la manière d'un ferment sur les matières que cet organe renferme. Mais ce qui peut encore contribuer danscette maladie à faire naître des décompositions anormales, c'est cette circonstance que la membrane musculaire, tout en ayant augmenté d'épaisseur, est paralysée dans ses fonctions par une infiltration séreuse. Quand les mouvements de l'estomac sont ralentis, les aliments, rien que par leur long séjour, peuvent entrer en décomposition. De temps à autre, les gaz qui ont la même composition que ceux qui se développent dans le catarrhe aigu, sont expulsés par des renvois. Ces renvois, qui constituent un des symptômes les plus constants du catarrhe chronique de l'estomac, font souvent pénétrer dans la bouche, indépendamment des gaz, de faibles quantités de matières alimentaires qui se distinguent par une saveur acide ou rance et que les individus rejettent ou avalent de nouveau. La formation des acides lactique et butyrique, due à une transformation anormale des matières amylacées arrive souvent dans le catarrhe chronique de l'estomac à un degré excessif, et les liquides acides et acres que les renvois font remonter dans l'œsophage et le pharynx y provoquent dans ces cas une sensation de brûlure, le py rosis.
Aux symptômes que nous venons de mentionner se joignent, quelquefois^ des vomissements ) mais, loin d'être un phénomène constant, le
iromissemeDl est relativement rare daos cette affection. Suivant les observations de Frerichs, à qui noas sommes redevables da reste de h plupart des notions que nous possédons sur les anomalies deU digestioDy les hydrates de carbone, dans le catarrhe chronique de reslomac, se transforment parfois en une matière visqueuse, fllante, qui se rapproche de la gomme et qui, dans la fermentation lactique, peut assez fréquemtr.ent se former même en dehors de Torganisme. Les masses répétées ne consistent parfois qu'en quantités énormes de cette substance exempte d*azote et n'arrivent au jour qu'après de pénibles efforts de vomissement. - - Dans d'autres cas, du mucus véritable est rejeté en même tenops qu'un liquide d'une saveur fade, et c'est sous celte forme que le vomissement se montre surtout dans le catarrhe chronique des buveurs et représente alors le fameux vomilus matulinus potalorum. Frerichs, qui a également examiné ces matières, a trouvé qu'elles offrent presque toujours une réaction alcaline, qu'elles sont d'un poids spécifique très-bas, qu'elles renferment toujours des composés de suifo -cyanures et que l'alcool ajouté en excès y fait naître un précipité d'une substance blanche et floconneuse qui transforme rapidement en sucre la colle d'amidon. Li manière dont ce liquide se comporte sous l'influence des réactifs prouve que son origine n'est pas dans l'estomac, mais bien dans les glandes sali* vaires. Nous avons mentionné au chapière X de la première section de cette classe de maladies que les irritations et les maladies de Pestomac déterminent une augmentation de la sécrétion salivaire; on conçoit donc que dans le catarrhe chronique de l'estomac des buveurs, la salive avalée pendant la nuit sojt rejetée le malin par des vomissements. — On observe très-rarement dans le catarrhe chronique simple, non compliqué, un rejet d'aliments plus ou moins modifiés. Quand cela arrive, ces aliments sont généralement mêlés de beaucoup de mucosités, le mélange avec de l'acifle butyrique leur communique une odeur et une sivear désagréables, acres, et souvent ils renferment des produits microscopiques d'une nature particulière, la êareinaveniriculi. On ne peutdonler que la sarcine qui, lorsqu'elle se rencontre dans l'estomac, s'y trouve chaque fois en énorme quantité, ne soit une algue. Elle représente «ai cellule d'un diamètre de 0'°'',008 à O'^'^vOiO à surfaces carrées et divisées en quatre petites facettes régulières, souvent un certain nombre de ces cellules est réuni de manière à former des carrés plus ou moiaf grands. On ne peut guère accuser la présence de ce parasite végétal da déterminer, à la manière des cryptogames de la fermentation, la décoorpusition du contenu de l'estomac, attendu que dans l'estomac sain, oà
Ton ne le rencontre, à la vérité, que rarement, il ne provoque nullement les symptômes d'une décomposition anormale.
La sensation de la faim est presque éteinte chez un grand nombre de ces malades, même quand ils sont déjà amaigris et que les pertes subies par l'organisme ont besoin d'être réparées ; souvent on ne réussit qu'à force de persuasion à leur faire prendre quelque nourriture ; — dans d'autres cas Tappétit ne manque pas, mais la sensation de la satiété se produit aussitôt que les premières portions d'aliments ont été prises. — Enfin, dans certains cas, surtout lors d'une formation d'acides plus considérable, la sensation de la faim peut se produire tumultueusement, s'accompagner d'une douleur vague à l'estomac, de défaillance, donner lieu à la « fringale > ou boulimie. — La soif^ en l'absence de la fièvre, n'est pas augmentée; souvent même elle est diminuée ainsi que l'appétit.
Le catarrhe chronique de l'estomac se propageant presque toujours à la cavité buccale, on rencontre en même temps les symptômes du catarrhe chronique de la bouche : la langue est couverte d'un enduit épais, elle laisse apercevoir sur les côtés l'empreinte des dents, le goût est fade et pâteux, l'odeur exhalée par la bouche est toujours plus ou moins fétide. Il est rare que la langue soit nette et que les autres symptômes du catarrhe buccal fassent défaut.
Dans la plupart des cas, le catarrhe chronique de l'estomac se propage également à l'intestin et Ton voit se produire alors, à côté des phénomènes décrits jusqu'à présent, les symptômes du catarrhe chro^ nique de l'intestin. Il est, du reste, bon de se rappeler que le catarrhe de l'intestin ne provoque pas nécessairement la diarrhée, parce que tout catarrhe ne donne pas lieu à une sécrétion liquide ni à une production abondante de mucus. Au contraire, on trouve ordinairement une constipation plus ou moins opiniâtre, à raison du ralentissement extrême des mouvements de l'intestin, nous avons observé le même phénomène pour l'estomac dans le catarrhe chronique de cet organe. La décomposition des matières , qui par ce fait séjournent longtemps dans l'intestin, continue, il se déclare un état de flatulence, de tension de l'abdomen, et les malades qui se sentent soulagés par l'émission des gaz croient
généralement que leur mal ne consiste que dans un c déplacement des vents 1.
Dans bien des cas le catarrhe s'étend encore du duodénum au canal cholédoque ; alors se déclarent la rétention et la résorption de la bile. — Nous verrons plus tard que la Jaunisse provenant d'un catarrhe gastroduodénal est la forme la plus commune de l'ictère.
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Quant a Vélal général de ces malades, d'ordioaire on ne remarque pas, dans le catarriie chronique de TestomaOy la céphalalgie miette, l'abattement douloureux des membres, ni d'antres symptômes généraux qui ordinairement accompagnent le catarrhe aigu ; par contre le catarrhe chronique de Testomac el de l'intestin s'accompagne pour ainsi dire constamment à'aUérations psychiques offrant le caractère de la O^ pression. Si l'on veut décorer ces altérations du nom d*hypochondrie, parce que l'excitation anormale du cerveau repose snr un étal anomai des organes abdominaux , il n'y a là aucune objection à faire ; seule* ment les phénomènes moraux qui accompagnent le catarrhe gastnMitestinal ne se distinguent nullement des autres formes de la mélancolie, par une préoccupation exclusive ayant pour objet l'état delà santé. Dan le catarrhe gastro-intestinal chronique j'ai plus d'une fois trouvé cbci les malades un découragement général, une dépréciation d*euxHnéMes et de leur valeur intellectuelle, un vrai désespoir au sujet de leurposi* tion dans le monde, etc., toutes choses qui disparaissaient aussitôt qae le catarrhe était levé. Il y a quelques années je traitai un homme trèsriche, atteint de catarrhe chronique gastro-intestioal , qni pendant II durée de la maladie se croyait menacé de faire banqueroute et laisn inachevé un hôtel qu'il avait commencé de faire bâtir, parce qu'il ne se croyait plus assez de fortune pour mener à fm la construction. Après un séjour d'un mois à Karlsbad cet homme revint avec toute la coascience de sa force et de sa richesse, termina avec une grande negnificence la construction commencée et se porte à merveille depdi cette époque.
Par le trouble de la chymification et par l'obstacle que la eoadie épaisse de mucosités, qui couvre la muqueuse, oppose à la résorptioa, la nutrition est en souffrance, la graisse dbparait, les muscles demnent flasques, la peau rude ; souvent aussi des affections scorbotiqui des gencives , des boursouflements , des hémorrhagies gingivales a déclarent, quelquefois il m'est même arrivé d'observer des suffasisai sanguines très-étendues sous la peau des extrémités.
Un fait singulier et difficile à comprendre, c'est la modifieatimfri' sentéepar V urine d^ns la maladie eu question. Quoiqu'on paisse admettre à priori qu'une assimilation troublée doit nécessairemeot f^ voquer une modification dans la nature des éliminations, nous ne sairieBS toutefois en aucune manière nous expliquer la richesse en pigneat, 10 dépôts d'urates et la présence si commune de l'oxalate de chaax fav l'urine des malades atteints d'un catarrhe chronique de resComac*
En ce qui concerne la marche H ks terminai^ns du catarrhe chronique de Testomac , les symptômes décrits peuvent durar avec une vio* lence plus ou moins forte et avec de fréquentes oscillations dans leur intensité, pendant des semaines, des mois et des années. — Dans les cas où Ton réussit à écarter les causes, la maladie convenablement traitée, se termine souvent par la goérison ; dans d'autres cas, qui ne sont pas précisément très* fréquents,^ surviennent des lésions plus profondes de l'estomac, surtout Videire chroniquey et, si la maladie est due k des causes mécaniques, des gmstrorrkagies. — Si nous faisons abstraction des maladies consécutives, la terminaisûn par la mort est rare ; cependant il existe des cas dans lesquels les individus finissent par tomber dans le marasme et par périr au milieu des symptômes de Thydropisie. Plus souvent ils succombent à des maladies qui compliquent le catarrhe de l'estomac ou à des affections qui le provoquent.
L'hypertrophie des membranes de l'estomac , tant que la lumière du pylore ne s'en trouve pas rétrécie , ne satirait être reconnue pendant la vie. Nous en dirons autant de l'hypertrophie villeuse de la muqueuse stomacale, dont nous avons parlé au § 2.
Un rétrécissement du pylore, du à l'hypertrophie des membranes, gène le départ du contenu de l'estomao, en sorte que cette complication vient ajouter une nouvelle condition à celles qui déjà existent par le fait du catarrhe et qui favorisent la décomposition des matières renfermées dans l'organe. De cette manière on peut s'expliquer comment dans k rétrécissement du pylore les symptômes que nous avons déduits d'une décomposition anormale du contenu de l'estomac, par exemple, les renvois de gaz et de liquides nauséabonds, la pyrosis, etc., deviendront encore plus prononcés et plus pénibles que dans le simple catarrhe chronique. — En outre, le vomissement , qui dans cette dernière maladie manque souvent, et même dans la plupart des cas, ou qui , du moins, ne s'y présente que de temps à autre, forme un des symptômes les plus constants de la pylorosténose, au point que cet accident se montre généralement avec une grande régularité deux ou trois heures après les repas. Ce symptôme se modifie quelquefois, lorsque l'estomac éprouve une dilatation considérabla et parvient ainsi à loger une grande quantité de matières-, aussi n'est-il pas rare que les vomissements ne se fassent qu'au bout de deux ou de trois jours et qu'alors les déjections deviennent très-abondantes. Dans ces conditions encore les phénomènes peuvent se passer avec une certaine régularité. — Les matières vomies consisten» presque toujours en aliments pins ou moins digérés, enveloppés de mu-t
eof il<^4 d^one Mf enr et d'aae ode«r acides H nace trâ^-csyaiuBiit»; OD 5 iroove de grandes qjiiaiililés d'acides lactiqve et itiiinpii ^ ^casoQf ^nt des s^urcijws. — Si en indxnda présente vae fanutiaiL iraciiitf con.^idérable et perstitante, des toaûsseinenls béqmeaài et cv«,piiiBBv rexiàteciee d*an rétrécissemeot da pjlore derient Irès-fmàftbte : bi (fiigDOStic acquiert on plus haat degré de certitude, s*il csft puasbis 'is cooàtater one dilataiiom eonsécuiire de TestMcac , dibtatua «pi gac devenir assez considérable poor que l'organe occape la plas ^mulft p*atiB de la ca%ité abdominale. Cette certitode parfois est acquise é^à [lar la iimple inspectif/n du centre^ restomac distendu étant waar^a^ pur ont proéminence qui descend jusqu'à l'ombilic, on même plus bas, <t <pi présente une conveiité inférieure. Bamberger (ait reman|iier qw^nani l'eslomac est situé très-bas on peut quelquefois distinguer noib-sealâKac la grande, mais encore une plus ou moins grande partie de La peùe courbure, cette dernière formerait alors, au-dessous da creiu de Tea»mac rentré et devenu plus profond , une éminence plus on ibmw allante passant des cartilages costaux d'un côté à ceux de Faotre, fC toujours un peu concave vers le haut ; quelquefois les mouvemeaCs m* dulatoires et irréguliers des parois de l'estomac s'aperçoiveol à travers les téguments. A la palpation on est frappé du peu de résistance de ia partie saillante, comparée très-judicieusement par Bamberger à h lésistance d'un coussin à air. Le gonflement de l'épigastre disparait outmt nue considérablement aussitôt que les malades ont rejeté de fortes qmtités de matières. Dans un cas qui a été traité à la clinique de GreiforaM, il suffisait de donner au patient une furie quantité de poudre aérophiif sans mélange d'eau pour soulever et faire bomber imaiédiatement la région épigastrique jusqu'au-dessous de l'ombilic et dessiner d' manière bien distincte les contours de l'estomac. Lorsqu'ensnite i partie de l'acide carbonique était expulsée par des rapports, la ne tardait pas à s'affaisser. Si l'estomac est entiëreonent rempli d'aimeuts, le son de la percusêion devient mat dans une grande étendue^ n au contraire, comme cela arrive ordinairement, l'oigne renfenae a même temps de fortes quantités de gai, le son de la partie proéminato est extraordinairement clair et souvent remarquablement tympaniUqae. Aussitôt que le malade change de position, la limite entre le son etair et le son mat change également de place.
Les symptômes mentionnés permettent de conclure, il est vrai, arKM grande certitude qu'il existe un rétrécissement du pylore, naais noos u pouvons considérer ce rétrécissement comme dû i la simple hypertrophie
des parois de Testomac que lorsque nous sommes en droit d'exclure les autres formes beaucoup plus fréquentes de la pylorosténose, surtout la forme cancéreuse et la coarctation cicatricielle, qui très-souvent persiste après la guérison de Tulcère chronique.
Le pronostic du catarrhe chronique de l'estomac ressort de tout ce qui a été dit relativement à la marche de cette maladie. Aux maladies consécutives qui souvent en amènent Tissue fatale, il faut encore ajouter le rétrécissement du pylore, parce que toujours, tôt ou tard, les malades, atteints de cette dernière complication, doivent finir par succomber en présentant les symptômes du marasme et de Thydropisie.
§ 4. — Traitement.
Le catarrhe chronique de l'estomac est peut-être de toutes les maladies chroniques d'une certaine importance celle dont le traitement offre les meilleurs résultats s'il repose sur des bases rationnelles.
Comme, d'après ce qui a été dit au § 1, les mêmes causes, selon la durée de leur influence, occasionnent le catarrhe aigu ou le catarrhe chronique, nous pouvons, pour Yindication causahy renvoyer au chapitre précédent auquel nous n'aurons que peu de chose à ajouter. Très-rarement on satisfait à l'indication causale par l'administration d'un vomitif y attendu que presque jamais il ne se trouve dans l'estomac des substances nuisibles, qu'il soit permis de considérer comme causes tendant à entretenir la maladie. Encore en voulant suivre ce principe, il n'est pas rare que l'on rencontre de l'opposition. Il est difficile de convaincre les malades que la pression qu'ils ressentent n'est pas produite par des substances qui pèsent sur leur estomac et qu'un vomitif, loin de les soulager, ne peut qu'aggraver leur mal. — L'indication causale réclame très-impérieusement Vabstinence des spirittÂCuXy lorsque leur abus prolongé a provoqué et entretient la maladie. Rarement on réussira à se faire obéir, mais on n'en renouvellera pas moins la défense sans jamais se lasser. Les apôtres des sociétés de tempérance qui démontrent entre autres sur l'estomac des buveurs les conséquences effrayantes de l'abus de l'eau-de-vie, prêchent le plus souvent dans le désert; cependant ils ont obtenu quelques résultats incontestables qui ne peuvent qu'encourager le médecin à rester conséquent avec luimême dans ses remontrances. — Dans les catarrhes chroniques dus à des refroidissements répétés ou à l'influence d'un climat froid et humide, l'indication causale demande Vexcitadon de Vactivilé de la peau
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par des vêtemenls chauds, par l'usage des bains chauds et d*aulres me» sures semblables. Des cas de ce genre ne sont pas rares, et d^ à Greifswald j'ai vu atteintes d'un catarrhe de l'estomac des personnes qui y étaient venues du Midi sans se préserver par des vèlemeiits plus chauds des influences du climat froid et humide ; ces individus allaient mieux en été, retombaient malades en bi^er et ne parveaaieQt i guérir qu'après avoir satisfait à l'indication causale par des mesures appropriées. — Dans les catarrhes chroniques dus & des stases laineuses, il est ordinairement impossible de répondre k l'iiidicatioB causale.
Pour satisfaire à Vindication morbide/i\ faut s'attacher dans le catarrhe chronique, comme dans le catarrhe aigu, avec le plus grand soin aux prescriptions hygiéniques. Il n'est pas possible de soumettre ces malades à la diète pendant la longue durée de leur maladie, mais il bai faire un choix irès-minutieux de^ aliments et insister avec une grande sévérité sur l'usage exclusif de ces aliments. Plus les prescripiîoDS soal nettes et précises, mieux elles sont observées, et si l'on va jusqu'à donner le nom d'une cure au régime ordonné, le malade a soin de s*j confomer toujours avec une soucieuse ponctualité. Comme c'est prinripilrnirl par la viande et d'autres substances animales que l'activité de l'estooiic est mise en jeu, on pourrait supposer qu'il convient d'astreindre loi malades atteints d'un catarrhe cbronique de restomac et d^nl le sac gastrique a perdu de sa force digeslive, à un régime exalusivemaBt végétal : or Texpérience nous apprend le contraire. La propriété da sat gastrique de transformer les substances proliiques ea paploats (Lehraann) ou en albumÎAoses (Mialhe) est diminuée i la vérité daas It catarrhe chronique de l'estomac, mais non compléteoMBi éteinte *, si ces substances sont prises avec un choix rationnel et sons «ae btm convenable, le malade s'en trouve bien mieux que si l'oa voolail là faine prendre beaucoup d'hydrates de carbone qui développant d«Mf en tomac de grandes quantités d'acides lactique et butj^uew U ressert éi tout ce qui a été dit plus haut que l'on doit défendre l'uaaga da b viande grasse, des sauces, etc. , que l'on doit recommander de bien les aliments et de a'en jamais prendre que: de petites portions à la Quelques malades se trouvent très-bien de l'usage exckisil ûm bovîHm concentré, jioa écume, d'autres du rôti froid pria avee de petites qaa^ tilés de pain blanc. Cette dernière, prescription s'advesse smripal IB malades dont l'estomac sécrète une très-grande quantité d'adde, it dans ces cas, souvent d'une estréme opiniâtreté» oa pent
la place du rôti froid la viande salée ou fumée. Si l'on cite comme nn fait curieux que certains malades supportent mieux la viande dans cet état où elle semble difficile à digérer, on perd de vue que la viande salée ou fumée, quoique plus difCcile à digérer, offre sur la viande fraîche l'avantage d'entrer moins facilement en décomposition. — Un malade que je traite actuellement est atteint d'un catarrhe chronique de l'estomac avec grande disposition à produire des acides, il connaît exactement le moment où il doit éviter, comme favorables à cette production, toute espèce d'aliments autres que le jambon maigre fumé, et un peu de biscuit de mer blanc, avec une faible quantité de vin de Hongrie. — L'usage exclusif du lait, autrement [dit la cure de lait, réussit à merveille chez certains malades, d'autres ne supportent pas ce régime, et il est souvent absolument impossible d'annoncer â priori si ce régime convient ou non. Quelques malades supportent mieux le babeurre, que le lait frais. J'ai vu dans la clinique de Krukenberg les brillants résultats de la prescription faite aux malades de se nourrir et de se désaltérer par l'usage exclusif du babeurre. Peut-être le lait frais convient-il moins parce qu'il se réduit dans l'estomac en gros caillots consistants, tandis que le babeurre contient la caséine déjà coagulée mais dans un état de division.
Dans le traitement du catarrhe chronique de l'estomac, on n'obtient pas aussi souvent que dans celui du catarrhe aigu des résultats complets par les seules prescriptions hygiéniques; heureusement nous possédons précisément contre cette maladie des substances médicamenteuses très-efficaces. En premier lieu, nous citerons \es carbonales' alcalins. Déjà contre le catarrhe aigu de l'estomac, quand il se prolonge, nous avons recommandé le bicarbonate de soude à dose réfractée et la teinfore aqueuse de rhubarbe. Dans les cas un tant soit peu opiniâtres de catarrhe chronique, l'usage du soda-water ou des eaux acidulés naturelles à base de soude telles que Ëms, Safzbrunn, Selters, Bilin, méritent une pleine con6ance; il en est de même des eaux qui, indépendamment do bicarbonate, renferment beaucoup de sulfates alcalins et terreux ou de chlorure sodique. Les plus briHants résultats ont été obtenus à Karisbad et à Marienbad. On ne peut rien dire qui parle plus en faveur de ces eaux que d'annoncer que cette recommandation part d*ane école dont personne ne peut affirmer qu'elle se berce facilement d'illusions sur les résultats thérapeutiques : en effet , ce sont les eoryphées de l'école de Yienne et de Prague qui exaltent l'usage des eaux thermales de Karisbad comme le meilleur moyen de conAattre le
catarrhe chronique et même Tulcère chronique de restomac. Il faut encore remarquer que les cas nombreux, dans lesquels un ictère opiniâtre a pu être dissipé à Karisbad, sont précisément ceux dans lesquels un catarrhe gastro-duodénal avait provoqué rictëre. Bien ne nous oblige à différer l'emploi de ce moyen de guérison jusqu'au moment où le catarrhe de l'estomac et du duodéuupi a amené Ticlère, od à admettre que la cure sera moins efficace en l'absence de cette complication. Si Tétat de fortune des malades le permet, on fen bien de les envoyer prendre les eaux à Marienbad ou à Karisbad ; dais ces endroits il circule des anecdotes si eflrayantes sur les tristes conséquences des écarts de régime que Ton peut être sûr que le régime exigé par le catarrhe chronique de l'estomac y sera ponctuellement obsené. Même après leur retour les malades consentent à se soumettre afec résignation pendant des mois entiers aux prescriptions les plus sévères; ils semblent craindre que la source d'eau minérale ne tire une vengeance tardive de la moindre infraction aux règlements diététiques. Si l'oa est forcé de prescrire l'emploi de ces eaux à domicile, il est assez indifférent d'employer l'une ou l'autre des sources de Karisbad, atlendi qu'elles ne diffèrent, pour ainsi dire, que sous le rapport de lear degré de chaleur et que l'on possède le moyen deréchauflTer à volonté Teau transportée. A Karisbad même les malades atteints de catairbe chronique de l'estomac vont boire généralement aux sources les mciu chaudes , surtout au Schlossbrunnen ( source du Château ) et ai Theresienbrunnen (source de Thérèse). S'il n'existe pas eu même tempi une constipation opiniâtre, on peut obtenir des résultats tout aussi faionbles avec le soda-water, pourvu qu'on fasse de sou usage une cure , c'està-dire que l'on fasse suivre au malade qui prend cette eau le même régime que celui qui est suivi à Karisbad ; ainsi après avoir fait un souper frugal la veille, à une heure peu avancée de la soirée, le patient buin son eau gazeuse le matin à jeun, au moins une heure avant le déjeiner, afin que le médicament ne soit pas mêlé avec les ingesta et qa'il agisse de toute sa force sur la muqueuse gastrique et les mucosités qai la recouvrent. — Les résultats de cette méthode sont des plus brillaflts qu'il soit permis d'espérer de l'art médical.
En fait de médicaments jouissant d'une grande* vogue dans le traitement du catarrhe chronique de l'estomac, nous devons encore citer le sous-nitrate de bismuth et le nitrate d'argent. Ces pels métalliqaes, surtout le dernier, peuvent exercer une influence favorable sur li marche de la maladie et en arrêtant les progrès de la décompositioa fù
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s*opère dans l*estoroac, et eu agissant comme astringents puissants sur la muqueuse hypérémiée et boursouflée deTorgane. Je les fais prendre dans ma clinique à hautes doses, le sous-nitrate de bismuth à la dose de 50 centigrammes, le nitrate d'argent à celle de 5 à 10 centigrammes à la fois, et de la même manière que les carbonates alcalins, le matin à jeun, avant le déjeuner. Le plus grand nombre des malades supportent bien ces doses : jamais il ne se présente des douleurs violentes, des nausées ou des vomissements, et dans des cas rares seulement de la diarrhée ; quant au résultat, il est très-variable : tandis que dans certains cas on peut constater une prompte amélioration , rien de semblable n*a lieu dans d'autres; et cependant il m'a toujours été impossible de dire en quoi les cas de maladie ont pu différer les uns des autres.
Pendant la marche du catarrhe chronique de l'estomac, il se présente parfois un moment où il n'est pas permis de continuer à donner des aliments non-stimulants , où les aliments légèrement épicés et salés sont même mieux supportés que les autres. Aussitôt qu'un pareil état d'atonie de la muqueuse gastrique a été reconnu (et souvent on le reconnaît seulement c ex juvantibus et nocentibus >) il faut passer avec précaution aux prescriptions ferrugineuses et aux légers excitants : alors le Franzbrunnen d'E^er et même les vraies sources ferrugineuses, telles que Pyrmont, Dribourg, Cudowa sont mieux supportés et réussissent mieux que Karlsbad et Marienbad. Budd préconise comme le meilleur excitant de la muqueuse dans l'état en question un mélange d'ipéca (2 1/2 à 5 centigr.) et de rhubarbe (15 à 20 centigr.) pour une pilule à prendre avant le repas. Il convient encore de donner dans ces cas la teinture de rhubarbe vineuse, l'elixir viscéral de Hoffmann, le quassia, le gingembre, le calamus aromaticus ; que Ton se garde toutefois d'abuser de ces médicaments, de les employer mal à propos ou à doses trop élevées.
L'indication symptomatiqtie n'exige que dans des cas très-rares une application de sangsues ou de ventouses à Vépigasire. On ne doit y recourir que quand, par exception, l'épigaslre est devenu par trop douloureux. Les souffrances sont, en effet, presque toujours apaisées par ces évacuations sanguines, quoique la manière dont elles conduisent à ce résultat, soit très-difHcile à expliquer. Dans les cas où l'hypérémie et le catarrhe de l'estomac ne sont qu'un symptôme de pléthore abdominale excessive tirant son origine d'une compression de la veine porte ou d'une déplétion incomplète des veines hépatiques, les sangsues d Vanus produisent souvent un effet surprenant en retirant le sang des anastomoses de la veine porte. — Les narcotiques qui sont indispen-
sables pour le traitement de Tulcère rond ne sont qne rarement indiqués dans le catarrhe chronique simple. — Les mêmes conditions dans lesquelles Tindication symjptomatiqne du catarrhe aiga de l'estomac réclame remploi d'un Yomitif peuvent encore se produire dans le catarrhe chronique ; toutefois les précautions doivent être encore phis grandes dans ce cas, parce que Ton ne peut^pas savoir s'il n'existe pas déjà un commencement d'ulcération. — La constipation habituelle doit être combattue par des lavements ou des laxatifs. Ceux que l'on emploie le plus souvent sont la rhubarbe, l'aloès, dans des cas opiniâtres l'extrait de coloquintbe. Ordinairement on combine plusieurs de ces médicaments. L'extrait de rhubarbe composé, préparation officinale et souvent employée, représente une association très-rationnelle entre l'aloës, la rfaabarbe et le savon de jalap. Budd déclare hautement que Taloès et la coloquinthe exercent principalement leur influence sur le gros intestia, qu'ils irritent peu l'estomac et constituent par conséquent les purgattt les plus convenables dans le catarrhe chronique de ce dernier organe ; il veut, au contraire, que l'on se tienne en garde contre le séné etrhoik de ricin.
GASTRIQUE
L'inflammation croupale et diphthéritique ne s'observent que très-nment sur la muqueuse de l'estomac, à moins que des substances toxiques n'aient été mises en contact avec elle (voy. cbap. Y). Quelquefens chez les enfants à la mamelle la forme catarrhale de l'inflammatioB passe à la forme cronpale, dans d'autres cas cette forme de rinflammation ainsi que la gastrite diphthéritique appartiennent â la série des inflammations secondaires que l'on observe dans les maladies infectienseï aiguës, principalement le typhus, la septicémie et la variole.
Les membranes croupales ne recouvrent que rarement une grande étendue de la muqueuse gastrique ; d'ordinaire on ne les aperçoit qoe par petites places bien limitées. Les eschares diphthéritiques se ok»trent également sous forme dflots séparés, une fois détachées elles laiisent des pertes de substance â base terne et villense.
La maladie, â moins que des fausses membranes ne soient rcgèlées
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pendant la vie, n'est jamais reeonnoe ; les souffrances qu'elle occasionne aui enfanis. ne servent jamais à éclairer le diagnostic ; et la réii* nion des symptômes si graves qui appartiennent à la septicémie au typhus, etc.^ se trouve si peu modifiée par une gastrite cronpale ou diphlhéritique intercurrente que, dans ces cas encore, le diagnostic devient impossible.
CHAPITRE IV
INFLAMMATION bU TISSU CONJONCTIF SOUS^UQUEUX. GASTRITE. PHLEGMONEUSE.
L'inflammation du tissu, conjonciif sous-muqueux de l'estomac, comparée par Rokitansky à Térysipèle phlegmoneux, est un phénomène rare. EHe se montre, ou bien primitivement, sans cause connue chez des sujets jusqu'alors bien portants, ou bien, semblable à la maladie décrite au chapitre précédent, elle n'est qu'une sorte d'inflammation secondaire et mélastatique, qui s'ajoute au typhus, à la septicémie et à d'autres états morbides analogues.
Le tissu sous-muqueux de l'estomac est le siège d'une infiltration diffuse par un pus qui remplit les larges espaces aréolaires de ce tissu; il est bien plus rare que le pus se réunisse en foyer. La membrane muqueuse, minée en quelque sorte, est amincie et hisse apercevoir plus tard de nombreuses petites ouvertures à travers lesquelles le pus vient sourdre comme k travers un tamis. De très-bonne heure l'inflammation envahit la couche musculaire, le tissu sous-séreux et le péritoine. Si la maladie se termine par guérison, les aréoles de la membrane sous-muqueuse peuvent se remplir de tissu cicatriciel , et par là naissent quelquefois, comme le démontrent quelques pièces du musée d'Erlangen, des rétrécissements.
Les symptômes les pTus importants de la maladie sont une douleur intense à Tépigastre, des vomissements, de Tangoisse, une fièvre violente *, plus tard viennent les symptômes de la péritonite, le malade s'affaisse et succombe après peu de jours (f ). Ces symptômes, joints à l'existence
(1) Les symptômes de la gastrite phlegmoneuse peuvent Irès-facUement en imposer dm» eehmtm eas pour «ne méningite. Ainsi, dtns deux ces présentés h la Société anelMisiqve en 1860, l'un per M. Proust, Vmatn par moi, sur lesquels M. Raynaud a fait un savant rapport {Société mmlomiqne, 1861, p. 69), les eym-
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du pus dans les masses rejetées par le voroissementy permettent de prononcer un diagnostic à peu près sûr dans les cas rares, bien cntendo, où il est possible d'exclure d'autres formes de Tinflammation de Testomac, surtout l'inflammation toxique. — Le traitement ne peut être que symplomatique.
CHAPITRE V
INFLAMMATIONS ET AUTRES MODIFICATIONS ÉPROUVÉES PAR L*EST01IAC sous L*INFLUENCE DES CAUSTIQUES ET DES POISONS.
§ 1*^. — Pathoçénic et éliologie.
Les modifications que Testomac éprouve par l'action des acides concentrés, des bases caustiques et de certains sels métalliques, sont dues à ce que ces substances entrent dans une combinaison chimique avec les éléments de la paroi, et détruisent ainsi la structure organique de cette dernière. Par contre, les modifications que l'acide arsénieux et certains poisons acres, végétaux ou animaux, provoques! sur la muqueuse de l'estomac, ne se laissent pas ramener à une explication chimique.
La négligence ou l'inadvertance est la cause ordinaire de rintroduction dans l'estomac des sels de cuivre, de l'acide sulfurique ou des poisons végétaux ; les empoisonnements volontaires se font généralemeat avec l'arsenic ou encore avec l'acide sulfurique.
§ 2. — Analomie pathologique.
Quand les acides minéraux agissent sur la muqueuse, ils se bomeot, s'ils sont peu concentrés, à transformer simplement la couche épilbéiiik et les couches superficielles de la muqueuse en une eschare molle, bninâtre ou noire ; au contraire, un acide concentré arrive-t-il en certaine quantité dans l'estomac, alors toutes les couches de la muqueuse se transforment en une masse noire et friable, dont l'épaisseur, par saile
ptômes étaient exactement ceux d*une méningite aiguë : vomistemeDts, délire tarieux, agitations, mouvements convulsifs, dilatation des pupiUes, petitesse et inégtlarité du pouls, lenteur de la respiration. (Y. C.)
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de rinfiltration d'un liquide séro-sanguinolent, peut devenir assez considérable. La membrane musculaire est ramollie, elle prend une apparence gélatineuse et se déchire facilement. Il arrive plus rarement qu'elle tombe entièrement en détritus ainsi que la séreuse, et qu'alors la perforation a lieu. Ces modifications se bornent ordinairement à quelques plis isolés de la muqueuse qui s'étendent du cardia au pylore, tandis que le tissu environnant est rougi par l'hypérémie et l'extravasalion sanguine et tuméfié par l'infiltration séreuse ; le sang, dans les vaisseaux de la paroi et quelquefois même dans les gros troncs vasculaires voisins, est transformé en un magma noir, poisseux, semblable au goudron. — La guérison n'est possible que dans les cas légers, les parties détruites étant alors éliminées et la perte de substance rem-* placée par un tissu de cicatrice calleux.
Les bases caustiques tendent à transformer l'épithélium et les couches superficielles ou même profondes de la muqueuse en une bouillie grisâtre. Plus souvent qu'après l'action des acides, le travail destructeur envahit ici la musculaire et la séreuse et produit ainsi la perforation. Si la destruction n*a été que superficielle, la guérison peut également se faire après l'élimination des tissus mortifiés.
L'ingestion du subliméy des sels de cuivre ou d'autres seïs mitaïli' ques est suivie d'une formation d'eschares brunes ou noires entourées d'une vive injection et d'une intumescence séreuse de la muqueuse. Les modifications déterminées par le phosphore se rapprochent de ces dernières (1).
Si la gastrite succède à un empoisonnement par Varsenic, un ou plusieurs endroits de la muqueuse paraissent gonflés et recouverts d'une substance pulvérulente , blanchâtre ; ces endroits sont en même temps plus rouges et réduits à la consistance d'une bouillie ou bien transformés en eschares jaunes ou d'un vert brun. De ces eschares partent des plis rouges dans les intervalles desquels la paroi n'offre souvent aucun changement.
A la suite d'un empoisonnement par les huiles essentielles, ou bien
(1) Ea outre des ulcérations escharoliques que détermiae le phosphore sur la muqueuse stomacale, on peut trouver dans les glandes en tubes de Testomac u ne altération de répilhélium, une dégénérescence graisseuse tout à fait semblable à la même lésion du foie et du rein qui est caractéristique de Tintoxicalion par le phosphore. Nous avons montré, M. Bergeron et moi, en juin 186A, à la Société de biologie, le premier fait de cette stéatose des glandes de Lieberkiihn, dont Virchow a rapporté depuis un exemple dans ses Archives (Àrchiv., vol. 11X11). (Y. C.)
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par des poisons acres v^étaux ou animaux l*estoaiac montre souvent les traces d*une inflammation très-prononcée, catarrhale, croopale on diphthérilique.
§ 8. — Symptômes et marche.
L'ensemble des symptômes caractérisant la gastrite toxifue se di»* tingue par ce fait, que même dans les cas où il y a eu introdiEicCion ée poisons qui n'exercent pas une influence directenent stupéfiante sor b système nerveux, les symptômes locaux se compliquent promptemest d'une dépression générale et surtout d'un arrêt presque coni|riet de II circulation. Ces phénomènes de paralysie s'observent encore après d'il* très lésions graves de l'estomac ou des viscères abdominaux, sortoit après la perforation de l'estomac par un akère.
Si un homme jusque-là sain est pris toute coup de douleurs Tioleala qui s'étendent de l'épigastre jusque sur le bas-ventre» s*il survient des vomissements donnant issue à des matières rauqueusea, entreméléei parfois de sang, et si l'on observe des selles diarrhéiques précédées de coliques violentes et de ténesme et donnant lieu à des éracuations seo* blaUes à celles du vomissement, si le malade est profondément abatta et défiguré, si les extrémités sont froides, le pouls petit, la peau recotverte d'une sueur froide et visqueuse : alors doit naître le soupçon, presque la certitude, d'une lésion de la muqueuse gastrique par use substance corrosive ou (juelque autre poison. S'il y a eu introdadiii d'acides concentres ou d'aicalis caustiques^ les environs de la boacbe permettent presque toujours d'apercevoir des eschares pathognomoaiques ; la muqueuse buccale elle-même est détruite en plusieurs endroits, des douleurs vives se font sentir à la fois dans la bonche et dans la pharynx, la déglutition devient extrêmement difficile ou impossible. S'il y a eu introduction de sels métalliques ou d'ardente, les sy roplAine de corrosion de la bouche et du pharynx manquent, pour peu qoe les substances aient été prises dans un état peu concentré, et les symptômes de la gastrite ne se manifestent que quelque temps après Tingestion do poison. Les phénomènes observés dans différents organes, mais pria* cipalement l'examen des matières rejetées, fournissent des éclairci5s^ ments sur la nature du poison. Dans les cas les plus graves il peut biei survenir des vomituritions, mais l'estomac paralysé n'est plus en état de se débarrasser de son contenu, un froid glacial se répand sur le corpf entier, la paralysie devient générale, et le malade peut succomber apris
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peu d*heures. Il y a des cas moins foudroyants, dans lesquels la mort D*arrive que plus tard, ou bien, si la plus forte quantité du poison a été expulsée par le vomissement, les phénomènes de paralysie cèdent, la circulation se rétablit; mais toujours la convalescence est lente et pendant la vie entière il reste un état de langueur dû soit à des rétrécissements qui se forment dans l'œsophage ou l'estomac, soit à l'atteinte profonde que le poison fait subir à l'ensemble de la constitution.
%à, — Traitement.
Ce n'est que dans les cas récents, c'est-à-dire une ou peu d'iieures après l'ingestion des acides^ des bases caustiques ou des sels mélalli' ques, que Ton peut faire usage des contre-poisons, reconunandés par la toxicologie. Une fois que les substances toxiques ont été évacuées par le vomissement ou qu'elles %ont déjà entrées en combinaison avec les éléments de la muqueuse gastrique, les contre-poisons ne peuvent plus avoir une influence favorable; cette influence est plutôt fâcheuse à raison de l'irritation nouvelle qu'ils exercent sur la muqueuse enflammée de l'estomac. Il en est autrement de l'arsenic et des poisons acres végétaux et animaux^ contre lesquels les antidotes en usage peuvent être employés longtemps après l'ingestion du poison à raison de l'action lente et continue de ce dernier. Si le vomissement manque entièrement ou s'il est insuffisant pour éloigner le poison de l'estomac, on peut prescrire de l'ipécacuanha comme vomitif. Outre ces mesures qui répondent à l'indication causale, l'indication morbide réclame l'emploi du froid, taudis que les évacuations sanguines n'ont que peu ou point d'utilité. On aura soin de couvrir le ventre de compresses froides qu'il faut renouveler souvent, et l'on donnera à l'intérieur de petites doses d'eau glacée^ ou même, si la déglutition est possible, on fera avaler de petits morceaux de glace. Le reste du traitement est exposé dans les ouvrages de toxicologie.
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(Ulcus ventricuU chronicum, roluodum, perforaos).
§ 1*^. — Pathoçénie et éliologie.
L*ulcëre chronique de Testomac a des limites si netlement Intchées, et les symptômes de rinQammation et de la formation da pas manquent d'une manière si complète dans ses environs, que sa pathogénie, encore obscure, doit difTérer, en tout cas, de celle des autres ulcères. Virchow attribue à Tulcère de Testomac Torigine suivante : la maladie débuterait par une oblitération de vaisseaux artériels malades par suite de laquelle la paroi de l'estomac viendrait à se mortifier dans rétendue des ramifications capillaires de l'artère oblitérée ; le soc gastrique finirait ensuite par ramollir et faire tomber la partie mortifiée, désormais incapable de résister à son action.
La prédisposition pour l'ulcère chronique de l'estomac est très-répandue. Jaksch et autres nous ont fourni des relevés statistiques sur la fréquence absolue de l'ulcère et sur sa fréquence relative aux âges, aux sexes, au genre de vie, etc. Jaksch a compulsé les rapports nécroscopiques de 2330 cadavres; dans le nombre il y avait Ô7 ulcères, 56 cicatrices d'ulcères guéris, ce qui fait un ulcère ou une cicatrice d'ulcère par 20 cadavres. II a p ainsi se convaincre que la maladie se présente à tout ftge, mais jim souvent chez les adultes que chez les enfants, et plus souvent aussi ches les femmes et les sujets délicats que chez les hommes et les sujets robustes; de plus, il a'reconnu que cet ulcère se rencontre surtout fréquemment chez les individus atteints de tuberculose pulmonaire ; enfia il lui semblait que les couches y prédisposaient les femmes jusqu*â ai certain point; il n'était pas possible de constater une influence particulière exercée par la manière de vivre ou le genre des occupations.
Les causes occasionnelles de l'ulcère chronique de restomac sMi obscures. Comme telles on cite les écarts de régime , les boissons trtf froides prises pendant que le corps est échaufTé, l'abus des spiritneiiXi les troubles de la menstruation ; il est difficile de soumettre ces allégations à un contrôle rigoureux.
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S 2. — Anatomie pathologique.
L'alcère chronique ne se présente que dans Testomac et dans la partie snpérieure du duodénum ; jamais il n'a été rencontré dans une autre portion du tube intestinal. Son siège de prédilection est la moitié pylorique de Testomac, plus souvent la paroi postérieure que la paroi anté* rieure, et presque toujours la petite courbure ou les parties avoisinautea ; rarement on le trouve dans le grand cul-de-sac. — Généralement il ne se rencontre qu'un seul ulcère, quelquefois deux ou plusieurs et assez souvent un ulcère nouveau à côté d*autres cicatrisés. Dans les cas tout à fait typiques, on trouve, d*après l'exposé classique de Rokitansky, dans la séreuse de Testomac un trou circulaire à bord tranchant, comme si une rondelle avait été enlevée de la paroi avec un emporte-pièce. Vue de l'intérieur, la perte de substance de la muqueuse est plus grande que celle de la musculaire, et la perte de substance de celle-ci plus grande que celle de la séreuse, ce qui donne lieu à une formation de terrasses et fait ressembler l'ulcère à un entonnoir aplati. — La grandeur varie et peut aller depuis 7 à 10 millimètres de dlamètrOi jusqu'aux dimensions d'une pièce de 5 francs ou de la paume de la main. — La forme est presque toujours ronde au commencement ; ce n'est qu'après une durée plus ou moins longue que l'ulcère prend ordinairement la forme elliptique, ou bien son envahissement inégal rend les bords échancrés et irréguliers. L'extension de l'ulcère se fait ordinairement dans le sens transversal et peut devenir telle que parfois tout l'estomac en paraît entouré comme d'une zone.
Dans beaucoup de cas Yulcère guérit avant d'être parvenu à perforer toutes les membranes de l'estomac. Si la perte de substance s'est bornée à la muqueuse et au tissu sous-muqueux, elle est remplacée par des granulations; les boui^eons charnus sont transformés en tissu cicatriciel qui se rétracte et qui rapproche les bords de l'ulcère ; et c'est ainsi que Ton voit se former sur la face interne de Testomac une cicatrice rayonnante de grandeur diverse. Si l'ulcère a pénétré plus loin, s'il a détruit la couche musculaire, le tissu conjonctif de nouvelle formation, en se rétractant pendant la guérison, entraîne également le péritoine dont la face interne peut même, sous forme d'un pli , être attirée dans l'intérieur de l'eslomac. Si l'ulcère a été très-grand , sa guérison peut donner lieu à un rétrécissement du diamètre transversal de l'estomac par l'effet de la rétraction cicatricielle , et de la sorte un obstacle in«
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curable vient s^opposer au passage du contenu de l'estomac dans Tintestin.
Si Tulcère a, comme d'habitude, son siège sur la petite courbure, une série de oirconstanoes particulières peut, dans le cas même où la desiraction aurait embrassé toutes las coacbes, empêcher le passage 4es matières dans la cavité péritonéale tsatôt pour un temps ceurt, tulét pour une durée indéterminée. En effet, pendant que le travail d'oleéntion avance de dedaas en dehors, il se forme une périteiiile partielle sa aiveau de l'endroil malade; la partie menacée de la séreuse s'agghtâaeil se soude av^ les organes voisins ; si ensuite elle vianl à être délnite, ces organes qui d'ordinaire sont le pancréas, le lobe gattcbe da bit, Tépiploon, adhèrent ansL bords de l'ulcère et oomUcnt la laçant dt la paroi de restomao. Le travail d'ulcération envahit parfois l'organe fà protège l'estomac, mats il est bien plus commun que la surfiice de cet organe se recouvre d'une couche épaisse de tissu conjenctif qai skis forme le fond de Tulcère. Jan»ais l'organe protecteur ne se met de aivsii avec la paroi interne de l'estomac, et à plus forte raison on ne le voil jamais proéminer dans sa cavité. Il arrive, au contraire, qoe la miqneuse, après la rétraction de la couche musculaire, se replie en dehoR sur le bord de Tviloère et tooohe l'organe juxtaposé. Si dans ces os la guérison a lieu, la couche de tissu conjonctif reoeavrani les orgiaes qui ferment l'ulcère, se rétracte ; les bords de œ dernier se rapprachent et fînissent par se toucher, et enfin H se prodnit une cicatrice calleuse, adhérente.
Très-souvent, pendant qoe l'ulcère sait sa marche envahissante, i détruit les vaisseaux de la paroi de l'estomac on ceux des erganas prttecteurs et provoque de grandes hémorrhagies dans rinténeordereslomac. On a observé des perforations de l'artère coronaire stomacliiqit, de l'artère pylorique, de la gastro-épiplofque gauche , de la gastro-dao* dénale ou de leurs ramifications, ensuite de Tartèi^ spléniqae , mm surtout des ramifications de cette dernière et de Tartère pancréalictduodénale qui se rendent au pancréas.
En outre , la muqueuse gastrique offre les modifications décrites m chapitre précédent comme appartenant au catarrhe cbroniqiie. Mais div bien des cas ces modifications peuvent manquer on n'exister qa'i at faible degré.
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§ 3. — Symptômes et marche.
Il peut arriver qu^un ulcère de Testomac perfore toutes les membranes et détermine une péritonite mortelle par le passage du contenu de l'estomac dans la cavité péritonéale, ou bien qu'il entraîne une bématémèse abondante en entamant quelque gros vaisseau , et que cependant rien n'ait fait reconnaître ni pu faire reconnaître, un instant avant ces accidents, l'existence de la maladie. Cependant on va trop loin en prétendant que dans ces cas les signes de la péritonite suraiguë ou de la gastrorrhagie avaient été les premiers symptômes de l'ulcère de l'estomac. En prenant des informations plus précises on apprendra presque toujours que de légers troubles de la digestion et une pression légère à l'épigastre qui s'exaspérait pendant le repas avaient précédé l'accident, et que les malades s'étaient surtout sentis gênés en serrant leurs vétenients autour de la taille. Quelquefois il ne s'était passé qu^un intervalle de quelques semaines, voire même de quelques jours entre la manifestation de ces malaises insignifiants*et la catastro phe mortelle; il est donc impossible de nier que dans un temps si court tontes les membranes ne puissent être détruites (1), H parait même que la perforation avec ses suites se produit le plus particulièrement dans les cas qui affectenl]cette marche latente et toutefois si rapide ; qu'au contraire, dans les cas où la maladie se manifeste dès le commencement avec des symptômes violents et pathognomoniques, et dure des mois et des années, l'estomac aie temps, en quelque sorte, de former des adhérences avec les organes circonvoisins et d'opposer ainsi une barrière au passage de son contenu dans la cavité péritonéale. Je rappelle à cettô occasion que la tuberculose infiltrée, dont la marche est très-rapide, entraîne bien plus fréquemment la perforation de la plèvre et le pneumothorax que la tuberculose miliaire à marche très-lente, dans laquelle les deux feuillets de la plèvre sont presque toujours réunis, quand le travail destructeur s'est avancé jusqu'à eux.
(1) J'ai eu la triste occasion de me convaincre de la marche rapide d'un nicére peribrant. A Magdebourg fan ai \u mourir le docteur Brunaernann, jaune médecin des plus distingués et prometlaolle plus brillaai avenir. Quand la perforation eut lieu, il ne conserva pas. le plus lé^er doule sur la nature de son mal et donna lassuf* irance la plus positive qu'il n'avait souffert que pendaat une huitaine de jours de douleurs insignifiantes qu*il avait considérées comme les symptémes d'un catarrhe, léger ide Pèstomac, {ffotedéVauteur,
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Les cas dans lesquels les souffrances sont tellement insignifiantes que le diagnostic certain de la maladie en devient impossible, ou tourmented si peu les malades qu ils ne cherchent aucun secours médical avant le moment de la perforation ou des hémorrhagies : ces cas, disons-nous, sont cependant rares en comparaison de ceux qui provoquent des symptAmes très-pénibles et permettent ainsi de reconnattre facilement la maladie. Parmi les symptômes les plus fréquents et les plus fatigants de rnlcire chronique de Testomac, il faut noter les douleurs dans la région épigastrique. Les malades se plaignent d*une sensation de douleur permanente exaspérée par la pression et dont la violence est surtout grande dans quelque endroit parfaitement circonscrit de la région épigastriqne. En même temps il y a des paroxysmes très-violents dans lesquels la douleur commence à Tépigastre et s'irradie vers le dos, ce qui les a bit désigner du nom d'accès cardialgiques. Ces accès surviennent presqae toujours peu de temps après le repas, et leur violence est d*autant plv grande que les aliments étaient plus irritants et plus indigestes. Les malades se lamentent et gémissent, se tordent et généralement ne le sentent soulagés que quand les vomissements sont venus débarrasser l'estomac; si les vomissements n'ont pas lieu, les souffrances peuvent dorer pendant des heures entières. L'intervalle qui s'écoule entre le repas et les premières douleurs permet même d'indiquer , avec une certaine vraisemblance, le siège de Tulcère : si les accès se manifestent immédiatement après le repas, on peut supposer que l'ulcère occupe les environs du cardia ; si, au contraire, ils ne surviennent qu'au bout de quelques heures, c'est la région pylorique qui paraît atteinte. — Quoiqu'il soit de règle que les accès succèdent au repas et qu'ils ont une violencse d'autant plus grande que les mets ont été plus irritants et plus indigestes, il n'en existe pas moins des exceptions i cette règle et il est essentiel de les connaître alors même qu'il est impossible d'en fournir l'explication. Dans ces cas exceptionnels, les accès commencent quand l'estomac est vide et cèdent sous l'influence du repas ; il peut même arriver que des aliments d'une digestion difficile passent sans douleur, et que ceux qui, ordinairement se digèrent facilement, fassent naître des souffrances. On a l'habitude d'attribuer les accès à l'irritation que les matières contenues dans l'estomac font éprouver i la surface ulcérée, quand elles sont poussées dans divers sens pendant l'acte de la digestion ; dans un estomac vide une semblable cause d'irritation viendrait, au contraire, à manquer. Une autre explication est la suivante : le sic gastrique acide, versé en abondance après l'arrivée des aliments dans
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Testomac, irriterait l'uleëre et provoquerait ainsi les dooleors, tandis qu'au moment de la vacuité une couche de mucosités moins irritante couvrirait la surface ulcérée. Toutefois, si Ton veut bien remarquer que la perforation de toutes les membranes, les unes après les autres, peuts'ac* complir sans avoir été précédée de ces accès douloureux, que, d'un autre côté, les paroxysmes les plus cruels peuvent persister môme après la guérison de l'ulcère, s'il s'est formé des adhérences entre Testomac et les organes voisins, il paraît hors de doute que la péritonite chronique déterminée par l'ulcère et les tiraillements éprouvés pendant les mouvements de l'es-^ tomac par la paroi soudée contre les parties voisines doivent jouer un rôle essentiel dans la production de ces accès cardialgiques.
Un symplôlne presque aussi commun que la sensibilité de l'épigastre . et les accès cardialgiques, c'est le vomiêsement périodique. Ce dernier paraît provoqué par les mêmes causes qui déterminent les accès douloureux, et mettre un terme à ces accès. Môme le vomissement survient plus ou moins longtemps après le repas, suivant que le siège de Tulcère est aux environs du pylore ou du cardia. Plus l'ulcère est rapproché des orifices, plus le vomissement est constant. Henoch fait remarquer que d'autres organes creux se comportent d'une manière analogue, en ce sens que les mouvements réflexes y sont de môme facilement provoqués parles affections qui siègent près des orifices : il rappelle que de violents spasmes de la vessie se présentent surtout dans les cas d'irritation inflammatoire du col, que le ténesme qui dépend d'une maladie du gros intestin est d'autant plus pénible que la maladie siège plus près de l'anus. Généralement les malades rejettent les aliments plus ou moins modifiés, mêlés de mucosités et d'un liquide aigre. La nature des masses vomies, dans lesquelles on trouve souvent des sarcines, dépend principalement de l'intensité et de l'extension du catarrhe concomitant. Dans certains cas le vomissement ne met au jour que de grandes masses de mucosités et d'un liquide acide, tandis que les aliments sont retenus dans l'estomac.
Une cardialgie violente ^ accompagnée de vomissement et survenant régulièrement après les repasy permet toujours de présumer l'existence d'un ulcère chronique ; le diagnostic devient certain quand les vomisse^ ' menti contiennent du sang. L'hématémèse, ou vomissement de sang, peut avoir diverses sources : quelquefois elle est due à des hémorrhagies capillaires occasionnées par la marche envahissante de l'ulcère, d'autres fois, et plus fréquemment, elle provient de l'atteinte des vaisseaux d'un plus fort calibre, et c'est précisément cette forme qui est presque patho-
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gnomonique de l'uleére de restomac. Nous parierons doi Mmorrhiipa plus au long au chapitre VIIL
Les symptômes du catarrhe chronique ooncomitant s^ajouteDt constamment, il est vrai, aux symptômes caractéristiques de Tulcère chronique ; mais suivant le degré et Textension pris par le catarrhe, ces symptômes sont tantôt très- prononcés, tantôt i peine accentués. Cer^ tains malades souffrent d'une distension considérable de l'épigastre, de fréquents renvois et de pyrosis très -incommode; leur appétit se perd entièrement; d'autres patients jouissent d'on bîen-ètre relatif dans l'intervalle des accès douloureux et même l'appétit chez eux est à peine diminué.
Les symptômes du catarrhe buccal^ qui vient compliquer également Tulcère de restomac, s'écartent un peu des symptômes ordinaires do catarrhe chronique de la bouche. Les lamelles épithéliales semblent ètn dissoutes par les acides qui remontent dans la bouche, puis détachées par le vomissement; du moins nous trouvons la langue presque toujonn rouge et fendillée au lieu d'être couverte d'un enduit épais, comme cela a lieu dans le catarrhe chronique ordinaire de l'estomac ; cet état particulier de la langue s'accompagne presque toujours d'une soif plus vive.
Enfm on trouve, comme dans presque tous les catarrhes chroniques de l'estomac, une constipation habituelle.
Quant h Yélat général^ l'ulcère chronique peut de bonne heure altérer la nutrition , en sorte que le malade perd prompteroent ses forces, maigrit et prend un aspect pâle et cachectique ; dans d'autres cas, la nutrition est moins compromise. Ces différences tiennent encore évidemment à l'intensité et à l'extension plus ou moins grandes du catarrhe concomitant de l'estomac.
La marche de la maladie^ sauf les cas cités en premier Heu et qv mériteraient plutôt la dénomination d'ulcère aigu que d'ulcère chroniq« de l'estomac, est généralement extrêmement longue. Le mal peut dorer un grand nombre d'années. Pendant ce temps les souffirances offrent bien des fluctuations : une période, pendant laquelle les malades s^étaieat trouvés assez bien, peut être suivie sans aucune cause appréciable d'one période de souffrances cruelles. Il n'est pas rare qu'une convalescence apparente soit suivie subitement d'hématémèse; quelquefois même, à raison de la grande disposition de l'ulcère à récidiver, les douleurs peuvent reparaître avec leur ancienne violence après avoir disparu depBS des années.
Quant aux terminaisons , la plus fréquente est la tenninfiismi jmt
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^uirison. Peu à peu les souOhinceg du malade diminuent, la nutri* lion se rétablit complètement, toute douleur cesse et ce n*est qu'après qu'un individu ainsi guéri a succombé à quelque autre maladie que Ton trouve la cicatrice caractéristique de Tancieii ulcère.
Il n'est pas rare non plus que la maladie se termine par guérison incomplète. Alors les symptômes du catarrhe chronique de l'estomac peuvent bien céder, ainsi que le vomissement périodique; le malade reprend une apparence de fraîcheur et de santé ^ mais chaque repas est encore suivi decardialgies qui, quelquefois, sont plus vives encore qu'aXiparavant. Dans tous ces cas, l'ulcère est bien guéri et la perte de sub» stance de la muqueuse se trouve réparée; mais une cicatrice qui arrête les mouvements de l'estomac dans un endroit limité, ou plus souvent encore l'adhérence de l'estomac avec les organes voisins, adhérence par l'eiïet de laquelle la paroi est liraillée dans les mouvements de l'organe, voilà ce qui produit la persistance des accès cardialgiques.
Dans d'autres cas l'ulcère de l'estomac conduit à la mort. Ce dénoûment peut ;)rriver (a) par la perforation des parois et la pénétration du conlenn de Vestomac dans la cavité abdominale. Le malade dans ces cas meurt quelquefois avant que la péritonite ait eu le temps de se développer ou d'atteindre un degré assez élevé pour qu'on puisse mettre sur son compte la terminaison fatale. Tout à coup des douleurs atroces se déclarent dans le ventre, la peau devient froide, le pouls petit, la face grippée ; le malade tombe dans le cottapsus et meurt dans cet état. Si l'action du cœur devient de plus en plus faible, si le contenu des artères diminue de plus en plus, l'accumulation du sang dans les veines peu/ faire naître une cyanose très-prononcée et donner à l'extérieur d'un pareil malade un aspect semblable à celui des cholériques dans la période asphyxique. La perforation semble provoquer dans ces cas une paralysie du système nerveux végétatif, comme elle peut aussi arriver après d'autres lésions graves. Quoique ces cas ne soient pas rares, ceux dans lesquels la mort n'arrive pas dès le premier ou le second jour sont cependant les plus fréquents; alors aux symptômes décrits se joignent ceux d'une périto^ nite à issue mortelle. — 6. D est rare que la mort arrive â la suite d^une hémorrhagie de Vestomac. Même après des hémorrhagies assez graves pour faire paraître le malade entièrement exsangue et lui donner un teint de cire, quand le moindre essai de soulever la tête produit la syncope, quand déjà l'angoisse, les battements de cœur, les vertiges, les bourdonnements d'oreilles et d'autres signes d'hémorrhagie mortelle se sont déclarés, il n'est pas rare, que contrairement i toute attente, il
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se fasse uq retour à la vie. A la suiKe d'un envahissement des gros vaisseaux artériels par le travail d'ulcération il se peut néanmoins que la mort arrive très-rapidement : dans un cas où le tronc de Tartère splinique avait été perforé je vis le malade s'affaisser subitement et mourir avant d'avoir vomi du sang. — c. La mort est amenée par nn épuise' ment lent, et cela peut arriver dans les cas où l'ulcère goéri a été suivi d'un rétrécissement de l'estomac par rétraction cicatricielle. Dans ce dernier cas on voit persister non-seulement les cardialgies les plus vives, mais encore des vomissements qui font rejeter tous les aliments pris parla malades ; en même temps les selles viennent à manquer pendant des semaines, le ventre tombe et s'enfonce, les malades maigrissent au point de devenir de vrais squelettes et meurent d'inanition.
§ 4. — Diagnostic.
La distinction entre l'ulcère chronique de l'estomac et le catarrhe chronique simple est impossible dans les cas rares où l'ulcère suit si marche sans donner lieu à aucun symptôme pathognomonique ; dans la plupart des cas le diagnostic différentiel n'offre aucune difficulté. Une grande sensibilité de l'épigastre à un endroit limité, des accès violents de cardialgte, des vomissements fréquents, mais principalement des vomissements de sang abondants, voilà des symptômes qui permettent sûrement d'exclure le catarrhe chronique simple de restomac. Un signe d'une certitude beaucoup moins absolue, il est vrai, nous est fourni par l'aspect de la langue qui, le plus souvent, paraît rouft et lisse dans l'ulcère rond et presque toujours couverte d*un endoit épais dans le catarrhe simple de l'estomac {lingua hirsuta). — Le diagnostic peut devenir difficile quand il s'agit de distinguer l'ulcère d'une pyloro-sténose (1) due à une hypertrophie des membranes de l'estomac. Le peu de violence des accès cardialgiques, qui ne sont pas en rapport avec la fréquence des vomissements, le retour régulier de ces demien, les signes sensibles d'une dilatation consécutive de l'estomac foumisseat quelques points d'appui au diagnostic et militent en faveur du rétrécissement de préférence à l'ulcère.
Une cicatrice qui gênerait la paroi de l'estomac dans ses meuve-
(1) L'hypertrophie de la tunique musculeuse de l'estomtc et le rétrécisseiiMOI te pylore peuvent aussi compliquer Tulcère simple, ainsi que je l'ai observé dans un cas d'ulcère de la région pylorique de l'ettomac. (V. C)
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inents en exerçant des tiraillements sar elle pourrait être an moins fortement soupçonnée dans les cas où malgré la grande violence des accès cardialgiques tous les phénomènes de dyspepsie viendraient a manquer, et si le malade, malgré la longue durée de son affection, conservait un aspect florissant. Le diagnostic acquiert un degré encore bien plus haut de probabilité si pendant longtemps les signes certains de l'ulcère avaient existé pour disparaître tous plus tard à l'exception des cardialgies. — Le réirécissement cicatriciel doit être soupçonné dans les cas où, les signes de l'ulcère chronique ayant précédé, les symptômes du rétrécissement se sont développés lentement mais en augmentant'^ntinueliement.
Pour le diagnostic différentiel entre l'ulcère chronique et le cancer de Veslomac ou la cardialgie nerveuse nous renvoyons aux chapitres suivants.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic de l'ulcère chronique, d'après ce qui a été dit de sa marche et de ses terminaisons, doit être considéré comme généralement favorable ; toutefois il ne faut pas perdre de vue que souvent la maladie donne lieu à des rémissions et qu'ensuite elle s^exaspëre de nouveau, qu'au milieu d'une convalescence apparente les hémorrhagies peuvent survenir, que même après la guérison on est toujours menacé de récidive.
§ 6.— Traitement.
Quelle que soit l'obscurité de la pathogénie et de l'étiologie de l'ulcère de l'estomac, il semble cependant positif que cette affeclion n'est qu'une terminaison particulière, due à des causes spéciales (probablement à quelque atteinte consécutive des vaisseaux artériels) du catarrhe chronique de l'estomac. Vindication causale doit donc avant tout s'imposer la tâche de combattre le catarrhe chronique de l'estomac, et, en effet, un traitement dirigé dans ce sens est ordinairement couronné des meilleurs résultats. Les prescriptions diététiques et médicamenteuses que nous avons mentionnées au deuxième chapitre conservent donc toute leur valeur, lorsqu'il s'agit de combattre l'ulcère chronique de l'estomac. Précieuses avant tout sont les cures de lait et de babeurre. Budd recommande de faire toujours prendre le lait frais mêlé à des substances féculentes pour l'empêcher de se réduire dans l'estomac en caillots solides, et ce conseil mérite d'être pris en sérieuse
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considération. Uniquement dans les cas, souTent impossibles à dél«^ miner d'avance, dans lesquels le lait ne peBi être rapporté, il cenvient de donner une autre nourriture, mais en ayant soin de cboiôr non-seulement la plus facile à digérer, mais encore la moins compacte, afm d'irriter mécaniquement le moins possible la surface de Tulcère.^ L'usage régulier des carbonates alcalins^ surtout les cures deMarieubad et de Carlsbad produisent encore ici des effets surprenants. Ordonoer l'usage de ces eaui et imposer au malade le régime lacté exclusif, c'est la manière d'agir qui mérite le plus de confiance dans le traitement iê l'ulcère chronique de l'estomac.
Si, contrairement à toute attente, ce traitement n'est pas suivi do soccdi espéré, on devra passer à l'emploi du nitrate d'argent ou du sous-nitnte de bismuth. Ces médicaments, surtout le premier, peuvent, d*une manièrt en tout pareille à celle dont nous les voyons modifier les ulcères de la peau ou bien ceux des autres muqueuses, répondre à Vindicaiion morbide en hâtant la cicatrisation des ulcères de l'estomac. Même ù liaule dose ils sont généralement bien supportés dans la maladie qui nous occupe ; mais leur succès est aussi incertain dans le traitement de Tiiicère chronique que dans celui du catarrhe : si dans quelques cas ik réussissent à merveille, dans d'autres leur influence est nulle.
Vindicaiion symptomatique réclame un prompt remède contre les
accès cardialgiques, et il n'existe que peu de cas d'ulcère chronique où
il soit permis de se passer de l'emploi des narcotiques. L'effet que ces
médicaments produisent sur les accès est généralement instantané H
très-éclatant. Peu de minutes après l'arrivée dans l'estomac d'une faible
dose de morphine le soulagement et même le bien-être absolu se fsat
sentir. Cette expérience semble bienvenir à l'appui de l'opiuion d'aprii
laquelle les douleurs seraient dues principalement à des tiraillemeili
exercés sur la paroi de l'estomac. Si elles dépendaient de l'irritatia
produite sur la surface ulcérée soit par les ingesta soit par l'acidité di
suc gastrique, l'effet des narcotiques qui, selon l'expression de Jaksck,
est aussi prompt que celui d'une baguette de magicien, ne pounail
en réalité pas être compris; si, au contraire, ces douleurs dépie-
dent des tiraillements de la paroi stomacale, on comprend facileMift
que les narcotiques qui, indépendamment de leur action anesthésiqai^
tendent encore ù ralentir les mouvements de l'estornac , exercHl
une influence si prompte. Stokes considère la m<Nrphine contfM li
seul médicament qui mérite confiance dans le traitement de l'olcèitë
prétend que tous les autres médicaments dont on vante les soccisi
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gissentqu'aiitaait qu'ils sont associés aux narcotiques, comme cela arrive ordinûirement, par exemple, pour le Boueniitrate de bismuth. Datis la plupart des cas, de petites doses de morphine suffisent (A milligr. à 6 milligr.) sibs qu'on soit forcé d'augatienter par la suite* Jaksch a m une femme prendre plus de cent fois la même dose sans jamais manquer d'en ressentir Tetfet calmant. La morphine mérite la préférence sur l'extrait de jusquiame ou de belladone dont on a également recommandé l'usage. — Dans les cas de sensibilité exagérée de Tépigastre à la pression, l'indication symptomatique demande l'application de qudqnea sungsuei ou de ventouses scarifiées hco doltntt. En cas d'insuccès on réussit parfois avec les vésicatQires ou autres emplâtres irritants qsm l'on aura soin de faire porter pour un temps plus ou moins long à l'épigastre. — Un symptôme qui mérite encore une considération toute spéciale, c'est le vomissement plus ou ABoins opiniâtre. Les narcotiques, surtout la morphine, viennent également en aide contre ce phénomène. S'ils restent en défaut, de petites portion d'eau glacée ou de petits mor* ceaux de glace peuvent être utiles, et dans certains cas où rien ne réussit on peut se trouver bien de l'adminislration de la créosote {k gouttes sur 200 grammes d'eau, par cuillerées à bouche) ou de la teinture d'iode (2 à 3 gouttes, dans de l'eau sucrée). — Enfin les^hémorrhagies de l'estomac ou les péritonites survenant dans le cours de la maladie peuvent réclamer des mesures particulières ; nous en parlerons dans les chapitres consacrés à ces accidents.
CHAPITRE VIL
S l**". — Pathogénie et éliologie.
Parmi les oiptnes internes c'est l'estomac qui, le plus fréquemment, se trouve atteint de cancer; ordinairement il est le siège primitif de la maladie, il arrive plus rarement qu'une dégénérescence eau* eéreuse d'autres organes s'accompagne secondairement d'un carcinome dn l'estomac ou que cette affection ne soit qu'une conséquence de la propagation ft l'estomac d'un cancer de quelque organe voisin*
Les causes du cancer de l'estomac sont aussi obscures que celles dn cancer en général. Dans quelques familles la maladie parait hérédw
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taire : Napoléon I" est mort d'un cancer de restomac, ainsi qae son pèit et sa sœur. Quanta l'influence exercée par le sexe, l'âge et le genre de vie, il est à remarquer que les hommes sont plus sujets au cancer de l'estomac que les femmes, que le plus grand nombre des cas tombe entre quarante et soixante ans, qu'avant l'âge de quarante ans la maladie crt rare, qu'elle est tout à fait exceptionnelle avant trente ans, qu'cnâa aucune classe de la société n'en est exempte ; si le cancer de Testoroac s'observe plus communément sur les personnes de basse condition, cela tîol uniquement à celte circonstance que ces personnes sont en général et majorité. Tout ce qui a été dit des excès alcooliques, des souffrances morales, de la suppression des exanthècnes, et de la guërison brasq» des ulcères (J. Frank) est dépourvu de preuves.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Le cancer se développe le plus fréquemment dans la région pyl^ rique de l'estomac, plus rarement dans la région cardiaque ou i h petite courbure, et surtout rarement dans le grand cul-de-sac et i la grande courbure. Il montre presque dans tous les cas une tendjnce à s'étendre en travers, ce qui fait que les cancers de la petite coorbore avancent vers la grande et que les cancers du pylore ou du cirdii produisent facilement des rétrécissements circulaires. Le rétrécissancit cancéreux du pylore s'arrête exactement à la valvule, tandis que presqae toujours le cancer du cardia envahit plus ou moins l'œsophage.
Des diverses formes du cancer de l'estomac celle qu'on observe le plis fréquemment est le squirrhe, une forme moins fréquente, c*est rencé^^ loide^ la moins fréquente de toutes est le cancer alvéolaire ou co/fof'e. Souvent les diverses formes de cancer se combinent entre elles, surtout k squirrhe et Tencéphaloïde.
hesquirrhe presque toujours débute dans le tissu sous-muqueux; flj détermine tantôt des nodosités isolées, tantôt un épaississement diffus qai prend un aspect bosselé par l'inégalité de son accroissement. Le prodvl hétéroplaslique montre les propriétés caractéristiques du cancer dnr eti^ trouve formé par une masse d*un blanc mat, dense, et d*une dureté Mvent cartilagineuse. — De bonne heure la muqueuse se confond aveckfitduit sous-jacent de nouvelle formation, plus tard, en se ramoUissaal, db se réduit en une bouillie noirâtre qui s'élimine 'et laisse t nu la sarte cancéreuse. — La musculeuse s'bypertrophie ordinairement sur unegmA étendue et prend alors Taspect cloisonné que nous avons décrit aillean;
plus tard elle peut s'atrophier sous la pression du néoplasme ou disparatlre entièrement en s'identiiiant avec lui. — La séreuse augmente d'épaisseur et prend un aspect trouble dû à une péritonite partielle; elle contracte des adhérences avec les parties voisines et se recouvre fréquemment de dépôts qui forment des plaques dures et laiteuses. — Après la destruction de la muqueuse le cancer mis à nu commence à s'ulcérer en donnant lieu d'abord à des érosions superficielles et plus tard à des fossettes plus profondes. Ainsi prend naissance Tulcère cancéreux de forme irrégulière, à bords durs et calleux et semblable aux ulcères cancéreux des téguments externes. Quelquefois aussi on aperçoit sur le fond et les bords de l'ulcère squirrheux une végétation de masse encéphaloïde.
Si le cancer prend dès le début la forme encéphaloïde^ on sent déjà dans le tissu sous-muqueux la mollesse plus grande des nodosités et des épaississements diffus qui s'y produisent, et Ton y reconnaît cette matière semblable à la substance blanche du cerveau qui, lorsqu'elle est incisée, laisse suinter en abondance, sous la pression des doigts, ce liquide particulier, semblable au lait, qui caractérise ces sortes de tumeurs. L*encéphaloïde a une marche envahissante beaucoup plus prompte que le squirrhe et végète bientôt sur la face interne de l'estomac sous forme d'excroissances molles et fongueuses, saignant facilement. Ordinairement le produit néoplastique se réduit vers le milieu en lambeaux mous et noirâtres tandis que toutà l'entour la végétation fait des progrès. Lorsque les masses mortifiées se sont éliminées, il se forme un ulcère sous forme de cratère et entouré de bords relevés, renversés en dehors, semblables à des têtes de choux-fleurs. La circonférence de l'ulcère peut atteindre deux fois celle de la main et les excroissances deviennent parfois assez considérables pour diminuer notablement la cavité de l'estomac.
Le cancer alvéolaire ou colloïde se présente rarement sous forme de nœuds isolés, plus fréquemment sous celle d'une dégénérescence diffuse. Ce cancer commence également dans le tissu sous-muqueux et entraîne bientôt la dégénérescence de toutes les membranes. La paroi, devenue plus épaisse de plusieurs millimètres et pouvant même aller à un centimètre et demi, laisse à peine apercevoir quelques traces de sa structure primitive : elle consiste presque exclusivement en une infinité de petits espaces creux (alvéoles) dans lesquels est renfermé un liquide félatineux. L'examen microscopique permet de constater dans ce dernier les éléments cellulaires caractéristiques du cancer colloïde. Ici encore
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la muqueuse finit par se détruire, le contenu des alvéoles se tide, la surTace libre paraît villeuse et terne; cependant la perla de subslance ne pénètre que rarement bien loin ; car à mesure qu'i la surface h destruction a lieu, de nouvelles productions se font dans la profondeir.
Fréquemment la dégénérescence cancéreuee envahU le» argmnet eeieinsy surtout les glandes lymphatiquesi le pancréas, le foie, le côlos transverse, l'épiploon. La destruclion du néoplasme peut égalcBeat aller au delà de l'estomac et s'avancer jusque dans les organes que noai venons de nommer; de cette manière il peut se faire des eommumcatioBS entre l'estomac et l'intestin et, après une soudure préalable de FesUMUc avec la paroi antérieure de l'abdomen, même une perforation en dehen. Le cancer alvéolaire est le seul qui envahisse rarement ces organes ?«sins ; par contre il donne lieu facilement à une dégénérescence diffiue du péritoine et partant à des épancliemeiits hydropiques dans le sacpéritonéal.
Lorsque le ramollissement cancéreux avance jusqu'au péritoine avait que l'estomac ait eu le temps d'adhérer aux parties voisines, il peut m faire que le contenu de cet organe pénètre dans la cmvité péritonidi et entraine ainsi une péritonite mortelle.
Si la dégénérescence cancéreuse donne lieu à des rétrécissements considérables du pylore, qui par des éminences bosselées et des flexioii anguleuses de la portion rétrécie peuvent rendre le départ des nutièreB encore plus diflicile, Testoinac devient souvent le siège d'une dilcUatiM, Si le cancer occupe en contraire le cardia ou bien si la paroi stoniacait est dégénérée dans une grande étendue, comme cela arrive surtout pour le cancer alvéolaire, la cavité de Vestonutc.peut étrt rétrécie.
Dans la plu|>art des eus le pylore dégénéré conserve sa place, parce qu'il es>t fixé par des adlul'rences ; cependant il existe des exceptions dus lesquelles il reste mobile et descend, cnirainé pur son poids, dausuf région plus basse de l'abdomen, quelquefois même jusque prés de li symphyse.
§ 3. — Synipt/imes et inarche.
Il existe des cas dans lesquels il est impossible de reconnaître le cancer de l'estomac avec certitude pendant la vie* Dans la clientèle des pauvres et dans les hôpitaux on rencontre assex souvent des nahdes qui, réduits pour ainsi dire à l'état de squelette, ne font entendre anaïae plainte, restent indifférents et apathiques et se troirrent incapables da fournir un renseignement anamnestiqie sur leur état de langueur. De
plas Tépifiistrd 4e ces ittdîvkifis est sensible k b preaaieii, l'tppétii est diminué, nai&kfl tlîniettls ne sont pas rejeté? par k TsmisBoroent, TeKamen de l'abdomen ne pemet de sentir aociHie tamenr. H finrt .^ae y ou sache alors que le cancer de Teslemao peut snhrre sa mardie jnns donner lieu à ces derniers symptûnes peur que Ton songe à la posaibiliié de trouver en lui la cause de ce ninrasiBe eitréme, mais un dia« gnofttic certain est impossible. Qu'un pareil audade vienne à mourir, qu'il ae trouve dans son eslonac un vaate ukire cancéreux : les médecins inexpérimenlés al(»rs sereuA émanée au dernier point et ne pourront con«cevoir qu'un mal euasî imporlunt et aussi avancé n'ait pas été reconnu eur le vivant.
Dans d'autres cas on ne peut diagnostiquer ie eancar de Teslomac qu'avec une certitude approchanle. On se treute en présence d'un malade avancé en âge qui se plaint de perte d'appélit, d'une sensation de pression et de tension à l'épîgasljre, de renvoi» ei d'antres phénomènes de dyspepsie. Mais avec des souffirances aussi peu importantes on est frappé de voir c^Mûacider un affaiUissefuent général, le développement d'un teint jaune sak^ cacbeciiquey et quelquefois méoae un léger OMlème autour des maUécdes. Si dans ces cas il est permis d'exclure Vautres maladies qui peumûent expliquer la cachexie et k marasaae, on ,est en droit de présumer fortement que le mal en question n'est pas .un celanrhe chronique, mais une affection maligne , un cancer , et cela m suf posant môme qu'il y ait absence de douleur véritabk, du vomis- Mtm&Eà et de tumeur caractéristique.
Dans la plupart des cas, k tableau offert par la marche du cancer est beaucoup pks net et diiBeile à méconnattre. Aux phénomènes de dyspepsk al aux symptômes de la cachexie et du marasme vient se joindre une douleur asses vive à l'épigastiu. Cette (kulenr est aufmentée par la pressionet •^exaspère après k repas, sans cependant atteindre ordinairement la viokuce des accès cardialgiques. — Il arrive presque aussi fréquemment œs symptômes s'accompagnent de vomiêsemeni. Ce dernier, si k cansiége près de la petite courbure, ne se montre que de loin en loin ; M c'est, au contraire, kcardia ou le pykre qui se trouve rétréci par k éégénéruBcenoe, le vomissement survient après chaque repas. Dans les •Haa de rékrémsseraent du pykre, k vomissement ne se manifeste ordiuaire—inl que quelques heurea après que les derniers aliments ont été •yris; si k rétrécissement est près du cardk, le malade vomit immédialamem après ou même pendant k repas. Parfois il arrive que k
après être revenu pendant un temps uaseï Imig avec beau-
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coup de régularité, devient de plus en plus rare, se perd enfin tout i fait ou est remplacé par une sorte de rumination. Ce phénomène s*expUque, si l*autopsie vient prouver que par la fonte cancéreuse l'endroit rétréci s*est de nouveau élargi, ou que l'estomac, par le fait d'une dilatation énorme ou d*une dégénérescence diffuse de ses parois, a été évidemment incapable de se contracter et de prêter ainsi le secours nécetsaire pour l'acte du vomissement (Budge). Dans d'aatres cas, en&a, l'autopsie ne fournil aucun renseignement sur la cessation du Tomisse* ment. — Les nyuseê rejetées peuvent consister en aliments enveloppai d'une couche épaisse de mucosités, qui se montrent peu modifiées daai le cancer du cardia, mais qui, dans le cancer du pylore, peuvent devsair presque méconnaissables; d'autres fois elles consistent en grandes mânes de mucosités et d'un liquide coloré diversement et doué d'une saveur aigie ou amère. La présence de l'acide lactique, de l'acide butyrique et de l'acide acétique dans les masses rejetées dépend des mêmes conditions qae nous avons vues présider à la production de ces acides dans le calante de l'estomac et dans le rétrécissement simple du pylore. Très-souvent <m trouve la sarcine dans ces matières; par contre, il est très-rare que da fragments du néoplasme puissent y être constatés. Ceci tient à cette circonstance qu'en même temps que le cancer se ramollit et se fond, h forme caractéristique de ses éléments se perd presque toujours. — Il n développe facilement des bémorrhagies capillaires dues i la destructîoade coproduit éminemment vasculaire. Le sang versé dans l'estomac est pronp* tement modiGé par les matières acides contenues dans cet organe et transformé en une masse particulière, noirâtre, grumeleuse. Le mélange d'une substance semblable au mare de café avec les matières vomiei constitue donc un symptôme fréquent et important du cancer de Teitomac ; cependant on a beaucoup surfait sa valeur diagnostique. Il est biea plus rare que le travail d'ulcération du cancer vienne à atteindre dei vaisseaux d'un plus gros calibre et provoque ainsi des hématémèsesaboa* dantes-, dans les cas douteux ce dernier symptôme parle donc en favor de l'ulcère cbronique et contre le cancer (v. chap. VIII). — Le sjmr piôme le plus important du cancer de l'estomac est le développeneal d'une tumeur à l'épigastre. 11 est essentiel de savoir et facile à coa* prendre pour peu que Ton connaisse les rapports de l'estomac avec le foie et les côtes, que ce symptôme manque dans un grand nombre de cas. Les cancers du cardia n'occasionnent presque jamais une tusetf sensible, à moins qu'ils n'aient pris une énorme dimension, ceux de II petite courbure uniquement après s'être avancés bien loin vers la grande.
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et même les cancers du pylore ne s'accompagnent de ce symptôme que dans les cas où celte partie de l'estomac n'ayant contracté aucune adhérence avec les parties circonvoisioes, est descendue plus bas, entraînée par son poids. La tumeur siège le plus fréquemment près du nombril, ordinairement un peu au-dessus et plus souvent à droite qu'à gauche. Quand elle est située encore plus bas, il peut arriver qu'on la confonde avec des tumeurs de Tovaire. Le volume varie de la grosseur d'un œuf de pigeon à celle du poing. Lorsque ce volume est très-grand, il peut se déclarer une proéminence visible du ventre. La surface de la tumeur est inégale et bosselée. Souvent elle est mobile, se laisse dépincer et change de position suivant que l'estomac est vide ou rempli ; en cas d'adhérences elle est immobile. Le degré de sensibilité de la tumeur varie beaucoup ; quelquefois à la place d'un gonflement circonscrit et bosselé on remarque une saillie plus ou moins étendue et une résistance de l'épigastre. La percussion des tumeurs formées par le cancer de l'estomac donne presque toujours un son qui n'est pas très-gréle, mais sensiblement tympanitique.
L'examen physique peut permettre de constater indépendamment de la tumeur, une dilatation de l'estomac due au rétrécissement cancéreux du pylore ; les symptômes de ce rétrécissement sont ceux du rétrécissement simple de cet oriGce^ si, au contraire, l'estomac est rétréci et qu'en même temps, comme cela arrive souvent, les intestins soient dans un état de vacuité, le bord inférieur de la cage thoracique fait une forte saillie en avant et le ventre s'enfonce profondément^ au point qu'il est facile de sentir à la palpation la colonne vertébrale et les pulsations de l'artère aorte. — Le développement consécutif du cancer d'autres organes, surtout du foie, vient modifier le tableau du cancer de l'estomac. Quelquefois le cancer se propage des glandes lymphatiques de l'estomac à celles du roédiastin postérieur et de là aux ganglions cervicaux ; ainsi une tuméfaction avec induration des ganglions sous-claviculaires, comme je l'ai ob servée dans deux cas de cancer de l'estomac, peut avoir quelquefois une valeur diagnostique. Les symptômes du cancer alvéolaire peuvent, de leur côté, être modifiés par des épanchements hydropiques qui se développent dans la cavité abdominale.
Le cancer de l'estomac laisse apercevoir dans sa marche un accroissement continu de tous les symptômes ; il est plus rare qu'à certaines périodes le malade éprouve une sorte d'amélioration, que la douleur et le vomissement diminuent et que l'appétit même revienne. Ces rémissions» quand elles arrivent, ne sont pas de longue durée ; bientôt revien*
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nent les exacerbutioiis, l\nppélil se perd complètement, les 8elle!S, difficiles dès lo commencettient de la maladie, peuvent à peine être obtenues, l*uinni[;rissement fait de rapides progrès. Si la formation nou* velle est un encéplialoïde, la durée est de quelques mois, elle est d*ane ou de plusieurs années, si la dcgéncTOscence e«t un squirrhe ou surtout un cancer alvéolaire.
L*unique terminaison du cnncer de l'estomac est la mort. Les cas dans lesquels la marche clinique d'une aiïcclion de l'estomac a fait supposer la guérison d'un carcinome peuvent bien avoir été mal interprété* au point de vue du diagnostic; les observations d'après lesquelles l'aatopsie aurait permis de constater la cicatrice d'un ulcère cancéreux sont également sujettes à o^ulion ; si, en effet, aux environs de la cicatrice il se manifeste un nouveau bourgeonnement cancéreux, la maladie n'est pis réellement éteinte : si, au contraire, le diagnostic anatomique est privé de cette ressource, il est certes impossible de distinguer la cicatrice d'oo carcinome de celle d'un ulcère. La mort arrive, dans la plupart des cai, au milieu des symptôtnes de Vt'puisemenl progressif. Comme la fièvre est généralement nulle, Tagonie peut durer très-longtemps *, ci au lieu de mourir d'une heure à l'autre, comme on s'y attendait, le malade peut continuer de vivre pendant des journées entières. C'est précisémeal dans ces cas que la langue devient rouge et sèche et peut se couvrir de couches de muguet. Indépendnmment de cet accident pénible, bo œdème douloureux, lénilent, se déclare quelquefois sur l'une ou Taulre jambe peu avant la mort. Ce symptôme tient a l'oblitération de laireise crurale et annonce que lo ralentissement de la circulation y a déterminé la formation d'un caillot. — Beaucoup plus rarement la mort arrive, pv suite d'une perforation de l'estomac, au milieu des symptômes d*unt péritonite suraiguë. — 11 est encore plus rare que des hémorrkafiet abondantes de Veslomac augmentent l'épuisement ou amènent une mort subite. — Enfin la mort peut être occasionnée ou hfttèe par des cm* plications ou des maladies secondaires.
§ A. -— Diagnostic.
La distinction entre le cancer et le catarrhe chronique de fuilimir est très-facile dans les cas où l'épigastre devient dooloiireiii , oA bu* i misseinent se répiMe fréquemment, oA de tempe à attire 4m Biiliiiii blables au marc de café se mêlent afee les aBhl|aMee.M>«i àwf^*^» ■ !§ sementy où enfin une tumear ae deiihw #4f
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font défaut, surtout s'il y a absence de tumeur, seul signe certain de cancer, d'après Andral, le diagnostic différenliel enlre les deux maladies peut offrir de grandes dilTicultés. L'âge du malade importe au point de vue de la distinction ; en outre, Tctat général peut quelquefois seul fournir des éclaircissements.
La distinction entre le cancer et VtUcire chronique est tantôt facile, tantôt extrêmement difficile. Dans un cas devenu célèbre deux illustrations médicales, Oppolzer et Schœnlein ne purent tomber d'accord sur la question de savoir s'ils avaient «(Taire à un cancer ou à un ulcère. Les principaux points à noter pour le diagnostic différenliel sont les sui- Tants : i"* L'âge du malade. Le cancer peut être exclu presque à coup sûr chez les jeunes sujets. 2'' La durée de la maladie. Si la maladie dure au delà de quelques années, celte circonstance parle également contre le Cancer. 3" Les forces et la nutrition du malade. Dans l'ulcère de l'estomac elles sont souvent atteintes d*une manière peu sensible et seulement à une époque avancée de la maladie, dans le cancer elles le sont fortement et de bonne lieure. &" La nature des douleurs. Les véritables accès cardialgiques annoncent plutôt un ulcère. 5° La qualité du sang rejeté par le vomissement. Dans l'ulcère on voit plus souvent expul* ser de grandes quantités de sang peu modifié ù raison môme de son abondance; dans le cancer de l'estomac, la quantité de sang est moindre et se présente sous la forme d'une matière noire, semblable au marc de café ; toutefois dans certains cas, une héniatémèse abondante se rencontre aussi dans le cancer de l'estomac, et des vomissements de masses noirâtres grumeleuses peuvent se présenter dans l'ulcère, ô"* La présence ou l'absence de la tumeur. Le premier cns annonce presque à coup sûr un cancer de l'estomac. Car les malades chez lesquels un ulcère donne lieu à une tumeur par l'épaississement de la paroi de l'estomac et par un amas de tissu conjonclif de nouvelle formation dans ses environs sont tellement rares qu'ils disparaissent pour ainsi dire dans le nombre (1).
(1) Lorsque avec un ulcère simple existe une lumeur, le diaguosiic d'avec le cancer est à peu près impossible ; ainsi j'ai vu eu 1804, dans le service de M. Tardieu^ un cas où Ton sentait dans la région épigistrique une tumeur qui se déplaçait dans les grandes inspirations et après les repas, et qui psrai'toit siéger dans la paroi antéro- •upérieure deTcstomnc. Le malade vomissait des matières noires, scmlilnbles au marc de café, el l'on n'avait pas hésité, vu son apparence cachectique, à diagnostiquer un cancer do Tcstomac. A l'autopàie, on trouva un ulcère simple, et une collection purulente întra-péritonéalf', contiguiï à la paroi surérieure de l'eston^ac.
Que l'on n'oublie pas, d'un autre côté, que l'abseuce de la tumeur n'exclut nullement la présence du cancer.
Il est rare que pendant la vie on soit à même de reconnaitre à qaelle forme appartient le carcinome de l'estomac. Le cancer colloïdcy la forme la plus rare, ne doit être soupçonné que dans les cas où le mal sait une marche remarquablement traînante, pendant laquelle il se développe une ascite. Le diagnostic de ce dernier genre de cancer acquiert une plus haute probabilité encore, s'il est possible , après la ponction , de constater par la palpation la présence de masses bosselées appartenant â Tépiploon. En l'absence de ces signes on doit penser au squirrhe ou i Vencéphalotde. Une marche plus aiguë, le développement d'une tumeir plus grosse et plus prompte à s'accroître doivent faire supposer l'eiistence de Tencépbaloïde.
§ 5. — Traitement.
Ne pouvant repondre ni à l'indication causale, ni à Tindication morbide nous devons, dans le traitement de cette maladie, nous borner à combattre les symptômes. Le régime doit être réglé suivant les principes formulés! l'occasion du traitement du catarrhe chronique de l'eslomac. Si le lait est toléré c'est la nourriture la plus convenable pour les individus atteints d'oo cancer de l'estomac ; s'il ne l'est pas, les bouillons concentrés, le jaoïe d'œufet d'autres substances nutritives, toujours par petites doses i li fois et sous une forme liquide ou Gnement divisée, principalement en cas de rétrécissement cancéreux, sont ce qui convient le mieux. On peat encore permettre aux malades un peu de vin rouge, qui généralement est bien supporté. On combattra le surcroît d'acidités par des carbonates alcalins administrés sous la forme de soJa-water. Ce dernier mojei reste quelquefois entièrement inefficace et Ton ne peut réussir aocunement, surtout en cas de coarclation du pjlore, à imposer des limites à la formation des acides. Dans ces cas, il convient de suivre le conseil de Budd qui consiste à donner à chaque repas des pilules coi* tenant 1/& de goutte ou 1/2 goutte de créosote. La constipation opiniâtre sera combattue par des pilules d'aloès et de coloquinte, la doaleur vive et les insomnies par les opiacés, surtout la morphine.
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CHAPITRE VIII
HÉMORRHAGIES DE l'eSTOMAG.
I itr. — Pathogénie et étiologie.
Les hémorrbagies de l'estomac, gaslrorrbagies, sont dues 1"* à une rupture des vaisseaux trop remplis^ non précédée d'une modification de texture. Piaremenl les fluxions artérielles deviennent assez considérables pour occasionner des ruptures; cela peut arriver quelquefois à la suite d*une anomalie menstruelle, sans compter les petites pertes de sang qui s'observent dans les inflammations de l'estomac. Le fait que Tarrivée à maturité et la cbute d*un ovule provoque, dans certains cas, des fluxions et des bémorrbagies ailleurs que dans l'utérus, ne peut être révoqué en doute, bien que nous soyons forcés de renoncer à en fournir l'explication. — Il est bien plus commun que des stases vei^ neuses dans la muqueuse gastrique occasionnent des gastrorrbagies. Les plus fortes stases sanguines ont lieu quand le sang rencontre des obstacles lors de son passage h travers le foie. Ainsi Thémorrhagie peut se produire sous l'influence d'une oblitération de la veine porte par des caillots, d'une compression des branches de ce vaisseau par la rétraction du tissu conjonctif dans la cirrhose du foie ou bien par les canaux biliaires distendus quand le conduit hépatique ou le canal cholédoque se trouve obstrué, sous l'influence d'une occlusion des capillaires hépatiques par des masses pigmentaires dans les Gèvres malignes de malaria (Frerichs), enûn sous l'influence de la destruction des capillaires du foie dans ce que l'on appelle Tatropliie jaune de cet organe (voyez les chapitres respectifs). Il est plus rare que les obstacles que peut rencontrer le sang lors de son passage à travers la poitrine, dans les maladies du poumon, de la plèvre, du cœur et du péricarde, fassent naître une bypérémie de la muqueuse gastrique assez considérable pour déterminer des ruptures vasculaires; néanmoins dans certains cas ces maladies peuvent également se compliquer de gastrorrhagie. Dans cette catégorie faisons encore rentrer les hémorrbagies de l'estomac que l'on rencontre quelquefois chez les nouveau-nés. Leur origine la plus probable parait être l'expansion incomplète du poumon et l'obstacle qui doit en résulter pour le départ du sang veineux de l'estomac.
Les gastrorrbagies peuvent être dues 2'' à la rupture des vaisseaux ma--
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lades. Dans des cas rares, des varices éclatent dans la cavité de reslomic, ou des anévrysmes vont même s*y ouvrir. Bien plus souvent on doit supposer un élnl pathologique des parois vasculaires^ état qu'il n*est possible de constater ni à l'œil nu ni au microscope. De ce nombre sont les hémorrha* gies stomacales que l'on observe chez les individus qui ont une prédisposition générale à des pertes de sang, ensuite celles qui surviennent dans le cours de quelques maladies graves, telles que la fièvre jaune et autres, enfin celles qui apparaissent comme un des symptômes du scorbut et qui dépendent d'une manière de vivre défectueuse, surtout de la privation de viande fratche et de légumes frais. Il est irrationnel de vouloir considérer dans ces cas une violation du sang comme la cause immédiate de la gastrorrhagie. Cette viciation, si elle existe, ne peut produire l'hémorrhagie que médiatement en apportant le trouble dans la nutrition des parois vasculaires.
Enfin S"* les hémorrhagies de l'estomac peuvent être déterminées pir Yuïciration et d'autres lésions des parois vasculaires. De ce nombre sont les cas dans lesquels l'ulcère chronique et le ramollissement cancéreux occasionnent des hémorrhagies, soit des vaisseaux capillaires, soit des vaisseaux plus grands, ceux dans lesquels des substances corrosives, des corps étrangers piquants ou tranchants, ouvrent les vaisseaux de ^e^ tomac, ceux enfin dans lesquels ces vaisseaux sont déchirés par une contusion de Tépigaslre.
( 2. — Anatomîe pathologique.
ÀprCs des hemorrnagies même considérables de la muqueuse de Teit»inac il peut arriver que l'on cherche en vain sur le cadavre la source di sang ] si le malade a succombé à une perte mortelle , il peut arriier qu'après le lavage la muqueuse de Testomac paraisse aussi pftle> aosâ exsangue que tout le reste du corps. — Dans d'autres cas, une bémor rhagie capillaire s'est produite en même temps dans la substance de II muqueuse, et nous trouvons dans cette dernière des taches d'un roofe bleu ou noir d'où l'on parvient à exprimer le sang par une légère prefsion. Une telle infiltration hémorrhagique de quelques places circonscrilfl de h muqueuse conduit ordinairement au ramollissement superficiel H à l'élimination des parties ramollies ; ainsi se produisent des pertes ie substance peu profondes que Ton ne découvre qu'après avoir éloipié les caillots d'un brun sale, qui, le plus souvent, y adhèrent. Les fossettes plates et saignantes, auxquelles on a donné le nom i*érosions hémorrhâ*
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giquesy sont généralement en assez grand nombre, elles ont une faible circonférence, une forme arrondie ou ovalaire et se rencontrent de préférence au sommet des plis longitudinaux formés par la muqueuse gastrique. — Si des vaisseaux d'un certain calibre ont été entamés par des ulcères gastriques ou compris dans la fonte cancéreuse, si des varices ou des anévrysmes rompus ont occasionné la gastrorrhagie, on réussit dans beaucoup de cas à trouver les lumières béantes des vaisseaux. : Le sang contenu dans Testomac forme des caillots rouges et volumineux, si le malade a succombé peu après Thémorrhagie et si la perte a été prompte et copieuse. Si le sang a été versé lentement et s'il a été long* temps retenu dans l'estomac, de manière à être soumis à l'influence du suc gastrique et des acidités contenues dans Torgane, il paraît brun ou noir. Quand les hémorrhagies ont été très-peu abondantes, on ne trouve dans l'estomac que quelques stries noires et des flocons isolés ou bien des matières grumeleuses, semblables au marc de café.
§ 3. — Symptômes et marche.
Si les gastrorrhagies sont peu abondantes et si le sang épanché n*est pas expulsé par le vomissement, Taccident reste ordinairement ignoré pendant la vie. Dans le catarrhe aigu de l'estomac il se fait généralement de petites hémorrhagies dans l'intérieur de cet organe suivant les observations de Beaumont, et cependant presque jamais il n'arrive que des mucosités mêlées de sang soient vomies dans cette maladie. — Même les érosions hémorrhagiques qui, d'après les résultats des recherches nécroscopiques, accompagnent assez communément le catarrhe chronique, le carcinome et l'nlcère chronique, déterminent rarement l'hématémèse, et, pour cette raison, passent ordinairement inaperçues pendant la vie.
Dans d'autres cas, le mélange de petites quantités de sang avec les matières du vomiasement, du moment qu'il est certain que ce sang n'avait pas été avalé un instant auparavant, ne laisse aucun doute, il est vrai, sur la réalité de la gastrorrhagie, mais souvent alors l'hématémèse est le seul symptôme de l'accident. De pareils faits s'observent tous les jours chez les malades qui soufl^rent d'un cancer de Testomac : ces derniers ne se sentent ni mieux ni plus mal après avoir vomi les matières qui ressemblent au marc de calé.
Si la quantité du sang versé dans l'estomac est considérable, quelques prodromes précèdent ordinairement Thématémèie. Ces prodromes ont leur raison d*étre, d'une part dans l'état de plénitude de Testomac, de l'autre
Que l'on iroublie pas, d*un autre côté, que Tabseuce de la tumeur n'exclut nullement la présence du cancer.
Il est rare que pendant la vie on soit à même de reconnaitre à quelle forme appartient le carcinome de l'estomac. Le cancer colloïde^ la forme la plus rare, ne doit être soupçonné que dans les cas où le mal suit une marche remarquablement traînante, pendant laquelle il se développe une ascite. Le diagnostic de ce dernier geore de cancer acquiert une plus haute probabilité encore, s'il est possible , après la ponction , de constater par la palpalion la présence de masses bosselées appartenant i Tépiploon. En l'absence de ces signes on doit penser au squirrhe ou i Vencéphaloîde. Une marche plus aiguë, le développement d'une tumeir plus grosse et plus prompte à s'accroître doivent faire supposer l'existence de Tencéphaloïde.
§ 5. — Traitement.
Ne pouvant répondre ni à l'indication causale, ni à Tindication morbide nous devons, dans le Iraitement de cette maladie, nous boiiier à combattre les symptômes. Le régime doit être réglé suivant les principes formulés! l'occasion du traitement du catarrhe chronique de l'estomac . Si le lait eit toléré c'est la nourriture la plus convenable pour les individus atteints d'un cancer de l'estomac ; s'il ne l'est pas, les bouillons concentrés, le jaoae d'œufet d'autres substances nutritives, toujours par petites doses i li fois et sous une forme liquide ou finement divisée, principalement ca cas de rétrécissement cancéreux, sont ce qui convient le mieux. On pest encore permettre aux malades un peu de vin rouge, qui généralemeit est bien supporté. On combattra le surcroit d'acidités par des carboaales alcalins administrés sous la forme de soJa-veater. Ce dernier mojci reste quelquefois entièrement inefficace et l'on ne peut réussir micunement, surtout en cas de coarctation du pylore, à imposer des limites à la formation des acides. Dans ces cas, il convient de suivre b conseil de Budd qui consiste à donner à chaque repas des pilules coitenant 1/A de goutte ou 1/2 goutte de créosote. La constipation ofiniâtre sera combattue par des pilules d'aloès et de coloquinte , la dm* leur vive et les insomnies par les opiacés, surtout la morphine.
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CHAPITRE VIII
HÉMORRHAGIES DE l'eSTOMAG.
I itr. ^ Pathogénie et étiologte.
Les bémorrhagies de l'estomac, gastrorrhagies, sont dues 1"* à une rupture des vaisseaux trop remplis^ non précédée d'une modification de texture. Piarement les fluxions artérielles deviennent assez considérables pour occasionner des ruptures; cela peut arriver quelquefois à la suite d'une anomalie menstruelle, sans compter les petites pertes de sang qui s'observent dans les inflammations de Testomac. Le fait que l'arrivée à maturité et la chute d'un ovule provoque, dans certains cas, des fluxions et dés bémorrhagies ailleurs que dans l'utérus, ne peut être révoqué en doute, bien que nous soyons forcés de renoncer à en fournir l'explication. — Il est bien plus commun que des stases veineuses dans la muqueuse gastrique occasionnent des gastrorrhagies. Les plus fortes stases sanguines ont lieu quand le sang rencontre dea obstacles lors de son passage à travers le foie. Âiosi l'hémorrhagie peut se produire sous l'influence d'une oblitération de la veine porte par des caillots, d'une compression des branches de ce vaisseau par la rétraction du tissu conjonctif dans la cirrhose du foie ou bien par les canaux biliaires distendus quand le conduit hépatique ou le canal cholédoque se trouve obstrué, sous l'influence d'une occlusion des capillaires hépatiques par des masses pigmentaires dans les Gèvres malignes de malaria (Frerichs), enQn sous l'influence de la destruction des capillaires du foie dans ce que l'on appelle Tatrophie jaune de cet organe (voyez les chapitres respectifs). Il est plus rare que les obstacles que peut rencontrer le sang lors de son passage à travers la poitrine, dans les maladies du poumon, de la plèvre, du cœur et du péricarde, fassent naître une bypérémie de la muqueuse gastrique assez considérable pour déterminer des ruptures vasculaires; néanmoins dans certains cas ces maladies peuvent également se compliquer de gastrorrhagie. Dans cette catégorie faisons encore rentrer les bémorrhagies de l'estomac que l'on rencontre quelquefois chez les nouveau-nés. Leur origine la plus probable parait être l'expansion incomplète du poumon et l'obstacle qui doit en résulter pour le départ du sang veineux de l'estomac.
Les gastrorrhagies peuvent être dues 2'' à la rupture des vaisseaux ma-
non coagulé au commencement; plus tard, s'il se forme on cailloi, ce dernier emprisonne des bulles d*air et son poids spéciOque est phu léger ; la réaction de ce sang est toujours alcaline. Il faut du resta savoir que le sang dont le séjour dans l'estomac a été de courte dorée et sur lequel le suc gastrique n'a eu que peu d'influence, peut être rutilant, et que les individus alleints d'hémoptysie peuvent an contraire, apris des pertes répétées, rejeter de petits fragments d'un sang noirâtre.
2° L'hématémëse est précédée dans la plupart des cas de cardialgiei et d'autres symptômes de l'ulcère ou du cancer de Testomac; dans lei cas beaucoup plus rares où la stase veineuse ou bien la fluiion artérielle a suffi pour provoquer l'hémorrhagie, on reconnaît d'avance les signei de l'hypérémie dans tous les organes de l'abdomen ^ au contraire, l'hémoptysie est précédée, dans la plupart des cas, de troubles des orgaaei de la respiration et de la circulation.
S° Les sujets intelligents savent indiquer presque toujours si le n» missement a précédé la toux ou bien si les nausées et les efforts de vomissement n'ont été provoqués que plus tard par la toux elle-m^me.
A*" Dans l'hématémëse, la percussion de l'épigastre fait reconnaître généralement l'état de plénitude de l'estomac, Texamen physique deli poitrine ne fait reconnaître aucune anomalie. Dans l'hémoptysie, l'épigastre ne donne pas un son mat à la percussion, et au thorax on ealend au moins des bruits de râle humide sinon encore d'autres svibptômes.
ô"" L'hématémëse est constamment suivie pendant les premiers jonrs de selles sanguinolentes, l'hémoptysie constamment d'une expectoratioa mucoso*sanguinolente.
La question de savoir si le sang contenu dans le vomissement provient réellement de Teslomac ou bien s'il a été avalé et si de la sorte il eit parvenu dans cet organe, ne peut être décidée ni d'après Tétat du sauf vomi ni d'après celui du sang rejeté par les selles. Dans les cas douteai, il faut examiner exactement le nez et le pharynx et s'enquérir avant toit si le malade, la veille en se couchant, n'avait pas remarqué quelque trace d'épistaxis. Une interrogation minutieuse sur les prodromes peut également fournir des renseignements, surtout quand on a des raisons poir croire à une simulation de la part du sujet. Les individus qui simokit exagèrent généralement beaucoup la gravité des symptômes qui foit censés précéder le prétendu vomissement de sang, et ce sont précisénicit ces exagérations et les fausses réponses qu'ils donnent aux questions qa oi leur pose qui peuvent aider à les démasquer.
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La question de savoir, en thèse générale, si les matières vomies sont composées de sang ou non, est facile à résoudre dans la plupart des cas, quoiqu*il soit déjà arrivé à certains médecins de perdre la tète au point de confondre une compote de cerises rejetée par le vomissement avec une hémorrhagie. Même dans ces matières noires que nous avons comparées au marc de café on reconnaît presque toujours au microscope des globules de sang ratatinés, et seulement dans des cas exceptionnels un examen chimique peut devenir nécessaire pour constater la présence du fer dans ces masses noires et les reconnatlre ainsi pour du sang modifié,
II est rare que Ton éprouve de la difficulté à savoir si la gastrorrhagie lient à une lésion de gros vaisseaux ou à une simple rupture de vaisseaux capillaires. Sans compter que dans le premier cas le sang part en beaucoup plus grande abondance, l'examen des prodromes permet encore de résoudre la question. Si des douleurs cardialgiques, des vomissements chroniques, et d'autres signes de Tulcère ont^précédé, on doit soupçonner la lésion d*un vaisseau d*un certain calibre, cause de beaucoup la plus fréquente des hémorrhagies de Testomac. Si, au contraire, rhématémèse était précédée d*ascite> d'une augmentation du volume de la rate et d'autres signes de stase veineuse dans le système de la veine porte, on a de fortes raisons pour croire à l'existence d'une hémorrhagie déterminée par un arrêt de la circulation veineuse, et provenant de vaisseaux plus petits. Si la gastrorrhagie se présente dans l'aménorrhée sous un type mensuel régulier, on doit admettre une forte fluxion vers Testomac; si elle se présente, au contraire, pendant la durée d'une fièvre jaune, d'un scorbut ou d'une autre maladie épuisante, c'est à un trouble de la nutrition des parois vasculaires que l'on doit songer,
§ 5. — Pronostic.
Nous avons déjà fait mention de la rareté des cas de mort par hématémëse, et nous avons insisté sur le pronostic favorable qu'il est permis de prononcer malgré la pâleur de la peau et malgré les syncopes longues et profondes. La question de savoir si, dans un cas d'ulcère chronique, la gastrorrhagie peut exercer une influence favorable sur la marche de l'ulcère, est enveloppée de doute. Si les malades, après s'être rétablis d'une perte de sang, se sentent quelquefois, pour un certain temps, mieux qu'auparavant, cela peut bien être le résultat de la frayeur que leur a occasionnée ce grave accident, résultat qui peut con.^ister dans une attention plus scrupuleuse aux soins du régime. Les hémorrhagies dues ù la
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Stase veineuse peuvent exercer passagèrement une influence favorable sor les autres symptômes de la pléthore abdominale. Aa contraire^ dans le scorbut et dans d'autres maladies conduisant à répuisement, la gast^o^ rhagie est toujours un événement éminemment ftcheux pour le pronostic.
§ 6. — Traitement.
Les soins prophylactiques et Vindicalton causale se rédaisent aa traitement de la maladie d'où dépend la gastrorrhagie. Qu*un malade atteint de cirrhose du foie ou d'autres troubles de la circulation de cet organe présente les prodromes d'une gastrorrhagie, alors on pourra avec avantage faire une application de sangsues à l'anus ; chez les femmes atteintes d'aménorrhée et d'hémalémèses périodiques, il convient d'appliquer de temps à autre quelques sangsues au col de la matrice.
V indication morbide réclame contre l'hémorrhagie provenant d'une rupture de vaisseaux capillaires, un traitement moins énergique qoe contre l'hémorrhagie due à la lésion d'un vaisseau plus furt. laksch recommande, dans le dernier cas, de faire la saignée du bras dès le débot de l'hémorrhagie. Cependant cette manière d'agir est rarement couronnée de succès, môme le danger augmente si le résultat attendu fait débot Il serait bien plus rationnel de recommander l'emploi de la ventouse de Junod, mais à condition seulement que l'hémorrhagie n*ail pas encan déterminé la syncope. Dès ce moment l'hémostase, qui peut provoqoer des syncopes profondes, même sur les individus robustes, devient ép* lement très-dangereuse. C'est l'emploi du froid qui doit être considéré comme le moyen le plus efficace contre les hémorrhagies de Testomac : on fera prendre de temps à autre par le malade de petites gorgéci d'eau froide, ou même avaler de petits morceaux de glace, et l'on recouvrira l'épigastre de compresses froides ou glacées, à renouveler soovent. Les astringents ne sont pas toujours bien supportés, souvent k vomissement les rejette. Ceux qui conviennent le mieux sont l'éliur acide de llaller et l'alun, surtout sous la forme du petit-lait aluminenx {sérum Jadis aluminatum) (\). Les médicaments devront toujours être administrés par petites doses à la fois, et Ton fera bien d'entourer le
(1) C'est un petit-lait que l'on prépare en faisant tourner le lait eo ébiiUiiioa moyen de petites quantités d'alun cristallisé.
(A'o(e des tradmdeurs.)
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flacon déglace. L'dcétate de plomb, le sulfate de fer, l'ergotine, sont des moyens dont on peut généralement se passer (1).
L'indication symptomatique consiste avant tout à prévenir ou à combattre les syncopes. Les malades doivent garder le décubitus horizontal, les besoins naturels seront satisfaits sur un bassin plat qui leur permet de rester couchés. Si les syncopes arrivent néanmoins, il faut tenir de Teau [de Cologne ou de Tammoniaque liquide sons le nez, asperger le visage d'eau froide, mais on procédera avec prudence à Fadministration des analeptiques; le tonique qui convient le mieux est le vin de.Cliampagne frappé qui, moins que les autres, excite le vomissement. L'envie de vomir continuelle, qui accompagne les accès de syncope et qui est entretenue par le sang contenu dans Testomac, est le symptôme le plus fatigant pour le malade. Il faut se méfler des narcotiques en cherchant à combattre ce symptôme ; mieux vaut poser de temps à autre un sinapisme sur le creux de Testomac, et donner de la poudre aérophore par demi-cuillerées à café. Depuis que Pierre Frank a déclaré qu'il est indispensable de purger les malades atteints de gas- Irorrhagie, pour ne pas laisser séjourner le sang en putréfaction, et déterminer ainsi des fièvres putrides, on a pris l'habitude presque générale de recourir aux lavements et aux laxatifs doux. Mes observations s'accordent avec celles de Bamberger, à considérer non-seulement ces laxatifs, mais même les lavements, comme nuisibles, lorsqu'on y a recours dans les premiers jours qui suivent une gaslrorrhagie.
(1) L'un de nous croit avoir obtenu des résultats favorables p..r l'emploi du percblorure de fer liquide, dans un cas d'hémorrhagie énorme due à un ulcère chronique do l'estomac dont l'existence était reconnue depuis longtemps. Celait un ouvrier d'une quarantaine d'années, qui, après avoir présenté depuis plusieurs mois tous 1m troubles digesUfs et les phénomènes do douleur, tels que les décrit l'auteur de ce traité, fut pris subitement un malin d'hématémèse profuse contre laquelle le fruid fut mis en usage, intus et extra, en attendant notre arrivée. L'hémorrhagie foudroyante avait cessé, mais de petits vomissements de matières sanguinolentes survenaient encore piir intervalles assez courts, et l'élat du malade commençait à inspirer de grandes inquiétudes ; alors fut donnée une potion formulée de la manière suivante :
Pr. : Perchlorure de fer liquide à 30<* i gramme.
Eau distillée 60 —
Sirop de framboises HO —
Mêlez .
S. Une cuillerée tous les quarts d'heure.
Après les trois premières cuillerées le vomissement de sang était définitivement arrêté, et après une longue convalescence le malade a repris des forces et parait aujourd'hui guéri de ion ulcéra. {NoU en iraduclmn. )
CHAPITRE IX
CRAMPES D*£STOMAC. GARDIALGIË NERVEUSE. GASTRALGIE.
J 1*^''. — Pathogénie et étiologie.
Sous le nom de cardialgie nerveuse, on comprend certaines affectiou douloureuses de l'eslomac qui sont indépendantes d'un changement de structure appréciable de cet organe. Romberg distingue deux formes de cardialgie nerveuse, dont Tune serait une hypéreslhésîe da nerf vague, l'autre une hypéresthésie du plexus solaire. l\ appelle la première gaitrodynie névralgique, la seconde névralgie cœliaque. Dans un cas donné, il est sans* doute à peu près impossible de décider si les douleurs oat leur siège dans les fibres du nerf vague ou dans celles du grand sympi* tbique, et Hcnoch dit avec raison que si cette distinctiou peut se julifier au .point de vue théorique, elle n'a, du moins, aucune vilev pratique.
La cardialgie nerveuse s'observe, 1** assex fréquemment chez les tmitvidfis dont le sang est appauvri^ comme cela arrive d'ailleurs pour le autres névroses. Chez les filles chlorotiques qui présentent des crtoopei d'eslomac, graves ou légères, comme un des phénomènes les plus cmslants de leur maladie, la cardialgie disparaît même dans les cas où h menstruation reste absente, aussitôt que Ton est parvenu à réparer le sang à l'aide des ferrugineux, et le retour plus ou moins prochain et la chlorose prouve que le mal principal n'est pas guéri. De ces olM^ valions il résulte que les cardialgics des chlorotiques dépendent eicltsivement de l'appauvrissement du sang, et non, comme celles des femoMi hystériques, des atteintes de l'appareil génital. Au nombre des carMgies dues à un appauvrissement du sang, il faut bien encore compter es formes qu'il n'est pas rare de rencontrer ches les tuberculeux, lescoi* valescenls, les onanistes.
Souvent, 2° les maladies de la matrice^ telles que déplacements et flexions de l'utérus, inflammations chroniques, ulcères catarrhaoïct folliculaires du col, et les maladies des ovaires occasionnent des csr« dialgies. Elles constituent encore un des symptômes les plus fréqueits de l'hystérie. L'intimité du rapport qui existe entre les crampes d*eslomac et les maladies des organes génitaux de la femme, devient sorlsil évidente dans les cas où les accès se présentent eicluaitemenl, oi m
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moins avec leur plus grande intensité aux époques menstruelles. ^*ai traité une femme (l*une aménorrhée accompagnée de rétroflexion de Tutérus et d'érosions catarrhales des lèvres du col, chez laquelle les accès cardialgiques ne se reproduisaient que par type mensuel et avec une durée de trois jours. Dans les intervalles, les crampes d'estomac ne se présentaient que sous l'influence d'une application de sangsues au col, et généralement pendant cette application.
Dans d'autres cas, S'' la cardialgie nerveuse dépend d'une maladie de la moelle épinièrc ou du cerveau^ et Tanalo^ie d'autres névroses permet au moins de supposer, quoique cela ne soit pas prouvé par des observations directes, que des modifications matérielles du nerf vague ou du grand sympathique^ telles que des gonflements de leur névrilème, des tumeurs qui les compriment, peuvent également provoquer des cardialgies.
Les cardialgies peuvent dépendre, /î° de dyscrasies. Quelquefois la malaria manifeste son influence infectante sur le sang par des accès de cardialgie, au lieu de produire la fièvre intermittente. Romberg attache une importance toute particulière à la goutte,, et déjà avant le premier accès dont il fut frappé, il dit avoir souffert de cardialgie violente.
Enfin, ô° nous ne sommes souvent pas en état, ni pendant la vie, ni à l'autopsie, de saisir une circonstance étiologique servant à expliquer des cardialgies qui avaient duré des années entières.
Parmi les cardialgies nerveuses, nous devons enûn, suivant la définition donnée plus haut de cette maladie, comprendre les accès de douleur que peuvent produire en dehors de toute modification de structure des parois de l'estomac, certaines substances contenues dans sa cavité. De ce nombre sont les crampes que déterminent un simple excès d'acides, Tascension des lombrics dans l'estomac, ainsi que certains médicaments, enfin les boissons froides et autres causes semblables.
§ 2. — Symptômes et marclie.
La cardialgie nerveuse, comme la plupart des névroses, se distingue d'autres maladies par sa marche typique, c'est-à-dire que des intervalles libres y sont suivis de paroxysmes violents. Quelquefois le type devient régulier, en sorte que les accès reparaissent, ou tous les jours à la même heure, ou tous les deux ou trois jours.
Il n'est pas possible de donner, d'un accès cardialgique, une desf riplion plus succincte et plus frappante que celle de Rombérg : <i Subite-
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nient ou précédée d'une sensation de pression, nue douleur vive se fait sentir à Tépigastre, accompagnée de constriction et s'irradiant dans le dos. En même temps survient une sensation de syncope imminente; le visage est défait, les mains et les pieds se refroidissent, le pouls devieet petit et irrégulier. La douleur s'exaspère au point de faire pousser dfs cris. La région épigastrique est gonflée, semblable à une calotte de sphère, ou, ce qui arrive bien plus fréquemment, enfoncée avec rétraction des parois abdominales. Souvent des pulsations se font sentir dans la région épigastrique. La pression extérieure est supportable, et asseï souvent le malade lui-même appuie Tépigastre contre un corps solide, ou le comprime de ses mains. Des douleurs sympathiques dans l'intérieur du thorax, sous le sternum, dans les branches œsophagiennes du neff vague, se font sentir assez souvent, tandis que des douleurs extérieores sont rares.
1 L'accès dure de quelques minutes à une demi-heure ; puis la douleur disparaît insensiblement en laissant un grand épuisement à si suite; d'autres fois elle se termine tout à coup, par des renvois gâzeai ou accompagnés par des vomissements suivis d'une diaphorèse légère ou d'une émission d'urines colorées en rouge. »
En dehors de ces accès violents, il se produit dans Testomac des sensations pénibles d'espèce et d'intensité variées, présentant également des alternatives de repos et de souffrance. Ces douleurs ne sont pas augmentées, mais, au contraire, diminuées par le repas ; une presâoa du dehors tend également A les diminuer. Elles s'accompagnent comroe les premières, de douleurs sympathiques de l'intérieur de la poitrine et du dos, et de mouvements réflexes des muscles abdominaux, etc. O sont précisément ces accès plus légers dans lesquels manque la sensation de la syncope et de c l'anéantissement imminent de la vie » qai constituent aux yeux de Romberg les névralgies du nerf vague en opposition avec la névralgie cœliaque.
I 3. — Diagaoslic.
La nature de la douleur ne fournit aucun point de repère poorli distinction entre les accès cardialgiques appartenant i l'ulcère chronique et ceux qui se manifestent dans les névralgies des nerfs de l'estomac. Dans les uns et les autres, nous constatons l'irradiation douloureM vers le dos et la poitrine, la cessation de la douleur au milieu de renvois et de vomissements, la dépression que la douleur fait subir i l'état
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général. Les points suivante sont à noter pour le diagnostic différentiel de l'un et de l'autre état : l"" dans la plupart des cas, les douleurs qu surviennent dans les ulcères sont augmentées par la pression du dehors et par le contact des aliments (pression du dedans), tandis que dans les cardialgies nerveuses, une pression sur Tépigastre ou une prise d'aliments apporte du soulagement; 2*" dans l'ulcère chronique, les intervalles des accès sont caractérisés par la présence de phénomènes de dyspepsie et d'autres troubles fonctionnels de l'estomac, rien de pareil n'existe dans la cardialgie nerveuse : d'où il résulte que dans cette der* nière, la nutrition ne souffre guère, et que dans tous les cas où ce n'est pas l'anémie qui a occasionné la névralgie, les malades peuvent avoir un air de santé et de vigueur; S"" la présence de la dysménorrhée, d'une métrorrhagie, la stérilité et d'autres symptômes qui annoncent une atteinte des organes génitaux, ainsi qu'une chlorose bien prononcée doivent faire présumer que le mal est d'origine nerveuse; cependant il ne faut pas attacher une trop grande importance à ce fait; car l'ulcère chronique se rencontre également très-souvent chez ces sortes de ma* lades. A° La coïncidence d'autres névroses parle en faveur de la nature névralgique des accès douloureux. Enfin ô"" la crampe d'estomac proprement dite est provoquée par des causes inconnues, et se fait sentir très* souvent dans un estomac vide ; au contraire, les accès douloureux qui accompagnent l'ulcère, suivent généralement d'assez près le repas.
S 4. — Pronostic.
Les cardialgies qui ont pour cause l'appauvrissement du sang, permettent un pronostic favorable toutes les fois que l'appauvrissement du sang n'est dû ni à un cancer, ni à une tuberculose, ni à une autre maladie incurable. Même les cardialgies qui sont sous la dépendance d'une maladie de l'utérus, guérissent, si l'on est assez heureux pour faire disparaître la maladie principale. En général, il est encore permis de prononcer un pronostic favorable sur les cardialgies dues à l'inDuence de la malaria, ainsi que sur celles qui constituent un épiphénomène de la goutte. Par contre, le traitement des formes qui dépendent d'une affection du cerveau ou de la moelle épinière, ou bien d*une cause inconnue, n'est, pour ainsi dire, jamais suivi d'un résultat favorable.
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§ 5. — • Traitement.
L'indication causale eiigeavant tout, chez les sujet» chloroliques et anémiques, an traitement ferrugineux énergique. C'est une grande faute de vouloir retarder dans le traitement de la chlorose la prescription des ferrugineux, jusqu'à ce que Testomac ait été « suffisamment préparé »,et d'attendre que les accidents de dyspepsie et de cardialgie aient dispani. La dyspepsie et la cardialgie des chlorotiques ne cèdent jamais plus vile que sous Tinfluence du médicament qui répare le sang. Les cures de Pyrmont, de Dribourg, de Cudowa produisent d'excellents résuititi dans cette affection. Parmi les préparations pharmaceutiques, celle qui convient le mieux est le saccharure de carbonate de fer. Une eioeilente prescription est encore celle des pilules de Blaud (Voyez Trails> ment de la chlorose). — Dans les cardialgies hystériques, une applicatioa de sangsues à Toriflce de la matrice, une cautérisation au nitrate d vgent des ulcères que l'on rencontre autour de cet orifice, et d'aolns mesures dont nous ferons mention à l'occasion des maladies de Tuténu, pourront être réclamées par Tindication causale et être suivies d'un elh surprenant. — Dans les cardialgies provenant de malaria et dans celles qui accompagnent l'arthrite goutteuse, Tindication causale se troofe également remplie p»r le traitement direct de ces maladies.
L'indicalion murbide demande avant tout les narcotiques, et parmi ceux-ci TAcelate de morphine mérite la préférence sur Texlrait de josquiame, de belladone, etc. Ordinairement on a soin d'associer ces roédicamenls aux antispasmodiques, surtout à la valériane, à l'asa fcetida, au castoreum. Dans ces derniers, temps on a préconisé l'usage d*aB mélange de teinture de noix vomique avec parties égales de teinture de castoreum (12 gouttes ù prendre pendant l'accès). Le succès parait avoir répondu quelquefois à l'emploi de ce remède. Quelques médicaments métalliques, surtout le sous-nitrate de bismuth, le nitrate d'argent, le cyanure de zinc ont également été vantés contre la cardialgie; mais comme on les administre presque toujours associés aux narcotiques, leur activité est problématique. Enfin Romberg recommande, comme moyen adjuvant, de couvrir la région épigastrique d'un emplâtre de beladone ou de galbanum safrané (emplastrum de galbano crocatam) (i),
(1) Emplâtre coinpos*^ de galbanum dissous dan^ la térébenthine et mêlé deufrio, d'emplùtrc de mélilot et d'emplâtre diapalme. {Noie des trad, )
OU bien de faire des fricttons avec un mélange de 30 grammes de mixture oleoso-balsamiqae (baume de vie de Hoffmaon) avec 8 grammes de teinture d'opium simple.
CHAPITRE X
Nous avons parlé très-souvent dans les chapitres précédents de phénomènes de dyspepsie, c'est-à-ilire de symptômes (fai annonceat un trouble de la digestion. Si par conséquent nous consacrons ici un chapitre particulier à la dyspepsie, nous n'entendons parler que de ces troubles digestifs qui se présentent en dehors de toute modification de structure appréciable de l'estomac. Les difiërentes formes de cetie dyspepsie peuvent toutes être rangées sous deux catégories : la digestion est troublée, soit par le fait d'une altération du suc gastrique, soit par le fait d'un affaiblissement des mouvements de l'estomac, ayant pour conséquence un mélange incomplet des ingesta avec le suc gastrique. Les nerfs ne peuvent avoir d'autre inûuence sur la digestion, qui est un phénomène purement chimique, que celle de modifier, soit la sécrétion, soit les mouvements de l'estomac, et ce n'est que dans ce sens qu'il e^t permis de parler d'une dyspepsie nerveuse.
L'altération du suc gastrique consiste en modifications de qualité ou en modifications de quantité. Quant aux modifications de quorliié, nous n'en savons que fort peu de chose. Elles peuvent consister dans un changement de proportion des éléments normaux : ainsi nous savons qu'un trop faible contenu d'acide en liberté, affaiblit les propriétés dissolvantes du suc gastrique; ces modifications peuvent encore dépendre de ce que des éléments étrangers viennent s'ajouter aux éléments normaux de ce liquide, comme cela est prouvé pour l'urée dans les phénomènes urémiques, ou bien de ce que dans certaines conditions la composition du suc gastrique devient tout autre, quelques-uns de ses éléments constituants s'en séparant pour être remplacés par des éléments étrangers. Les symptômes produits par les modifications <tu»litatives du suc gastrique, nous sont absolument inconnus, encore bien moins connaissons-nous les moyens à employer pour combattre ces modifications.
Quant aux modifica*j^s de qwmiiU da suc gastrique, ûm a donaé k
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nom très-peu logique c dt*. faiblesse alonique de la digestion » aux phënomènes morbides qui sont dus à une production insuffisante de ce suc on à sa trop faible concentration. Déjà, en parlant de Fétiologie du catarrhe de l'estomac, nous avons fait remarquer qu*une diminution dans la sécrétion du suc gastrique, ou bien un état trop dilué de ce liquide peut exister chez les individus anémiques ou chlorotiques. A la même occasion, nous avons fait voir que cette anomalie augmente la disposition au catarrhe de Testomac, parce que, sous son influence, les ingesta entrent facilement en décomposition et se transforment ainsi en produits anormaux, qui exercent une irritation intense sur la mo- ({ueuse gastrique. Nous avons à ajouter à ce qui a été dit précédemment, que la muqueuse de Testomac ne devient pas à beaucoup près malade toutes les fois que le contenu de l'organe subit une décomposition ano^ maie, et que Ton doit bien établir la distinction entre les cas dans lesquels la muqueuse reste saine et ceux dans lesquels elle s'altère. Souvent, il est vrai, les symptômes qui sont dus à une diminution de sécrétion du suc gastrique , ressemblent fort à ceux qui doiveol être attribués au catarrhe chronique et même aux symptdmes qui appartiennent à l'ulcère chronique de l'estomac. Dans cette forme delà dyspepsie, il y a également perte d'appétit, ou bien le malade se sent rassasié aussitôt qu'il a pris la plus petite quantité d'aliments. L'épigastre se gonfle quelque temps après le repas, il survient des renvois de gaz ou de liquides rances ou aigres ; les malades souffrent de flatulence, ils deviennent maussades et s'inquiètent de leur état. Indépendamment des cardialgies nerveuses qui se présentent chez les individus anémiques et chlorotiques, la formation d'acides en excès peut provoquer des douleurs constrictives dans la région de l'estomac (Frericbs a constaté dans les vomissements des chlorotiques de l'acide acétique et de grandes quantités d'algues de ferment); c'est précisément dansées cas que l'on peut facilement se tromper en croyant à Texistence d'un ulcère de l'estomac . — Le diagnostic de cette forme de dyspepsie doit, avant tout, se baser sur l'étiologie. Si les phénomènes en question se présentent chez des filles chlorotiques à l'époque de leur développement, ou chez des individus affaiblis par des excès vénériens, mais surtout par l'onanisme, ou bien chez des personnes qui ont été épuisées par des chagrins et des soucis, par des excès de travail, des veilles, ou bien si on les voit apparaître pendant la convalescence des maladies longues et graves, si Ton peut constater surtout que le trouble général de la nutrition a précédé la naissance des troubles de la digestion, alors on tsi
en droit d'admeitre la Taiblesse atonique de la digestion et d'exclure toute modification de structure de l'estomac. — Le diagnostic trouve encore un nouveau point d'appui dans l'inspection de la langue* Tandis que dans le catarrhe chronique de l'estomac, la langue est presque constamment chargée, et que d'autres symptômes du catarrhe de la bouche peuvent encore se présenter, la langue des sujets atteints de dyspepsie est presque toujours nette, leur goût n'est pas modifié, et ils ne présentent aucune fétidité de l'haleine. — Dans bien des cas, le diagnostic ne peut être établi que ex juvantibus et noceniibus. Les substances épicées et irritantes qui augmentent les souffrances dans le catarrhe et dans l'ulcère sont généralement bien supportées dans la dyspepsie et amendent les symptômes pénibles dont elle est accompagnée.
Les succès les plus brillants sont obtenus dans le traitement des dyspepsies qui dépendent de l'anémie ou de Thydrémie, par des moyens qui ne produisent que peu d'effet sur la marche du catarrhe chronique on de l'ulcère chronique : tels sont, avant tout, un genre de vie tendant à améliorer l'état de la nutrition, l'usage des préparations ferrugineuses, des bains de mer.
Une sécrétion trop faible de suc gastrique et les symptômes qui en dépendent, se remarquent encore chez les individus dont la muqueuse gastrique, habituée à des irritants énergiques, perd de son excitabilité, aussitôt que le régime de ces individus subit une modification et qu'ils prennent des éléments moins chargés d'ingrédients irritants. Quelle que soit la difficulté que nous éprouvions à expliquer la manière dont un organe prend l'habitude des irritants, il n'en est pas moins vrai que cette habitude existe. On peut très-bien comparer la muqueuse gastrique des individus qui prennent tous les jours de fortes quantités de poivre, de moutarde et d'autres condiments, à la muqueuse nasale de ceux qui ont pris l'habitude du tabac à priser. Une petite quantité de tabac introduite dans les narines d'un individu ordinaire, produit des mouvements réflexes très-intenses, tandis que les priseurs d'habitude peuvent se bourrer le nez sans éternuer. La sécrétion du suc gastrique doit également être envisagée comme un phénomène réflexe déterminé par l'irritation que les ingesta produisent sur la muqueuse gastrique. Chez les individus en question, l'irritation produite par les aliments or* dinaires ne suffit pas pour déterminer la sécrétion d'une assez forte quantité de suc gastrique. Une partie des ingesta reste sans être digérée, M décompose, et il en résulte tous les phénomènes que nous avons exposés plus haut. Si, au contraire, ces personnes prennent leurs ali-
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ments fortement assaisonnés, ils se lYortent a merveille, la natrition se fait normalement chez eux, et rien ne nous autorise à admettre qalls sotiflrent d'un catarrhe chronique ou d'autres modifications de la structure de Testomac, jusqu'au moment où des symptômes se déclarent, qui prouvent que Testomac n'a pas supporté sans préjudice les épreufes répétées qu'on lui a fait subir. — Dans le traitement de ces personnes il faut agir avec beaucoup de prudence, il ne faut pas permettre qu^ils conservent leurs mauvaises habitudes, mais, d'un autre côté, il ne fnt les en détourner que petit à petit. Si l'on s'écarte de l'un ou de Tavtre principe, il se développera facilement des catarrhes ou d'autres maladies de l'estomac.
C'est encore une diminution dans la sécrétion du suc gastrique, diainution dépendant, soit du manque de matériaux nécessaires à la formation de ce suc, soit d'un affaiblissement de l'excitabilité des nerfs de l'estomac, qui paraît servir de base à la dyspepsie des vieillards. 11 est difficile de décider jusqu^à quel point le mauvais état de la natntioo àa muscles de l'estomac peut influer sur les troubles de la digestion, dam cette dernière forme comme dans la première, et il sufiit de faire remarquer de nouveau que la gêne des mouvements de VesîemaCy résultant d'un état d'atrophie de ses fibres musculaires, peut occasionner a mélange incomplet des ingesta avec le suc gastrique et partant h dyspepsie.
Une augmentation anormale de la sécrétion du suc gastrifi^^ n'engendre pas de dyspepsie proprement dite, cependant nous allons relakr en peu de mots les symptômes qui semblent naître sous TinQueuce d'ine hypersécrétion du suc gastrique, surtout pendant l'état de i acuité ée Testomac. On voit survenir des vomissements déterminés par les irritations, non de la paroi de reslomac elle-même, mais des organes voisias surtout des uretères, du canal cholédoque, et même d'organes plus éloignés, tels que l'utérus. On, attribue généralement ce vomissement i de simples mouvements réflexes. Cependant Bndd fait remarquer afK beaucoup de sagacité et de justesse que dans ces cas il existe probabl^ ment une suractivité dans le fonctionnement des nerfs qui président à b sécrétioR du suc gastrique, suractivité qui drât être également considMe comme un phénomène réflexe. Spallanzani, en déterminant sur laimôme, à jeun, le vomissement par une titillation de l'isthme du ^rosier, rejetait un liquide à réaction acide qui avait le pouvoir de dissoudre b viande; cela prouve qu'une excitation mécanique de l'isthme du gosier ))eut provoquer une sécrétion de suc gastriqve, même dans un eftonac
vide. Budd fait, en outre, remarquer que les matières vomies par les individus atteints de calculs biliaires ou urinaires enclavés, ont trèssouvent une réaction acide, même dans les cas où Testomac avait été préalablement débarrassé complètement de toute matière alimentaire, et que Tacide ainsi obtenu a été reconnu par Prout pour être de Tacide chlorhydrique. Cette circonstance et le soulagement considérable et rapide apporté à ce genr^^de souffrance par les médicaments alcalins, le disposaient à croire que les douleurs, et peut-être aussi le vomissement, dépendent en partie de Tirritation de la muqueuse stomacale par le suc gastrique versé en trop grande abondance dans Teslomac vide. Dans tous les cas, la recommandation pressante de Budd et de Prout, d'administrer contre les coliques déterminées par les calculs, soit biliaires, soit urinaires, de fortes doses de bicarbonate de soude (8 grammes sur un demilitre d'eau chaude) mérite d'être prise en considération.
SECTION V
MALADIES DU TVBK lIVTfiSTIlVAI..
CHAPITRE PREMIER
INFLAMMATION CATARRHALE DE LA BfUQUEUSE INTESTINALE. ENTÉRITE CATARRHALE. CATARRHE INTESTINAL.
§ 1*'. — Pathogéiiie et étiologie.
Sur la muqueuse intestinale, le catarrhe est encore la suite constaote de toute hypérémie, que l'engorgement des vaisseaux se soit prodnit d'une manière purement mécanique ou qu'il soit dû à d'autres influences nuisibles. Au début de la maladie et dans les cas aigus, rhypérémie détermine surtout une transsudation abondante d'un liquide pauvre n albumine, d'un goût salé; plus tard, et dans les cas chroniques, ceU« hypérémie n'a pour effet ordinaire qu'une production anormale de nracis et de cellules.
Le catarrhe aigu et surtout le catarrhe chronique de la muqnease intestinale sont à compter parmi les maladies les plus communes. Le catarrhe de l'intestin est, 1° Ve/fet constant de tout obstacle à la etrculation dans le foie. L'arrivée incomplète du sang dans la veine porte doit nécessairement entraîner une dilatation et un engorgement des veines de l'intestin, et par conséquent le catarrhe de celui-ci*
Le catarrhe intestinal accompagne souvent, mais d*une façon màss constante, 2° les maladies tant de fois mentionnée» des organes it la respiration et de la circulationj qui entraînent une diplétien incomplète des veines caves. De même que nous avons vu la stase fcineuse se développer dans toute la grande circulation è la suite de ce$ états morbides, de même aussi nous devons la rencontrer sur la oaqueuse intestinale ; l'hypérémie et le catarrhe de l'intestin sont donc sir la muqueuse de cet organe les équivalents de la cyanose.
Il arrive plus rarement, 3"" qu'un trouble de la circulation périple rique fait naître une hypérémie fluxionnaire et le catarrhe de la
queuse intestinale. Dans cette classe semblent rentrer les hypérémies graves de Tintestin que Ton observe dans les inflammations étendues de la peau à la suite de brûlures, ainsi que les hypérémies subites et passagères, accompagnées d'une abondante transsudation séreuse, qui se déclarent sur l'intestin par Teflet d'une température basse venant subitement frapper la peau, comme cela peut arriver, par exemple, pendant un voyage dans les hautes montagnes (Bidder et Schmilt). Faut-il compter dans cette catégorie les catarrhes qui succèdent à un refroidissement des pieds et du bas-ventre, et dont la durée se prolonge bien au delà du temps pendant lequel agissent les causes du refroidissement, ainsi que ces catarrhes intestinaux chroniques nés sous l'influence d'un climat froid et humide? C'est là une question que nous préférons laisser indécise.
Il faut encore considérer, A° comme la conséquence d'une hypérémie fluxionnaire prononcée, le catarrhe intense de la muqueuse intestinale, qui se déclare souvent dans la péritonite^ surtout la péritonite puerpérale. La forte inflammation de l'enveloppe séreuse entraîne dans ces cas un œdème du tissu sous-séreux, de la musculeuse, de la sousmuqueuse, et enfin de là muqueuse intestinale elle-même. Un œdème semblable s'observe partout dans le voisinage des troubles circulatoires de nature inflammatoire, et nous l'avons désigné à plusieurs reprises sous le nom d'œdème collatéral ou d'œdëme par fluxion colatéralle. II explique facilement les diarrhées séreuses qui, malgré la paralysie de la membrane musculaire, accompagnent si souvent la péritonite.
5** Une fluxion vers les capillaires de l'intestin avec transsudation séreuse consécutive, paraît également former la base des diarrhées produites par les fortes émotions. Dans ces cas, il faut admettre que l'influx nerveux produit une dilatation des vaisseaux afl'érents ; et cette hypothèse a pu au moins gagner quelque terrain depuis que Budge, après avoir extirpé le ganglion cœliaque des lapins, a vu constamment la diarrhée succéder à cette opération.
Dans le plus grand nombre des cas, l'hypérémie et le catarrhe de la muqueuse intestinale sont, 6*" la suite d'irritations locales. Comme telle nous devons considérer l'action de la plupart des purgatifs, attendu qu'il en est très-peu qui, agissant par voie d'endosmose et comme solutions salines concentrées, attirent, sans produire d'hypérémie, unedifl'usion surabondante du liquide des vaisseaux intestinaux sur la surface interne du tube intestinal. Il arrive bien plus rarement qu'on ne l'avait supposé autrefois, que le catarrhe intestinal soit produit par une abon-
dante excrclion de bile, et il e&l également assez rare qu'il soit le réMiltat de la présence de parasites. Dans cette catégorie il bul encore m^ les catarrhes intestinaux qui naissent après Tin^estion de diverses sabstances non médicamenteuses, surtout quelques espèces de fruits, et avant tout le catarrhe provoqué par le passage daas rinieslin de matières non digérées et en voie de décomposition, provenant dereslooiK (voyez étioiogie du catarrhe de Testomac). Une cause excessivement fréquente du catarrhe est la rétention de matières fécales. Si ces dernières s'arrêtent pour un temps plus ou moins long dans une partie de rinlestin, elles entrent en décomposition et il se forme des produits qui exercent une inQuence très-nuisible et irritante sur la muqueuse de Tiftteslin. C'est à Virchow que revient Thonneur d'avoir appelé TatlentiM sur la fréquence de la péritonite partielle et, comme cunséqueuce de celle-ci, des changements de situation, des tiraillements, des flexions de l'intestin. Ce sont là les causes ordinaires de la constipation hifaituelle, et plus d'une maladie de langueur qu'on rejette dans la cat^orie banale des affections chroniques de l'abdomen, dépend simplement d'ai tiraillement et d'un rétrécissement du tube intestinal, d'un dégagemeal de gaz émanant de matières fécales en décomposition, et d'un catank consécutif de l'iutestin.
A certaines époques, 7° les catarrhes de l'intestin se multiplient sms l'influence de causes inconnues que l'on désigne du nom vague de fimt épidémique gastrique.
Dans beaucoup de cas enfin, le catarrhe de l'intestin n'est qu'ai symptôme d'une maladie générale. On peut le provoquer arliûcielleiieBt sur les animaux, en injectant dans les veines des matières eo putrébction (Stich); il accompagne, pour ainsi dire constaiomeni, le ifphai abdominal, et constitue le symptôme le plus important du chMu asiatique. Cette forme symptomaliquey ainsi que le catarrhe intesliiil qui s'ajoute aux ulcères et aux dégénérescences de l'intestini senei^ sée plus loin.
§ 2. — Analomie pathologique.
Le catarrhe n'atteint que rarement toute l'étenclue de Tintesta. On le rencontre le plus fréquemment dans le gros intestin, moins fMvent dans l'iléon, et le plus rarement dans le jéjunum et le dnodénum. Les modifications anatomiques laissées sur le cadavre pv k catarrhe aigu de Vintestin consistent dans une rougeur tantôt p« intense, tantôt foncée, tantôt diffuse, tantôt limitée am envirani ém
glandes solitaires et des glandes de Peyer *, la muqueuse paratt boursouflée, ramollie et facile à déchirer; enfin le tissu sous-rauqueux est le siège d'une infiltration séreuse. L'injection est quelquefois entièrement dissipée après la mort, et la muqueuse est pâle, exsangue. Un résultat pour ainsi dire constant du catarrhe aigu de l'intestin consiste dans la tuméfaction des glandes solitaires et des glandes de Peyer, qui proénûnent manifestement à la surface de la muqueuse. Ordinairement les glandes mésentériques sont également hypérémiées et modérément agrandies. Le contenu de l'intestin consiste d'abord en un liquide séreux, abondant, mêlé de cellules épithéliales et .de jeunes cellules, plus tard en un mucus opaque, en faible quantité, adhérent à la paroi et renfermant également des productions épithéliales.
Dans le catarrhe chronique de Vintestin^ la muqueuse présente une teinte d'un brun rouge ou ardoisée; elle est boursouflée et forme quelquefois des saillies polypeuses, surtout dans le gros intestin. Les follicules augmentés de volume proéminent, sous forme de nodosités blanches, d'une manière plus évidente encore que dans le catarrhe aigu sur la surface couverte d'un mucus visqueux, grisâtre ou puriforme. Quelquefois, quoique plus rarement que dans l'estomac, il se développe dans le catarrhe chronique de l'intestin une hypertrophie de la tunique musculaire, ce qui peut donner lieu à un rétrécissement semblable au rétrécissement simple du pylore.
Dans certains cas, l'inflammation catarrhale semble passer à la forme diphlhéritique. Alors, sur la muqueuse fortement rougie, il se produit des eschares minces qui font ressembler la muqueuse à une surface saupoudrée de son. Après l'élimination des eschares, il persiste de petites érosions superficielles saignant facilement. Ce résultat anatomique, qui se rencontre presque exclusivement dans la partie inférieure du gros intestin et dans le rectum, et qui se produit dans ces régions sous l'influence d'une accumulation de matières fécales, correspond à l'image clinique d'une dysenterie catarrhale légère.
Les formes intenses du catarrhe de l'intestin peuvent entraîner des ulcérations j et l'on rencontre dans l'intestin asssi bien l'ulcère catarrhal difl'us q«e l'ulcère folliculaire.
Les ulcères catuarrhaux diffus naissent à la suite d'une inflammation aiguë, et plus souvent encore d'une inflammation chronique, sur laquelle est venue se greffer une inflammation aigué. Les corps étrangers dans l'intérieur de l'intestin on les matières fécales qui s'y trouvent retenues, sont les agenls qui les déterminent le plus ordinakemeot. Ces
ulcères naissent donc gén^^mlement là où les résidus de la digestion sont le plus exposés à faire un long séjour : ainsi, dans le caecum et dans le côlon ascendant (typiilile stercorale) dans Tappendice venniculaire, ensuite dans les autres parties du côlon et dans le rectum, au-dessus des endroits rétrécis ou tiraillés. — La muqueuse d'un rouge foncé, tuméfiée, se ramollit et fond à la suite d'une formation de pus dans son tissu; il se fait une perle de substance mettant à nu la membrane sous-muqoeosf ou la membrane musculaire. Si Tulcère vient à guérir dans cette période, la perte de substance est comblée par de^ granulations, et il reste phs tard une, cicatrice ferme, rétrécissant presque constamment Tintestio. Dans d'autres cas, la musculaire et la séreuse sont détruites égalemeat et rintestin perforé. Pendant que l'inflammation avance de dedans en dehors, une péritonite partielle peut se développer et prévenir, par l'agglutination de la portion malade de Tintestin aux anses intestinales avoisinantes, Tépanchement des matières dans la cavité abdominale. Ceit là ce qui s'observe ordinairement dans les cas de perforation de lappcidice vermiculaire. Un accident presque aussi fréquent que la péritonite, c'est, dans les cas d'inflammation et d'ulcération du caecum connus sots le nom de typhlile stercorale, le développement d'une inflammation phkfmoneuse du tissu cellulaire lâche qui fixe le cœcum et le côlon asceadant contre le fascia iliaca, inflammation connue sous le nom de périt?phlite. Elle fera l'objet d'un chapitre spécial, attendu qu'elle peut anssi se montrer en deiiors de toute maladie de l'intestin.
La deuxième forme de l'ulcération catarrhale, Vulcire folliculairtyn présente pour ainsi dire exclusivement dans le gros intestin, surtout vcn la partie inférieure. Elle y produit de vastes destructions et se distiogie par la faible réaction de la muqueuse circonvoisine. Selon la magoifiqv description de Rokitansky, cet ulcère se développe de la manière suivante: au début, les follicules sont fortement gonflés, entourés d'une auréole vasculaire rouge foncée. Plus tard la fonte ulcérative se déclare ditf leur intérieur, la petite collection purulente rompt les téguments, et il se forme un petit abcès folliculaire qui montre des parois rouges, couvertes de fongosités granuleuses et une ouverture petite, à bords ulcérés finemeft frangés. Pendant que l'ulcération détruit petit à petit le follicule entier, l'hypérémie des parties avoisinantes de la muqueuse se perd ; cette <ie^ nière prend plutôt un aspect pâle ou ardoisé ; l'ulcère alors a environ l'étendue d'une lentille et une configuration circulaire ou ovalaire. Bieniêt le travail d'ulcération gagne la muqueuse environnante, la forme roofc disparaît, et l'on voit naître de vastes ulcères, à contours sinaeox; 9*1*
ji
quefois même, sur une grande étendue de Tintestin, il ne reste d'intdc^ que des espèces d'Iles ou des festons isolés de la muqueuse, et partout ailleurs le tissu sous-muqueux ou la musculaire est mis à nu. L'intestin contient le plus souvent dans son intérieur des matières gris rougeâtre, semi-liquides, floconneuses ou grumeleuses, mêlées d'aliments non digérés.
$ 3. — Symptômes et marche.
Dans le catarrhe aigu de Vintestin^ il existe indépendamment de la transsudation séreuse qui se fait dans l'intérieur de Tinlestin, une augmentation de vitesse des mouvements péristaltiques, en sorte que les selles sont, non-seulement plus liquides, mais encore plus fréquentes. La diarrhée^ précédée souvent de bruits plus ou moins prolongés (borborygmes) dans l'intérieur de l'intestin, est le symptôme le plus constant et quelquefois le seul symptôme de cette affection. Les douleurs et d'autres symptômes pénibles peuvent manquer; si les évacuations ne sont pas trop fréquentes ni trop copieuses, et qu'en général la maladie ne dure pas trop longtemps, les forces et l'état de la nutrition peuvent rester à leur état normal. Dans des cas pareils, la diarrhée est souvent considérée par le public comme un événement heureux, dont un se promet une purification du corps et toute sorte d'autres avantages. Los évacuations consistent d'abord en matières fécciles diluées (diarrhée stercorale). Si la transsudation séreuse et l'accélération des mouvements péristaltiques de l'intestin continuent, après que ce dernier a été complètement débarrassé d'excréments , les déjections perdent peu à peu l'odeur stercorale sui generisy et consistent en un produit de transsudation salé, contenant des masses épilhéliales (épithélium cylindrique), de jeunes cellules, ainsi que des ingesta non digérés et peu modifiés en quantité plus ou moins grande (diarrhée séreuse). La couleur des selles liquides est ordinairement d'un fond verdâtre diversement nuancé; cette coloration ne tient nullement à une excrétion de bile plus considérable, mais simplement à ce fait que la bile, avant d'avoir subi ses transformations normales, a été évacuée en même temps que la sérosité et les c raclures intestinales )>. Plus la transsudation est abondante, plus les selles deviennent pâles, le mélange de bile ne suflisant plus pour les teindre. Dans les évacuations catarrhales, on trouve à peine des traces d'albumine, mais assez fréquemment des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, dont la présence a été considérée pendant un certain temps comme caractéristique pour les selles typiiiques,
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enfin d'assez fortes quantités de chlorure de sodium. Ordinairement après une durée d'un jour ou plus, la diarrhée cesse, et la traasforroation des ingesta se refait normalement ; les évacaaiions deviennent plus rares et reprennent Ta^peet et l'odeur des matières fécales. Le plus souvent une constipation plus ou moins opiniâtre saccède â la diarrhée.
Dans d'autres cas, la diarrhée se complique de douleurs dans le ventre. Ce sont généralement des accès de pincements douloureux revenant périodiquement, pendant lesquels, surtout s'ils aileigneni un haot degré, les malades paraissent quelquefois remarquablement pâles et froids. C^s coliques cèdent ordinairement, quand une nouvelle seik diarrhéique a lieu ou se prépare. Un phénomène bien plus rare q« celui que nous venons de citer est une sensation de pression ou d'éoor chure continuelle dans le ventre ou une grande sensibilité de l'abdonMa à la pression. — Ce n'est que dans les cas rares où un catarrhe intesûiil aigu vient s'ajouter à une vaste brûlure de la peau que les dernières sensations prennent une grande intensité. Cette particularité et b présence de sang dans les selles distinguent cette forme du catarrhe 4e toutes les autres.
Très-souvent dans le catarrhe aigu de l'intestin, le ventre montre h degré modéré de ballonnement-, et en même temps que les selles il fiart de grandes quantités de gaz ordinairement fétides. Le développement ii gaz dans rintestin ne peut être considéré ni comme un symptôme li comme un résultat du catarrhe intestinal aigu, tant que ce dernier ert dans la période de transsudalion séreuse exagérée et d'accélération des mouvements péristaltiques ; ce développement dépend plutôt, dans ce ca». de la même cause qui ordinairement fait naître le catarrhe lui-même, c'est-à-dire du passage de matières non digérées et en voie de décomposition de l'estomac dans l'intestin.
Le catarrhe aigu de l'intestin est enfin assez fréquemment accompagné de phénomènes fébriles. Si le catarrhe a pris naissance à la suite d*u refroidissement, la fièvre montre ordinairement les particularités de c b fièvre catarriiale i ; dans d'autres cas la fièvre est plus violente et alois apparaissent, surtout quand l'estomac a été atteint en même temps, les maladies décrites précédemment sous les noms de fièvre gastrique, et fièvre bilieuse ou de fièvre muqueuse.
Telle est la marche suivie par le catarrhe intestinal aigu, lorsqu'il tfl étendu sur de grandes portions du tube intestinal, ou bien lorsque, comme d'habitude, il sié^e dans la parlie inférieure de Viléom et dam
leeâlon. — Les catarrhes du duodénum accompagnent fréqueniinent les catarrhes de l'estomac, mais od ne peut les reconnaître que lorsqu'ils se propagent an conduit cholédoque, et produisent ainsi une stagnation de bile et un ictère ; dans tous les autres cas, le catarrhe duodénal modîQe trop peu le catarrhe de l'estomac pSur être reconnu.
Les catarrhes de l'intestin gréU peuvent se passer sans diarrhée, si le contenu liquide de cette région du canal intestinal séjourne ensuite plus ou ittoins longtemps dans le gros intestin, et reprend une consistance épaisse par la résorption de ses parties aqueuses. Si, par conséquent, les symptômes d'un catarrhe de l'estomac s'accompagnent de borborygmes et de gargouillements dans le ventre, phénomènes qui annoncent que l'intestin contient un mélange de liquide et de gaz agités dans divers sens ; si ensuite la diarrhée attendue fait défaut, il est bien permis de supposer que le catarrhe de Testomac a gagné l'intestin grêle, mais qu'il a épargné le gros intestin.
Les catarrhes siégeant dans la partie inférieure du gros intestin et dans le rectum ne sont pas toujours accompagnés d'un catarrhe existant simultanément dans d'autres parties du canal intestinal. Par suite de la grande intensité de l'inOammation, qui souvent montre des transitions de la forme catarrhale à la forme diphthéritique (voy. § 2), le tableau de la maladie prend un aspect particulier. Les selles, absolument comme dans la dysenterie, sont précédées de douleurs vives, sous forme de pincements, qui se propagent de la région ombilicale à la cégion lombaire. Puis surviennent des contractions spasmodiques du sphincter, une sensation de brûlure à l'anus, et au milieu d'un ténesme violent a lieu l'évacuation de mucosités plus ou moins abondantes, blanches et glaireuses, souvent entre -mêlées de sang. Ordinairement le malade se sent alors un peu soulagé, puis après une heure et même plus tôt les douleurs recommencent, et la scène se répète telle que nous venons de la décrire. De temps à autre il part des masses fécales plus dures, et le malade se sent soulagé pour longtemps. Sous l'influence d'un traitement rationnel, c'est-à-dire si l'on cherche à éloigner le plus tôt possible les matières fécales retenues dans l'intestin et par lesquelles la maladie a été provoquée et entretenue, la dysenterie catarrhale^ car c'est le nom qu'il convient le 'mieux de donner à cette forme du catarrhe de l'intestin, se termine par une prompte guérison. Un traitement irrationnel peut facilement la faire passer à une forme plus grave.
Lorsque enfin le catarrhe aigu est borné au rectum^ il existe également
un téaesme coniiauel; il se fait une évacuation de masses muqueuses ou mucoso-sanguines sans mélange de matières fécales, mais il j a absence de ces douleurs caractéristiques du ventre qui précèdent les éva* cuations dans la dysenterie catarrhale.
Le catarrhe intestinal chronique produit rarement chez les adultes une transsudalion séreuse très-abondante dans rintérieur de Tintestin; dans la plupart des cas, la sécrétion de la muqueuse intestinale est peu abondante et le produit en est rouqueux. C'est à raison de ce fait que b catarrhe chronique des adultes n*est accompagné de diarrhées que rai^ ment ou d'une manière passagère, et que, bien au contraire, ces individus souffrent ordinairement de constipation. La coacbe de mocat visqueux qui tapisse la muqueuse intestinale, gène la résorptioaet porte atteinte à la nutrition ; les malades perdent leurs forces, maigriMem, leur teint devient pâle et blafard. Hais ce mucus renfermé dans Tintetfii agit en outre à la manière d'un ferment sur le reste des matières qni j sont contenues et en détermine la décomposition aoTormale, ce qui roetei liberté de grandes quantités de gaz, qui distendent les intestins et doinent lieu aux symptômes les plus pénibles : l'abdomen est tendu, le diaphragme poussé en haut, la respiration gênée ; la compression des vaisseaux artériels entraine des fluxions vers d'autres organes et princi* paiement vers le cerveau. L'expulsion d'un gaz est aux yeux de ces malades un événement d'une haute signiCcation, dont généralement ils se réjouissent fort. Le plus souvent, à cette constipation habituelle, à ce trouble de la nutrition et à cette flatulence avec ses conséqueactt s'ajoute une souffrance morale très-grave, telle que nous Tavons décrits parmi les symptômes du catarrhe chronique de l'estomac. Les bi* lades s'occupent exclusivement de leur état physique et n*ont ni k goût ni le loisir de prendre d'autres intérêts à cœur; ou bien îb • laissent aller à un découragement général et à un désespoir complet Il est un fait très-digne de remarque, c'est qu'à l'autopsie des iadi- \idus atteints de lypémanie et à celle des suicidés, on ait rencontré si souvent de ces flexions et de ces déplacements de l'intestin, cause oidi* naire du catarrhe chronique. Quelquefois, et d'une manière passagère, la constipation habituelle se trouve interrompue par des coliques vitlentes et une diarrhée intercurrente, qui donne issue à des maM énormes de mucosités et d'excréments très-fétides. Comme il arrive su* vent que cet incident a lieu sans cause extérieure appréciable, oa eit tenté d'admettre que la décomposition des matières contenues dansl'iitestin peut faire naître des produits qui agissent d'une maniera parti-
calièrement hostile et irritante sur la muqueuse et transforment lé catarrhe chronique en catarrhe aigu. — Les catarrhes chroniques qui suivent une pareille marche doivent être comptés au nombre des maladies les plus fréquentes, les plus fatigantes et les plus opiniâtres. Bien des malades poussés à bout en voyant TineiBcacité des prescriptions médicales, finissent par douter de l'art, se mettent entre les mains des charlatans, ou bien ils en viennent à l'usage des pilules de Hérisson, de la médecine Leroy, des pilules de Strahl et autres remèdes secrets. Nous ferons voir plus loin que ces médicaments, qui ne sont autre chose que des assemblages de substances purgatives, exercent un effet incontestablement favorable sur les malaises qui accompagnent le catarrhe intestinal chronique, et que c'est à la grande fréquence de cette maladie qu'ils doivent leur réputation de remèdes universels.
Parfois, il est vrai, le catarrhe intestinal chronique est accompagné d'une forte augmentation de la sécrétion de la muqueuse intestinale et d'une accélération des mouvements péristaltiques, et prend alors les caractères de la diarrhée chronique. Au reste, ces cas sont rares chez les adultes; une diarrhée qui dure depuis des semaines ou des mois doit donc toujours éveiller le soupçon de quelque lésion plus profonde de l'intestin, et seulement dans les cas où de pareilles lésions peuvent être exclues, on doit croire à l'existence d'un simple catarrhe comme cause de la diarrhée. Les déjections consistent dans ces cas en mucosités trèsabondantes, glaireuses ou puriformes, mêlées tantôt de matières fécales ramollies, tantôt, si le catarrhe a pris une grande extension, de restes d'aliments non digérés (diarrhée lientérique). Lorsque, de temps à autre seulement, il part des mucosités incolores ou des liquides purulents, et qu'à d'autres moments viennent des scybales, on peut conclure que le mal siège dans la partie inférieure du gros intestin, et que le catarrhe menace de dégénérer en ulcération folliculaire. Quelquefois la diarrhée cesse pour quelques jours, est remplacée par de la constipation, et recommence ensuite avec une nouvelle intensité. On a vu des cas dans lesquels une diarrhée chronique conduisait les malades à l'épuisement et à la mort. Cependant on trouve alors généralement d'autres états pathologiques qui ont succédé au catarrhe et des lésions intestinales d'un autre genre.
Les choses se passent tout différemment dans le catarrhe intestinal
chronique des enfants. Celui-ci prend presque toujours la forme d'une
diarrhée opiniâtre et épuisante ; par conséquent, eu vue d'un pareil
aymptôme, il faut bien se garder de conclure trop vite à l'existence d'une
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tuberculose de rintestin ou du niésenlëre, ou niême simplement i Yak' tence d'ulcères catarrliaux. Dans Tintestin de la plupart des enfants qui meurentd'unediarrlu^echronique, que Ton rattache souveutàunétatpatlMh logique, si vaguement défini par la dénomination de « ganglions abdominaux • on ne trouve à Tautopsie que les lésions, passant si facilement inaperçues, du catarrhe de Tintestin. Ordinairement le catarrhe chroniqoe se montre chez les enfants vers la un de la première année, peu de temps après le sevrage (diarrhœa ablaclatorum). Au commencement les selles sont surtout muqueuses et peu copieuses, elles ont une réaction acide el prennent une coloration verdâtre, soit immédiatement après leur expulsion, soit après avoir été quelque temps exposées i l'air. Cette coloratiai tient à un mélange de bile non décomposée, et à une surozydatioa de la matière colorante encore intacte de ce liquide. Plus tard les déjectiom deviennent très-abondantes, liquides, d'une couleur terreuse, tièsfétides, et se trouvent entremêlées d^ingesta non digérés. Les eniiBli jusque-là florissants et bien nourris semblent peu fatigués au commetcément par cette di<irrhée; mais un détestable préjugé voudrait enbiR un phénomène salutaire, protégeant les enfants contre les coothUoib dentaires et ne devant par conséquent point être combattu! Amsik médecin n'est appelé que quand déjà la chair de Tenfant est dereiae flasque et flétrie; alors on peut éprouver de la difficulté à serenin maître de la maladie ; la diarrhée continue, Teufant maigrit de plus m plus, el beaucoup de ces malheureux meurent pendant la seconde umée de leur existence des suites du catarrhe chronique de l'intestin. — Cha les enfnnts que leurs mères mettent en pension pour pouvoir s'eogapi comme nourrices, le catarrhe chronique de l'intestin se présente géacnlement bien plus tôt et suit une marche plus rapide. La mère d'un pareil enfant, jusque-là frais et rose, et dont Theureux aspect est II meilleure garantie qu'elle puisse ofl'rir aux personnes qui désirent Teigager, accepte souvent ce service dès la sixième, au plus tard, la hailième semaine après ses couches. L'enfant est mis entre les mains d'nai vieille femme qui lui donne du mauvais lait, de la bouillie gâtée, etU met, pour l'empêcher de trop crier dans les intervalles, un nouet oo lai croûte de pain dans la bouche; bientôt vient la diarrhée; l'amaignsiameni fait de rapides progrés et ne tarde pas d'arriver à son summum d'intensité ; graisse et muscles disparaissent, le visage de l'enâDt se ride et ressemble à une face de vieillard; la peau flétrie pend comme mt pantalon trop large autour des jambes, des excoriations se déclarait a» tuar de l'anus, et l'intérieur de la< bouche se couvre de mugneL Taadii
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que l'enfant au sein de la nourrice prend un^ superbe défeloppenienl, Tautre périt misérablement dès le troisième ou quatrième mois de son eiistence. Dans les grandes villes, les femmes qui font métier de prendre en pension des noufeauHiéSy souvent en fout enterrer trois, quatre et plus dans Tenace d'une année. Encore dans ces cas, l'autopsie ne révèle généralement rien de phts que les symptômes d'une couf somptkm très*grande, et les fûbles lésions qui apparliennent au catarrhe î&teslmal chronique (1). Ce dernier peut être assimilé dans la diarrhée du sevrage à une série de catarrhes aigus répétés journellement et dus tu passage régulier dans l'intestin d'aliments non digérés et en voie de décomposition.
Parmi les inflammations catarrhales intenses qui produisent Tuleér»tion de la muqueuse, et souvent de la paroi entière de l'intestin, nous exposerons d'abord la forme la plus fréquente, la typhlite^ ou, comme on l'appelle ordinairement, la typhlite stercorale. Quelquefois des pro^ dromes précèdent la maladie, c'est-à-dire que l'inlliimmation, avant d'arriver à un haut degré d'intensité, esl précédée de coliques et de catarrhe intestinal, qui se répètent à plusieurs reprises et qui sont dus à une accumulation de matières fécales dans le caecum et dans le côlon amendant; ainsi les malades accusent par moment des souffrances, et se plaignent alternativement de constipation et de diarrhée. Dans dfantres cas ces prodromes manquent, et une inflammation intense, ainsi qu'une ulcération de la paroi intestinale, se déclare dès Fa pre- BÎdre rétention des matières fécales dans le caecum et le côlon ascen*dml. Aussitôt que ce phénomène a lieu, la membrane musculaire perdlla iu^ullé de se contracter, et l'obstacle à la progression des matières fêtâtes devveni aus^ grave que dans les rétrécissements ou les étrangle-
ints de l'intestin. Il arrive bien que des masses muqueuses eu mucosolinolentes, les produits du catarrhe de la partie inférieure du gros intestin, sont vidés par le rectum; mais la défécation proprement dite lût défaut. Le contenu de Tintestin grêle qui ne peut s'échapper par la Ims est repoussé en haut par les contractions des muscles intestinaux, et jH en résulte ce que l'on appelle les meavemements antipérislattiqucs. Le aonicnu de l'intestin gr^ arrive dans restomae, y détermine une vio«
(1) C*e8t dans ces cas, malheureusement si firéquents à rhospice des Enfants assistés r Paris, qu'on trouve souvent à l'autopsie un ramollissement de nnteslin porté quelfois jusqu'à Ib perforatioa. Il est boa d*ôtre prévenu que c*est une lésion ptireffleni tatorériane, «MtpaBaUe ait digartiaA est f ■■>»«■■ par It ■» fulniuak (V. G.)
lente irritation, d'où résultent des nausées et des vomissemenls. Au commencement l'estomac rejette les aliments pris, plus lard des matières vertes, amères, bilieuses, enGn dans des cas plus rares, nn liquide brunâtre, d'une saveur nauséabonde et d'une odeur slerconle (iléus, miserere). D'après les symptômes que nous venons de décrire, on peut tirer la conclusion certaine qu'un obstacle à la marche des matières renfermées dans le tube intestinal a dû se déclarer sur un point quelconque de ce conduit ; dans les cas rares où les douleurs sont biblei dans la fosse iliaque droite, et dans lesquels aucune tumeur ne le lut sentir dans cette région, on peut conserver un doute sur la nature de l'obstacle; mais dans la plupart des cas, en môme temps que la consti* pation, de violentes douleurs se déclarent, ainsi qu'une lumeorcanctéristique qui ne permet plus d'élevei* le moindre doute. Les doaleurs occupent le côté droit de la région hypogastrique et donnent lieu, noaseulement à des exacerbations violentes et spontanées, après des intervalles plus ou moins longs pendant lesquels elles sont supportabiei, mais encore la pression la plus légère sur cette région, ainsi que le ^ petit mouvement, tend à les exaspérer. A la palpation, que le malade redoute extrêmement, on sent une tumeur de forme cylindrique et qii se prolonge de la fosse iliaque droite au bord inférieur des fausses cota. Cette tumeur, sous le rapport de la forme et de sa situation, correspood si exactement au cœcuin et au côlon ascendant, qu'il est facile d'en reooannître la nature. Si la maladie doit avoir une marche heureuse, l'amélioration se prononce une fois qu'elle est arrivée à cette période ; ao milieu de douleurs déchirantes dans le ventre, plusieurs selles se font jour et donnent issue à des quantités de matières fécales d'une odeur détestable. Le vomissement se perd, la tumeur s'affaisse, mais ne disparaît que peaà peu, n'étant formée qu'en partie du contenu de l'intestin dont lespanîi tuméfiées concourent à constituer le reste. 11 s'en faut que la maladie suive toujours une marche aussi heureuse; dans la plupart des cas, l'inflammation se propage, au contraire, de l'enveloppe séreuse du caecn et du côlon ascendant en partie sur le péritoine qui revêt les anses inlotinales voisines et la p^iroi abdominale, et en partie sur le tissu ceUnUre qui fixe le côlon ascendant contre le fascia iliaca. L'eitension que prend la péritonite rend la sensibilité du ventre plus dilfuse, et fait perdre d la tumeur sa forme cylindrique en la faisant devenir plus large, hr l'eiïet de la pérityphlile, nom sous lequel on a désigné rinflammation di tissu cellulaire qui se trouve derrière le côlon ascendant, il survient dei douleurs ou une sensation d'engourdissement dans la cuisse droite; lef
muscles iliaque et psoas deviennent le siège d'une infiltration séreuse et ne peuvent se contracter, ce qui met le malade dans l'impossibilité de soulever la cuisse. Dans ces cas le malade est ordinairement couché sur le flanc droit, le corps légèrement penché en avant; il redoute le moindre déplacement parce que dans la situation qu*il a choisie, les muscles abdominaux d'une part, le psoas-iliaque de Tautre, se trouvent le moins tendus. — Il n'est pas rare qu'arrivée à ce point la maladie soit à son summum d'intensilé, et qu'elle marche dès ce moment petit à petit vers la guérison. Par la disparition de la typhlite elle-même, les inflammations secondaires sont arrêtées et les exsudats résorbés insensiblement. Dans des cas pareils, l'endolorissement du ventre cède peu à peu; la tumeur qui s'était de plus en plus avancée vers la ligne médiane, redevient plus étroite et finit par s'efi'acer entière ment. De même cessent les douleurs et l'engourdissement de la cuisse droite ; la faculté de se contracter est rendue au psoas-iliaque, et la cuisse peut de nouveau être soulevée. — Dans les cas malheureux, l'inflammation gagne de proche en proche tout le péritoine, ou bien l'exsudat, s'il est enkysté, ne se résorbe pas, mais tend à entretenir une péritonite chronique, et le malade succombe à la fièvre hectique qui accompagne cette dernière. Enfin les parois de la poche peuvent s'ulcérer petit à petit, les perforations peuvent se faire en dehors, dans des anses intestinales voisines, ou bien dans d'autres organes, circonstances que nous développerons plus longuement quand il sera question de la péritonite. Les terminaisons fâcheuses de la péritonite, surtout la prompte extension de cette maladie sur toute l'étendue de la séreuse, doivent faire craindre que l'ulcération du csecum n'ait entraîné une perforation; toutefois cet accident est assez rare dans cette forme morbide, et ne peut être que rarement constaté avec certitude pendant la vie. Les terminaisons de ia pérityphlite sont très-variées quand elle passe à ia suppuration ei qu'il en résulte des fusées purulentes (voy. chap. V).
Les ulcérations de Vappendice vermiculaire s'accompagnent, il est $• vrai, de légères douleurs dans le flanc droit; mais ces douleurs sont if généralement si faibles, qu'il est à peu près constamment impossible d'y attacher une véritable signification. Ce n'est qu'une fois que l'ulcération a gagné le péritoine ou qu'elle a détruit cette membrane, que l'on TCConnait la maladie aux symptômes de la péritonite partielle ou de la pérityphlite. On ne saurait pas distinguer si c'est l'appendice ou le cœcum lui-même qui sert de point de départ auxinflammationsconsécutires, si l'absence des prodromes, le manque de constipation et de
630 KâiAMi oc
tMDHMm^uto, cl avant tout Tab^flcc 4m b
ifênMÏeni pa« «dairer 1« diafnflstk. Si r«« »
cbez le<|4M!l txiiUisQl déjà ine pcritonile
lenUm, its^r imitét d0» progrés ^ la péril; pUilc, d
déf rt:UK^Àginf:m0SùU cAmméaioratifr aciinipkli
ladk, il «a imposîiible 4e distîngiicr les dcox
péritonite et b pérityphiite qni affoipifeai I
dke vermkiilaire, ioient dues dans la plapart 4cs
4e ret appeniiice et â la sortie des Baliôcs q«'3
est pas muÀùê trai que, oBéfie daas eetie
peoveat saivre La marche heureuse <|at moms avoas décrîie plu ànL
Cela arrive le plus iiouvent, lorsque la yerforatioB a liea leutsaMil, es
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Des inflammations intenses et des ulcérations des irtruliBi sa lent bien plus rarement a d'autres endroits que oeuz q«e nous de nommer, un peu plus souvent qu'ailleurs sur le c61on transvoiitt sur rs iliaque. Les symptômes ressemblent â ceux de la tjphliteal m* sistent dan^i une constipation opiniâtre, dans rendolorisaenient da vmlm sur une partie limitée et dans la manifestation de la tumeur candirîstique. L'ne péritonite diffuse en résalle bien plus rarement, pane que l'on réussit bien plus facilement à dissiper dans ces endfsiti Taccumiilation des matières fécales, et à enrajer de la sorte las pr4|>ii de rinflammation.
Les ulcères folliculaireê de l'intestin s'obserrent de priférieBce dur les individus cachectiques. Les symptômes sont an conameocament d*un catarrhe du gros intestin traîné en longueur ; mais iiientAli milieu de ces matières muqueuses, blanches et transparentes, doall' pulsion est précédée de légères tranchées accompagnées d*iui ténesmc, on aperçoit de petits amas de nature particulière, translnddaii semblables aux grains de sagou gonflés, et qui annoncent rinvasioadsi follicules par le catarrhe. De temps en temps il part des matières ficaltt auxquelles adtiArent des mucosités blanches ou sanguinolenieSy et m
petifs amas qui rappellent les grains de sagou. Les mucosités deviennent ensuite de plus en plus opaques, plus fluides, et prennent une couleur jaune claire semblable au pus. Ainsi se développe cetle espace de diarrhée désignée autrefois sous le nom de fluxus cœliacus ou de diarrhœa chyhsa. Même à cette période, les selles liquides peuvent alterner avec des selles de couleur normale et moulées. Après la guérison des ulcères folliculaires, il reste des rélrécissements formés par des cicatrices qui déterminent, dans presque tous les cas,^une constipation très-opiniàtre, une grande tendance à la flatulence et les symptômes signalés plus haut du catarrhe intestinal chronique.
§ A. — Diagnostic.
Le catarrhe aigu de l'intestin sans fièvre n*est pas facile à confondre avec d*aotres maladies.
Quant à la distinction entre le catarrhe gastro-intestinal idiopatfaiqae fébrile et la première période du typhus, il en a été question antérieurement (voy. page 5A3).
Très-souvent on méconnatt la forme du catarrhe chronique de TIalestin, dans laquelle les symptômes ks plus saillants consistent dans la constipation, la flatulence et les souffrances morales. Il n'y a pas fort hmgtemps, on admettait d*une manière .presque générale que cet enlemble de symptômes dépendait toujours d'une maladie des grands viseères glandulaines de l'abdomen , surtout du foie. On envoyait les malades à Karlsbad pour les guérir de leurs prétendus infarctus tet congestions, et s'ils en revenaient dans un état d'amélioration, cela semblait prouver que lediagnostic avait été juste. Après que des^otopsies faites consciencieuseinent et sans opinion préconçue avaient prouvé que l'embarras chronique de l'abdomen (comme on appelait généralement l'ensemble des symptômes en question) ne se fondait que rarement 0ur une maladie appréciable du foie, de la rate, du paner éas^, et, qu'iaftrseroent, des dégénéresoenoes importantes de ees organes qui avaient Cté vues è l'autopsie, n'avaient nullement provoqué durant ia vie de graves troubles digestifs, un nouvel abus gagna du terrain dans Je nonde médical. A l'eiemple de Rademaeher, loute une série de médecins considèrent comme positive l'eiistence de nombranaes maladies du foie, de la rate et du pancréas, qui ne laisseraient à leur suite aucune modification anatomique appréciable pour nous. Il n'est pae nécessaire ^insister eur la réfutation d'ue pareille daotrine, et nous nouiicealen-
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ferons de signaler la méthode inouïe adoptée pour le diagnostic de ces prétendues maladies des grands viscères de Tabdomen. Qu'on étal patbo» logique qui, d'après nos connaissances en physiologie, ne peut afoir le moindre rapport avec une modification organique ou un trouble foDetiannel de ces viscères, soit amélioré pendant Tusage de la semence du cbardonmarie, de la teinture de noix vomique, de l'eau de glands de chêne, ce fait suffit à Rademacher et à ses élèves pour faire dépendre la maladie d'une aflection primordiale des organes que nous venons de nommer; et cependant on n'a pas pu prouver qu'un de ces moyens soit en état d'exercer la moindre action spécifique sur l'organe dont il est eeué guérir l'aflection primordiale. — Le diagnostic du catarrhe iolestinal chronique accompagné de constipation, devient plus facile, s'il existe simultanément un catarrhe chronique de l'estomac; mais il y a aussi des cas dans lesquels la digestion stomacale reste normale. Li conservation de l'appétit, le bien-être pendant les premières henrei qui succèdent au repas, et souvent rien que la langue nette saffisent alors pour faire rechercher la cause du mal dans d'autres aaamalies que dans un trouble de la digestion. Qu'à l'absence de tes phénomènes gastriques vienne se joindre l'endolorissement d'une p«tie plus ou moins circonscrite de l'hypochondre droit, alors le médeda pourra être forcé d'interposer toute son autorité pour faire prêfaloir son opinion et persuader le malade qu'il ne s'agit de rien autre qie d'une affection chronique de l'intestin. C'est précisément aux enviroai de la première courbure du côlon que l'on rencontre de fréquoUes adhérences avec le foie, adhérences qui conduisent à des flexions et i des rétrécissements de l'intestin, en sorte qu'une sensibilité à la pressîoa éprouvée par les malades dans cette région, vient plutôt consolider qie combattre le diagnostic du catarrhe chronique de l'intestin. Unedrcoiistance qui vient encore puissamment en aide au diagnostic de cette forme du catarrhe chronique de l'intestin, c'est l'aggravation des sjoptêmes qui se présente aussitôt que le malade reste constipé pendant iia temps plus ou moins long. — Nous reviendrons encore souvent dans les sections suivantes sur le diagnostic différentiel du catarrhe chronique de l'intestin et des autres maladies de l'abdomen, et nous nous bomereas simplement à répéter ici que le catarrhe intestinal chronique est vue maladie excessivement fréquente, et que l'on doit s'habituer, qnasd il s'agit de prononcer un jugement sur un état morbide, à songer avant tout aux maladies que l'on rencontre partout et tous les jours. Si cette coutume était plus répandue, les cas dès i présent si nombreux des
malades qui disent qu'aucun médecin n*a pu les guérir et que les pillules de Horisson leur ont seules procuré du soulagement, seraient infi» niment plus rares.
§ 5. — Pronostic.
Le pronostic du catarrhe intestinal découle pour la plus grande partie de ce que nous avons dit relativement à la marche de cette maladie. Un catarrhe intestinal aigu qui entraine une transsudation abondante et une accélération des mouvements péristaltiques est ordinairement un mal sans importance et sans danger; même il peut arriver que la diarrhée exerce une influence salutaire en favorisant Téloignement des substances nuisibles arrivées dans l'intestin. A l'époque de la dentition, un catarrhe intestinal modéré, se manifestant chez les enfants qui ont une tendance aux hypérémies cérébrale et pulmonaire, peut être un phénomène que l'on aime à voir se produire; au reste, c'est un devoir pressant pour le médecin de rappeler à ses clients que c'est une idée fausse et nuisible que celle de la nécessité de la diarrhée dentaire et de l'inoppor* tunité de toute médication dirigée contre cet accident. Ce préjugé est très-répandu et très-dangereux ; c'est grâce à lui que souvent on n'a recours au médecin que quand les enfants sont arrivés à un épuisement et à un amaigrissement extrêmes, et se trouvent dans un état qui inspire de graves inquiétudes. Prises à temps et soumises à un traitement rationnel, les diarrhées chroniques des enfants permettent également dans la plupart des cas un pronostic favorable. Même la typhlite et ses conséquences, d'après ce que nous avons dit de la marche de cette maladie, ne menacent pas souvent la vie. Le pronostic le plus fâcheux est celui des ulcères folliculaires du gros intestin, surtout si, comme cela arrrive ordinairement^ ces ulcères se développent chez des individus déjà en proie à une cachexie.
§ 6. — Traitement.
Vindicaiton causale dans les catarrhes intestinaux dus à la stase sanguine, ne peut que rarement être satisfaite par des mesures radicales, attendu qu'il n'est pas facile de réussir à éloigner l'obstacle qui s'oppose au dégorgement des veines de l'intestin. Il arrive plus souvent que l'on se trouve à même dans ces circonstances de procurer un secours palliatif, en tenant compte des causes déterminantes : que Ton ordonne donc aux malades atteints de catarrhe chronique dû à la stase veineuse,
de temps en temps et surtout au moment des exacerbations, une application de sangsues à l'anus. Quelquefois après avoir répété pendant on certain temps ces soustractions sanguines à des intervalles réguliers, par exemple tous les mois, on réussit à faire naitre plus tard des hémorrhagies spontanées et périodiques des veines liémorrhoïdales, qui procurent au malade un grand soulagement. — Lorsqu'un catarrhe aigu est dû à un refroidissement, l'indication causale veut que le malade se couche, qu'il prenne quelques tasses d'une infusion chaude, ordinairement de camomille ou de menthe poivn^e, et qu'il se recouvre le ventre de serviettes chauffées, etc. Les individus qui sous l'influence des vents froids et humides sont pris d'un catarrhe intestinal chronique doivent porter des bas de laine et changer de bas toutes les fois qu'ils ont les pieds refroidis. Ensuite un objet bien digne d'ôtre recommandé pour ces ce, c'est une ceinture de flanelle qui recouvre tout l'abdomen ; mais rant tout il faudra engager les femmes atteintes d'un catarrhe chronique de l'intestin, ù porter des pantalons qui pendant l'hiver doivent être ei futaine ou d'une autre étoffe plus chaude. Si Ton omet cette précaatnm ou si l'on met trop de réserve dans Tinterrogation que Ton fait subir aux dames, il peut arriver qu'une mesure soit négligée qui est souvent bien plus nécessaire au rétablissement des malades que toutes les prescn|K tiens diététiques et pharmaceutiques.
Dans les catarrhes chroniques de l'intestin dus A une alimentation îmtionnelle des enfants, l'indication causale exige que le régime soit réglementé et souvent un succès inespéré vient couronner la simple obseï^ vation de ce principe. Rarement, comme nous l'avons déjà faitvoirantérieuromcnt, les enfants supportent le régime lacté pendant la durée de b diarrhée ; ce qui leur convient le mieux ce sont les bouillons concentrés, mais surtout la viande de bœuf crue, réduite en pulpe et prise en faible quantité avec un peu de pain de gruau. On fera prendre en méroe temps quelques gorgées d'un vin doux, générenx, tel que le tokaj ou le vin de Malaga. Ce traitement peut faire disparaître la diarrhée en très-peu de temps après qu'elle a résisté à tous les moyens employés jusquc-lû, et môme le rétablissement complet des enfants émaciés ne se fait pas longtemps attendre. Quant à Temploi du calomel et d'aatni moyens usités contre le catarrhe de l'estomac et le catarrhede l'îataitîi, voy. p. bliih — Lorsque des matières fécales dures, quisonirelttuiasilaii le côlon ou dans une autre partie de l'intestin, ont occasionné Lejcataih^ il faut que le traitement soit commencé par un laiatif. Sile médedis traiter heureusement les catarrhes intestinaux, il doit
les selles pour s'assurer si quelques scybales ne nagent pas nu milieu des matières liquides. Cette règle de commencer le traitement du catarrhe intestinal par radminîstration d'un laxatif s'applique snrtoot à l'inflammation catarrhale du côlon que nous avons décrite sous le nom de dysenr terie catarrhale. Dans ces cas une seule dose un peu forte d'huile de ricin suffit souvent pour faire disparaître après peu d'heures les coliques, le ténesmeet même l'aspect muco-sanguinolent des déjections. Ce résultat devient surtout frappant si ies malades ont pris pendant plusieurs jours auparavant des potages mucilagineux et des opiacés, et si sous l'influence de ce traitement leurs soufl'ranoes ne faisaient que s'accrottre. — Dans les cas où les flexions et les tiraillements des intestins, ou bien les rétrécissements, qui feront l'objet du chapitre suhmit, ont occasionné une constipation habituelle et à la suite de celle-ci un catarrhe intestinal, on ne peut encore remplir l'indication causale que d'une manière imparfaite, parce que nous pouvons bien faire disparaître la constipation, mais non la cause d'où elle procède. Les malades me se sentent à l'aise et ne peuvent être à l'aise qu'autant qu'ils font un usage continuel de purgatifs; aussi faut-il mettre le plus grand soin au choix fjl à la composition des purgatifs à leur donner. Le principe de mettre le plus de simplicité possible dans les ordonnances, n'est pas applicable aux cas dans lesquels il s'agit de prescrire des purgatifs dont l'action doit rester la même pendant des mois entiers. Les composés de rhubarbe, de savon de jalap, d'aloès, de coloquinte rendent de meilleurs services que chacune de ces substances à part ; et comme il importe essentiellement que les malades aient des évacuations abondantes» mais tout au plus molles et non liquides, il iaut souvent se livrer à de longs tâtonnements avant d'avoir trouvé la composition et la dose nécessaire; on peut se rendre cette tâche plnsconunode en irisant venir de Berlin quelques bottes de pilules de StnAl Nro II et Ili ; c'est alors au malade à essayer par lui-même, combien il lui en 4ant de ^aque espèce pour obtenir l'effet désiré. Le succès que l'on obtient en mettant un soin miantieux à pirocurer.a« malade des évacuations régnlières est éclatant dans l'état morbide daot il est ici question. Les lavements seuls, surtout les lavements à Tenu froide, ne suffisent presque jamais, surtout à la longue; cependant ils sont à conseiller comme adjuvants. L'efl'et des laxatifs est encore beaucoup secondé par certaines prescriptions diététiques dont l'influence ne peut pas toujours s'espftquer. Ainsi quelques malades se trouvent bien en buvant tous les malins quelques verres d'eau, d'autres en fumant lenr pipe le matin, d'autres encore en prenant des pains au beurre wec leur café au lait,
enfin, le plus grand nombre, en prenant des fruits cuits, surtout des pruneaux au dîner. Les promenades régulières, l'équitatioD et d'autres exercices aident également le traitement, cependant il ne faut pas en surfaire les résultats. Enfin il est bon d'insister près des malades pour qu'ih fassent au moins un essai d'aller tous les jours à la même heure à la garderobe. — Dans la typhlitestercorale il convient également, pour répondre à l'indication causale, d'éloigner les masses fécales accumulées dans le cscum et dans le côlon ascendant, mais il faut employer des précautions toutes particulières. Si le cas est récent et non accompagné de tomisseroents on peut donner de 16 à 30 grammes d'huile de ricin ; si au contraire le malade a déjà vomi et s'il rejette même l'huile de ricin, il Ciat renoncer entièrement à Tessai d'obtenir des selles par des moyens internes et surtout on se gardera d'ordonner des drastiques. Aussi longtemps que les matières contenues dans l'intestin rencontrent sur leur chemin un obstacle insurmontable, tous les médicaments qui activent les rnoo^ements de l'intestin tendent à faire remonter ces matières, et le vomissement devient plus fréquent. Au contraire, l'emploi du clyso-porope cobstitue dans ces derniers cas une ressource extrêmement précieuse, et cet instrument ne saurait être remplacé par une seringue ordinaire» même si l'on voulait s'en servir pour administrer plusieurs lavements les uns après les autres. On peut, comme je m'en suis convaincu, injecter jusqu'à deux litres de liquide ; mais l'eau pure étant facilement résorbée dans le gros intestin, on fera bien d'y ajouter du sel, de l'huile, du lait, ou du miel. Ordinairement le vomissement cesse avant même que d'abondantes évacuations aient eu lieu, et dès que le départ de quelques fragments grumeleux, très-fétides, vient prouver que les matières accumulées dans une partie de Tinlestin ont été atteintes, ramollies et mises en mouvement par le liquide. Une fois que des selles copieuses ont eu lieu, oa ne doit pas se laisser tenter par la présence de la tumeur qui n'a pas encore disparu, à persister dans la méthode évacuante. Si la paroi intestinale ou le péritoine sont enflammés dans une certaine étendue, on augmente les douleurs et l'inflammation en continuant d'exciter énergiqu^ ment les mouvements de l'intestin.
Vindicalion morbide ne réclame jamais dans le catarrhe aigu de l'intestin l'emploi des saignées générales, et même l'application des sangsues est superflue, à moins d'avoir à combattre une typhlile^ Dans cette forme de l'entérite catarrhale, une douzaine ou une vin(taine de sangsues appliquées dans la région iliaque droite et que l'on ann soin de faire saigner longtemps en recouvrant les plaies de cataplasmes,
rend ordinairement d'excellents services, et il est bon d'y revenir, si les douleurs prennent un nouvel accroissement. — Le froid, comme nous l'avons dit plus haut, en parlant du choiera nostras^ convient dans les cas où l'hypérémie de l'intestin est très-forte et accompagnée d'une transsudation surabondante, comme aussi dans ces formes trèsintenses et très-douloureuses d'entérite catarrhale qui se développent à la suite des vastes brûlures. La meilleure manière d'employer le froid consiste à appliquer sur le ventre, à de courts intervalles, des linges que l'on aura plongés dans l'eau froide et bien tordus. Dans les formes chroniques du catarrhe, surtout quand elles sont accompagnées de constipation, il convient de faire des applications stimulantes et réchauffantes; dans ces formes aussi, on recourt très-souvent et avec raison aux compresses appliquées d'après la méthode de Priessnilz. On fera porter la ceinture mouillée couverte d*un drap sec, seulement pendant la nuit, ou bien on la renouvellera encore deux ou trois fois pendant le jour. — L'indication morbide réclame en outre, dans les catarrhes intestinaux chroniques accompagnés d'une continuelle production d'un mucus visqueux, des cures d'eaux minérales identiques avec celles que nous avons préconisées pour la forme analogue du catarrhe chronique de l'estomac. — Les astringents, surtout le nitrate d'argent et le tannin, peuvent modérer le relâchement de la muqueuse par leur effet styptique, et diminuer ainsi l'hypérémie, ce qui leur permet de répondre à l'indication morbide. Â ces médicaments, parmi lesquels se recommande surtout le nitrate d'argent à petites doses dans le catarrhe intestinal chronique des enfants, se rattachent le cachou, le kino, la racine de Colombo, la racine de cascarille, etc. ; toutefois les conditions particulières dans lesquelles ces dernières substances conviennent, et surtout celles dans lesquelles les unes méritent la préférence sur les autres, sont encore assez obscures, et l'on fera bien de n'employer ces moyens que lorsque les autres n'auront produit aucun effet. — L'usage des astringents en lavements n'est à conseiller que dans les cas où le catarrhe a son siège dans le gros intestin, attendu que les lavements même les plus forts ne dépassent pas la valvule iléo-caecale pour arriver jusque dans l'intestin grêle. Dans le traitement des ulcères folliculaires qui se présentent surtout dans la partie inférieure du gros intestin, les lavements de nitrate d'argent (10 à 30 centigr. sur 200 grammes de liquide), de sulfate de zinc ou de tannin (de ce dernier 2 grammes sur 200), rendent de très-bons services et doivent être préférés à tout autre remède.
Vindicaiion symptomatique exige, dans tous les cas où la diarrhée
doit être considérée comme un phénomène dangerem pliilAt que (mn* rable, que Ton cherche à combattre ce symptôme. Dans on cas donné, on reconnaîtra facilement le moment où il faudra arrêter la diarrhée; 0 est impossible de tracer à cet égard des règles générales. OrdinaireiMil on cherche d'abord à atteindre le but par des mesures hygiéniques : en ordonne des boissons mucilagineuses, telles qu'une décoction de gim, d'avoine, de riz ou d'orge, on fait manger des soupes à la farine grillée, et ces prescriptions méritent d'être suivies. Je ne veux pas discuter la question de savoir si la diarrhée peut être également arrêtée par on bouillon de viande de mouton, surtout un bouillon chaîné de gniiM, comme le veut une croyance populaire asseï généralisée. Indépeidament des boissons mucilagineuses, on se plaît à prescrire des liqoidM légèrement astringents sans être précisément des substances médicanoh teuses : tels sont le vin rouge, la décoction de myrtilles sèches, li décoction de glands torréûées (café de glands), etc. Ces remèdes peivent encore être utiles et méritent d*étre employés dans des cas lëgen. Comme antidiarrhéiques, nous devons encore citer les astringents dont il a été question à propos de l'indication morbide, et parmi lesqneh, comme nous l'avons déjà fait remarquer , le nitrate . d'argent coaiml surtout contre les diarrhées chroniques des enfants, tandis que le cachei à haute dose (8 grammes sur 200 grammes d'un véhicule mucilaginen, une cuillerée par heure ou toutes les deux heures) produit souvent u effet surprenant dans la diarrhée chronique des adultes. L'acétate di plomb ne compense pas les dangers que présente son emploi, pareoe efficacité assez grande, pour mériter un usage fréquent. L'antidia^ rhéique de beaucoup le plus sûr et le plus usité est l'opium, dont no« connaissons cependant si imparfaitement la manière d'agir. Si le danger que peut offrir une diarrhée, nous f^it désirer qu'elle soit promptemeat et sûrement éloignée, nous aimons i prescrire le laudanum liquide de Sydenliam (l à 2 grammes sur 200 grammes de mucilage ou d'inftision faible d'ipécacuanha, une cuillerée par heure). L'emploi de l'opiao sous forme de lavement est pour le moins aussi efficace.
L'affection typhique de Tintestin ne constitue qo*ua élément et pu même un élément constant dans la série des modifications que le tjpbv fait éprouver à Torganisme, et il n'est pas possible de tracer le taMiN fidèle de l'affection typhique intestinale sansy englober i b fois b typhus
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entier. Ajoutez à cela que la lésion intestinale n'est qu'une conséquence de l'infection spécifique que nous sommes forcés d'admettre dans le typhus. C'est à raison de ce double motif que, dans le second volume, en traitant des maladies d'infection, nous parlerons à la fois du typhus et de l'affection intestinale qui l'accompagne.
Il n'en est pas entièrement de même pour l'affection intestinale qui accompagne le choléra asiatique, et pour la dysenterie due à des influences miasmatiques. Dans ces affections l'intestin est toujours malade, et tous les symptômes du choléra et de la dysenterie trouvent leur explication dans le mal intestinal. Si par conséquent il n'est question dans cette section que du choléra nostras et de la dysenterie catarrhale, tandis que le choléra asiatique et la dysenterie épidémique seront exposés dans le deuxième volume, le seul motif qui nous ait décidé à renvoyer si loin ces deux maladies, c'est qu'en prenant en considération les circonstances étiologiques connues jusqu'à ce jour, nous sommes intimement convaincu que ces états pathologiques appartiennent l'un et Pautre à la classe des maladies d*infection.
CHAPITRE II
RÉTRÉCISSEMENTS ET OCCLUSIONS DE l'iNTESTIN.
Les accidents si variés qui entraînent le rétrécissement ou l'occlusion de l'infestin, seront traités le plus convenablement dans un seul chapitre, attendu que la plus grande partie des symptômes que ces accidents provoquent leur est commune à tous.
§ l"*. — Pathogénie et éliologîe.
Un rétrécissement ou une occluaon peut être la conséquence r 1*" d'une compreMwn subie par l'intestin. La compression la plus fréquente est celle qui atteint le reetum, et qui est due, soit à la rétroversion de l'utérusy soit à des tumeurs dans le bassin, par^ exemple des tumeurs fibreuses de l'uléms, des kystes de l'ovaire ayant pris une place inaccoutumée, soit à des tumeurs et i des abcès dont le point de départ est dans les 08 du bassin oudana une autre partiedu corps. Quelquefois une portion d'inleslia. trop rempila on atteinte de dégénérescence cancéreuse, corn-
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prime des anses intestinales situées au-dessous d'elle; oo bieo une parcion du mésentère tirée en bas par ses anses intestinales comprises djns un vaste sac herniaire, vient comprimer des parties d*intestiD qui le trouvent entre elle et la colonne vertébrale.
Les rétrécissements de l'intestin peuvent être délerminés, 2* par des altérations de texture de la paroi intestinale. Le plus fréquent de tous est celui qui a lieu après la cicatrisation d'ulcères inleslioaiix, soit catarrhaux, soit folliculaires, soit dysentériques. Il est plus rare que le rétrécissement soit le résultat de la cicatrisation d'ulcères tuberculeux, et jamais il n'arrive à la suite des ulcères typhiques. Dans le rectum oo trouve encore des coarctations cicatriciellas après la guérison d'ulcères syphilitiques ou blennorrhagiques, ou bien après la guérison de plaies ayant intéressé ce canal. — Il est bien plus rare que dans Tinteiliiioa trouve le rétrécissement simple provenant d'une hypertrophie des parois intestinales, telle qu'on peut la rencontrer dans l'oesophage ou le pylore. — Enfm, nous devons faire mention des coarctations dues à des néoplasmes, surtout aux carcinomes, sur lesquelles nous aurons à revenir plus tard.
L'intestin peut être oblitéré, 3" par une torsion. Une demi-torsion de rintestin sufTit déjà pour effacer sa lumière. L'occlusion peut alors s'efTectuer, soit par la rotation d'une portion d'intestin autour de ion axe propre, soit par le renversement autour d'elle-même d'une portion du mésentère ou du mésentère entier avec l'intestin qui y adhère, soit enfm par Tcnroulement autour d*une anse intestinale d'une partie d'intestin avec son mésentère. Un mésentère étendu et lÂche prédispose h ces sortes d'accidents dont le mécanisme est encore en'veloppé d'obscurité.
L'occlusion de l'intestin peut encore, A° résulter d'un éÊrangkment interne (incarceratio). Un pareil accident se produit, lorsqu'une partie de l'intestin pénètre dans une fente qui peut exister dans la cavité péritonéale, ou passe derrière un ligament tendu dans l'intérieur de cette cavité, et se trouve de la sorte étranglée. Ainsi une portion d'intestin peut se trouver incarcérée dans l'ouverture de Winslow ou bien dans dei fentes congénitales ou acquises du mésentère ou de l'épiploon. Les brides et les ponts qui font naître des étranglements internes sont ordi* nairement des résidus d'anciennes péritonites; on les trouve tendes entre les organes les plus divers, surtout entre l'utérus et les organes qui avoisinent cette cavité. Une anse intestinale peut encore Yenir coitourner l'épiploon fortement tendu et soudé en bas, ou bien Tappendice
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vermiculaire adhérent par son extrémité libre, et se trouver étranglée Je cette façon.
L'intestin peut être oblitéré, S"" par la rentrée d'une portion du tube intestinal dans une autre qui fait suite à la première. Le glissement se fait ordinairement de haut en bas. C'est ce que l'on est convenu d'appeler une invagination ou une intussusception. Trois couches de l'intestin viennent ainsi s'appliquer les unes contrôles autres; la couche externe s'appelle la gatne ou l'intussuscipient, les deux internes Tintussusceptum. Les couches externe et moyenne se touchent par leurs surfaces muqueuses, la moyenne et l'interne par leurs surfaces séreuses. Entre ces deux dernières couches est logé le mésentère. Comme ce dernier a un point d'insertion fixe par son autre extrémité, il se trouve fortement tendu par le fait de l'invagination, et exerce à son tour une traction sur la partie du tube intestinal invaginé où il s'insère. Cette traction unilatérale doit communiquer une espèce d'incurvation à la partie invaginée dont l'orifice se trouve déjeté vers la paroi de la gatne et réduit à Tétat de fente étroite. Par l'arrivée de/juantités plus fortes de matières intestinales, la partie invaginée peut descendre de plus en plus bas, et la partie encore libre de l'intestin s'invaginer de plus en plus. Les intussusceptions s'observent aussi bien sur l'intestin grêle que sur le gros intestin. Il n'est pas rare que la portion inférieure de l'intestin grêle soit invaginée dans le gros intestin, et l'on a même vu des cas dans lesquels la valvule iléo-c»cale était située immédiatement au-dessus de l'anus dentelle pouvait même dépasser l'ouverture. — Les intussusceplions naissent ordinairement dans le cours des diarrhées chroniques ; leur mode de production le plus vraisemblable est le suivant : une portion d'intestin se contracte fortement et, comme elle doit en même temps s'allonger et s'avancer, elle peut pénétrer dans une autre portion non contractée et située plus bas*, en même temps, une partie de cette dernière est entraînée et rentre en elle-même. De nouveaux mouvements péristalliques poussent l'intestin invaginé de plus en plus en avant dans l'intérieur de la gaine jusqu'au moment où la résistance du mésentèfe, on bien les adhérences qui se forment entre les deux cylindres mettent fin au glissement du cylindre intérieur. — Quelquefois, principalement sur les cadavres d'enfants morts d'hydrocéphale, on trouve une ou plusieurs intussusceptions, ordinairement de peu de longueur; elles se sont développées pendant l'agonie, ce qui est prouvé facilement par l'absence de tout phénomène inflammatoire. Il parait que ce genre d'invaginations est produit également par des contractions forcées et inégales qui permettent le glisse-
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ment des parties rétrécies daas celles qui ne lei oai pat. Ua ùk tiè*remarquable, c'est que sur les animaux on a pu obsenrer desiiiMiT«Miii périslailiques renrorcés, visibles à travers les tégumenU, feu de Itmfs avant la mort, quand déjà la paralysie s*était emparée du sfetëne eWbro-spinal.
6° Enfin l'intestin peut être oblitéré par um accummiaiiom de wMièn fécales dures et desséchées ou par des eoncriiiam pierreuseê en matières fécales durcies, mêlées de phosphate amnoaiee^nai et de sels calcaires. Une occlusion ainsi produite peul être lool ansÉ eoaplète et accompagnée de symptAnnes tout aussi menaçants que cen fà résultent des torsions, des étranglements internes et des iavapnetiens. Im cas dans lesquels on a pu réussira vaincre par de haaies doees àtmÊt* cure métallique et d'autres moyens héroïques des conslipaliona opiaiUns accompagnées de vomissements stercoraux, ne doivenl pas être prissHS contrôle pour des exemples de guérison d'étranglements inlemes, els.; ils prouvent au contraire, pour la plupart, qu'une rétention de matièns fécales peut également faire naître un ensemble de phénoosènes idi qoes à ceux do l'iléus ou du miserere. L'occlusion absolue de Tii des matières fécales se fait quelquefois à un endroit où quelque mécanique avait gêné et ralenti d'une maniàDe continue la des malières intestinales, ainsi partioulièremeni au-dessus de et des adhérences dont nous avons parlé au chapitre précédent on au-dessus d'un endroit comprimé, enfin au-dessus des diflérenles de rétrùcissement. Dans d'autres cas l'accumulation de analièffes féi 8eml)le favorisée par un état semi-paralytique ou une diminution daasis sécrélion de la muqueuse. Enfin, quelquefois l'usage d'aliments qui fU' duiserit des excréments abondants et solides, tels que les légumes secs M le p:iiu (|ui contient beaucoup de son, déterminent ce dernier genre d-aeclusion intestinale.
§ 2. — Anatoiiiie paibologiqua.
Parler eu détail des diverses tumeurs qni peuvent comprimer l'ioleslia, nous m^n irait Irj}» loin. — L'anatjinie pathologique des rélrécissemaali de rinleilin sera expose à l'occaâioa des états morbides qui les engas* drent. — Au paragrjplie précédent nous avons décrit les ciiangeoMaUde eilualijn de rialeâlia ((ui onlrainenl son occlusion.
Au-dessus d*un endroit rétréci, l'intestin est généralement lortdiialé et, coiume il est devenu en même temps plus long, ildéerift des drconvo-
RÉTRÉCISSEMENTS ET OCCLUSIONS DE L*»TESTIN. QèS)
beaucoup plus étendues en cet endroit. Les patois et cêMb pertien d'intestin sont généralement hypertrophiées; la cnièé «et remplie de gaz et de matières fécales. Ân-dessoiis da rélrédsiemeBt l'inieelûi. parait vide et affaissé. La moqueuse, partout où les matières ontséjwumi «n certain' temps, présente généralement les lésiom du catarrhe chwMii<|»e ayant parfois passé à l'état aigu (voyez le chapitre précédeni).
Far roc«4ti5ion, les vmsBeaax de rioteMin et selon le cas, ceui du Baé-< sentère, sont comprimés et tendus : d*où résulte une stase extraordinaire' dans les captilaires, stase qui ealraine une twaé&ction considérable >de la paroi intestinale, un catarrhe intense de la muqueuae, des iranMaudatms et de petites héroori4iargies dfina la séreuse* Le plus aourcni une péritonite plus ou moins étendue s- ajoute bèentâHà ees modificatieas. Sik compresE9on et la tensiuo des vaisseaux nesooA pas levées, la stase devient ai>solue dans les capillabes et la parai inlestiBale est déiruile pw la gangrène. Sans ce dernier cas il peut arriver une perforation de FioteS' tin qui entraîne presque toujours la mort par une pèrileuîte grave. Dans des cas très-rares, la parM perforée avait eu le temps de contracter auparvf ait une adhérence avec les téguments abdomiaaiix, et de k sorte peut sallre une Oslule stercorale ou un anus conive nature,, étaès pathologiques qui rentrent dans le domaine de la chirurgie. Dans lesintussusceptioas la mort, par gangrène, de la partie invaginée et son expakion (ur Tenus peuvent provoquer une guérison velalive, à condition qu'une adbé- Knce solide entre le bord de la gaine et le tube intestinal qui est veui se glisser dans son intérieur ait eu le temps de s'effectuer avant FéUoûantion du fragment mortifié ; néanmoins cet endroit reste ordinairement pour toujours rétréci. C'est ce qoi a lieu d'une manière encore bien plus éividente dans les cas où la partie inférieure du fragment invaginé est seule éliminée, tandis que la supérieure adhère solidement i la gahoie, d*oè il résulte qu*en cet endroit la paroi ialestinaleesttoajottra formée de trois couches superposées et adhérentes entre elles.
§ 3. — Symptômes et marche.
Le symptôme le plus importent do réIrécissenMnt intestinal consiste
g dttK les difficulnés et le retard apportés à* la défécation, liais comme il
g arrive à bien des personnes d'avoir des selles naturellement retardées
sans qu*aucun obstacle mécanique s'oppose à la progression des matières
I intestinales, il n'est peut-être pas hors de propos de dire ki quelques
I de k ciMUfHpatien kaiitudk en générai*
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Henochy qui dans sa clinique de$maladie$ de rabdomen défeloppe d'une manière très-eiplicile les causes de la conalipatioD babitaelie et qui donne un tableau très-fidèle et plein de ?ie des malaises que cette constipation entraîne, fait remarquer avec beaucoup de raison que le bmC constipation ne peut avoir qu'une signification relative. Tel individu a l'habitude de n'aller à la selle qu'une fois tous les deux ou trois jours ; et cependant cet individu se trouvera très-bien portant et pourra mêaie éprouver des malaises quand les selles par hasard deviendront plus ftiquentes ; tel autre sera malade dès qu'il n'aura pas une on deux sdki par jour. La cause de ces différences tient en partie i celle drcaa* stance que les premiers produisent peu de matières excrémentitieikSi parce qu'ils se nourrissent d'aliments contenant peu de substances ith propres à la digestion, et que les principes nutritifs sont chez eux psrfaitement assimilés, tandis que les autres produisent des ezcrémenU pis abondants, parce qu'ils se nourrissent de substances qui contienaert Aieaucoup de matières impropres a la digestion, ou bien parce que d» eux le pouvoir digestif est troublé. Mais il peut arriver encore que to individus qui se nourrissent des mêmes aliments et qui digèrent paiement bien, montrent les mêmes différences sous le rapport du wmkt des évacuations nécessaires pour leur santé respective. Expliquer ces faits d'une manière qui ne laisse plus rien à désirer est chose dildle. Néanmoins la raison de ces différences parait dans la plupart dci en être la suivante : c'est que chex beaucoup d'individus l'irritation de h muqueuse intestinale par les matières fécales arrêtées dans leur oircbe et par les produits de décomposition de ces matières entraîne le catirriie de l'intestin (voyez chapitre 1), tandis que chez d*autres, dont la muqMse est moins délicate, l'intestin reste sain. Chez ces derniers, aux bolsenrémentitiels retenus dans l'intestin il ne s'ajoute qu'une faible quaolilê è gaz, l'abdomen n'est pas ballonné, le diaphragme n'est pas poussé ea bal) lors même que les selles restent en retard pendant un ou deux joarm même davantage. Chez les premiers, au contraire, sous Tiofluence es mucosités qui tapissent la paroi interne de Tintestin et qui agissent i h manière d'un ferment sur le contenu de ce canal, la décomposition seM plus vite et les gaz se dégagent en plus grande quantité ; le venin 9t ballonne, et après une rétention d'une courte durée naissent ki ^ barras que nous avons décrits au chapitre précédent. — Nousile«>s encore ajouter à celexposé quelques symptômes qui dépendent pioflnctement d'une accumulation de matières fécales dans les parties infériesni ue l'intestin, surtout dans la courbure et dans le rectum. QndqacfMi
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les malades, comine Henoch le dit avec beaucoup de justesse, n'ont que la sensation d'un besoin non entièrement satisfait par la garderobe; ils sentent que Tintestîn a retenu des masses qui auraient dû partir avec le reste. Cette sensation suffit pour leur occasionner un grand malaise et pour leur donner beaucoup d'bumeur. Mais il faut encore souvent ajouter à cet inconvénient des symptômes qui dérivent de la pression que Tintestin par trop chargé exerce sur les vaisseaux et les nerfs circonvoisins. Rarement, il est vrai^ la pression sur 1rs veines iliaques provoque qn gonflement œdémateux des pieds ; ce qui arrive plus souvent aux individus atteints de constipation habituelle, c'est d'avoir les pieds froids, phénomène très-pénible qui s'explique le mieux par la gêne qu'éprouve le sang veineux pour retourner des pieds vers le tronc. La pression que subit la veine hypogastriqoe fait naître le plus souvent des dilatations Tasculaires dans les parois du rectum, et de temps à autre la rupture de quelques-uns des vaisseaux dilatés. Le public accorde à ces tumeurs variqueuses et à ces saignements (hémorrholdes lluentes et non fluentes) une trop grande valeur, et les considère généralement comme la cause et non comme l'effet du mal. De la même manière il peut se produire un arrêt dans la circulation du plexus honteux ou, chet les femmes, du plexus utérin. Par suite de cet arrêt nous trouvons chez presque toutes les femmes atteintes de constipation habituelle une hypérémie de l'utérus qui se trahit par la surabondance des règles et des catarrhes utérins, et qui plus tard peut donner lieu à des troubles très-importants de la nutrition de l'utérus. Ainsi on comprend facilement que ce n'est pas tout à fait à tort que l'on vante l'effet favorable des fameuses pilules de Morrison sur les anomalies menstruelles et les flueurs blanches. Les hommes atteints de constipations habituelles peuvent, par suite de l'arrêt de la circulation dans le plexus honteux, souffrir de fréquentes érections et des perles séminales, circonstance qui jette de nouvelles terreurs dans Tàme de ces individus déjà trop inquiets par le fait de leur indisposition. Enfin la pression des intestins trop remplis sur le plexus sacré, peut occasionner das douleurs névralgiques dans les jambes, ou ce qui est plus fréquent, l'engourdissement des extrémités inférieures. — Les causes de la constipation habituelle qui ne dépend ni de flexions, ni d'adhérences des intestins, ni des différentes espèces de rétrécissement du canal intestinal sont assez obscures. Cette affection existe plus souTent chez les femmes que chez les hommes, et il n'est pas rare de la rencontrer même chez les enfants d'un âge avancé. Le ralentissement des mouvements de l'intestin parait, il est vrai, en être la cause la plus fréquente; mais ilfautcon«
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venir que nous ne possédons pour akiai dire aucune donnée suiBianle pev expliquer la raiaen de cette paresse des ibres msculaires de rinlealîii La mauvaise habitude qu'ont certains individue de ae retenir, feol aionner dans quelques cas une conslîpalion habituelle. Un genre de flédeniaîre, tel qve le mènent les hooaraes de cabinet «t classes d*onvriers, est certainement considéré ayec raÎMio comase ■» des causes déterminantes de ce mal. Cependant il est étonnant quaési fromenades assidues n'exercent pas è beaneonp prés une influence mm décisive sur la défécation qne Ton devrait le supposer. Les indinÉn atteints de Tinfirmité en question sont souvent des pvomeneun finatifasi^ sans que la promenade seule soffise à les conduire ae but ifii est Vûfâ de toutes leurs préoccupations (Henoch). Dans certains cas le catairti intestinal chronique détermine la constipation bsbitnelle; eous aioasen effet remarqué que, semblable au catarrhe de Testomac, celui de TiaMB entraîne un état de paralysie incomplète des fibres nauscBlaires, mtiffi répaississement de la paroi. Les personnes qui ont abnsé des plaîsindi la table souffrent pour celte raison très-souvent de constipatioB hskt tuelle. Tel individu que nous avons connn à TUniversité peer nnbsieBr des plus forcenés et pour un bout-en-train des plus infotigaUes, nossli retrouvons quelques années plus tard, devenu le bourgeois le pins sade, et n'ajant qn*un souci, celui de savoir si la journée se sans amener cette garderobe si ardemment désirée. Dans ces donicii tempe, on^i fait jouer un rôle à l'inaction des muscles abdominaux daai la production de la constipation, et l'on a cité des cas dans lesqoeb l'exercice de ces muscles a rendu aux individus in force nécessaire posr faire des efforts, et se trouver ainsi guéris de leur infirnaité. Une inflaraw plus nuisible que celle de Taffaiblissement des muscles abdominaaxan paraît consister dans la distension extrême des téguments suivie de rcllchement, comme cela arrive chez les femmes qui ont eu plusieurs ssEmé, notamment des jumeaux. Ces femmes, dont on peut éprouver nne cv* taine répugnance et même de la crainte è palper les nfiiaces parois aUiminales, parce qu'on croirait, en quelque sorte, plonger la maia dm l'inférieur du ventre, souffrent presque toujours de constipation habituelle , et il leur est presque impossible de fhire de grands efforts de défr cation ; mais aussi ce sont là précisément les femmes qui présentent mr slmnment. les symptômes de la pléthore abdominale (1) et dn catink
(1) La racilité avec laquelle, dans les condilions que nous venoDi de citer, une dîlitation des vaisseaux contenus dans la cavité abdominale pieut se produire, se ccaçoit,
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dtfoni^iiie de Thiteàliiiy qai seol tiiflk à eipHfiier les 'ietorèi fpportés 4M» émiomlioDS.
La conalîpalion hâbituellepoiivani donc remonter è des ctnsesri miriéis» ^•e ce symptôme à hii senl ne suffit pas poar fixer ledîagnoAic d^n rrfliNfciiêenwnt de Vin(e$iiny on se demande de 4(Qelte manière nous powrons reconnaître si c'est bien vn rétrécissement qui a causé la-conslipaiion. Un jyremier renaeignement peut ici nous élre fourni par Taspect des excré- «nents. Dans les autres formes de la constipation, souvent il part des bob -excrémentitiels d'un calibre énorme; au contraire, dans les rétréeiie^ «lents de Tinlestin, surtout quand ils ont leur siège dans la partie inttrieore, les matières ont généralement un petit calibre, et consistent soit •en petits cylindres ayant à peine Tépaisseur du doigt, soit en globules semblables aux excréments des brebis. Quelle que soit Timportance de ce symptôme pour le diagnostic du rétrécissement intestinal, il faut néanmoins se rapprier qu'on le retrouve également chez les individus -qui ont longtemps souffert de la faim et plus encore chez ceux qui ont traversé de longues nnladies. L'intestin vide et revenu sur lui-même pendant celte époque, ne parait susceptible de retourner que petit à «petit à son premier calibre. Il se peut méaoe que des contractions spas- •modiques du sphincter donnent lieu à la configuration susmentionnée des eoBcréments. Avant de fonder sur elle le diagnostic d'«n rétrécissement 4e rinteslin, il faut donc que l'on ait pu d'abord exclure la double con- ^tîon que nous venons de signaler en dernier lieu. — Un nouveau peint •d'appui pour le diagnoatic des rétrécissements, est souvent fourni par •les anamnestiqaes. Déjà nous avons tait voir que les rétrécissements las fins fréquents sont ceux qui proviennent d'une rétraction cicatricielle : sî par conséquent une constipation habituelle, accompagnée d'une foraae entraordinaire des excréments, survient à la suite d'une dysenterie 4e éaogue durée ou de diarrhées qui permettent de conclure à l'existence •d'ttkérations intestinales, la présomption d'un réirécissement vieat «atorellement;^ s'offrir à l'esprit. De même encore, ce sont les renseî- ^neaMuts commémoratifs qui nous permettent dans certains cas, de supposer qu'urne rétroversion de l'uléms ou une tumeur du bassin exerce me
ak l'on M rapiMUo qu'à TèUit normal les Tsisicaiix lont non^nuleaieDt soamii à la proMios do ralmotphère, mais encore à celle «let ptrois icndiaco do raMoBwa, -que par conséquent ces vaisseaux se trouvent privés d'un secours essentiel à la cousciTation de leur état normal, dés que les téguments sont relâchés, el que la pression venant de ce celé, se trouve ainsi extrêmement diminuée on annulée.
{Note â$ Vtmt$^.)
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compression sur l'inlestin. — I/eismen physique eit encore d'nn fnod poids pourlediagooslic. Ainsi, un ballonnement partiel du ventre ftnne grande sonorité à la percussion correspondant à l'endroit ballonai.doÎTenl faire admettre, si les symplAmes se reproduisent d'itae manière condanie dans une série d'eianiens répétés de la même manière, que Voa te Inmte en présence d'une portion dilatée de riuleatin située su-desM» d'an rétrécissement. Ënlin on ne négligera jamais, chaque fois que l'on loapçonnera un rétrécissement intestinal, d'eiplorer attentivement le rectm. S'il est impossible d'atteindre un rétrécissement avec le doigt, on «K^ vira d'une sonde élastique. Une circonstance qui, (Unn ce dernier cm, pourrait faire naître une illusion, sérail que Is sonde vlnl arc-bgalrr conlre te promontoire, ou qu'un pli de la muqueuoe vtni remptcbtr de pénétrer plus avant. Des explorateurs peu eiercés peuvent encore l'cn laisser imposer par les contractions spasmodiques du rectum qnisaproduisent pendant l'invcsliKation. Il n'est pas moins essentiel de s'amnr cliez les femmes par le toucher vaginal, de la position, du volume et dr la forme de l'utérus, et de constater par le même moyeu s'il n'eiiile ps quelque tumeur dans le bassin.
Les syniplAmes de Voccluiion intettinaft, qui devlennenl meni^aali et bideux par la suite, paraissent insignifîanis et iaofTensirs an coantecernent. Les malades en sentent f gonllés >; ils éprouvent des coliques qui apparaissent et disparaissent périodiquement; ils s'imaginnt avoir commis un ccarl de régime, et prennent d'eux-mêmes dk infusion de camomille ou un léger laxatif. Le médecin n'est {éoénlement consulté que si ces remèdes domestiques sont restés impaitsauts, si les douleurs ne ressent pas de s'accroître, si les •elleifbil défaut, ou si à ces symplômcs s'ajoutent des nausées et des voniwments. Aux yeux d'un médecin circonspect etexpérimenti, cetenaeniUï de symptilmes aura toujours un caractère inquiétant et digne de Ihc toute son attention. Son premier devoir est alors de procéder aaoa nbri et sans ménagement à l'exaiaen le plus scrupuleux de toutes hs parlia du corps qui peuvent élre le siège d'une beniie. Hatbeur i loi s'ïlaMifll sur une déclaration spontanée du malade ou s'il sn coolenle de sa i^ ponse négative lorsqu'il l'a questionné è ce sujet! Le même soin dellArr mis ù l'exploration du rectum et du vagin, à l'eiïel de sivoir s'il n'eu* pas de oe côté un obstacle à réloignemcnt du contenu tie l'îiiliMa. A celte période, le médecin, malgré 1« soncis état, s'abandonne toujours encore à l'eipi' pliïmes il n'y ait qu'une rétention opinilu
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encore, des metièrea fécales. Il ordonne des lavemenls, fail prendre de l'huile de ricin à haules doses, y ajoute même quelques gouUeg d'huile de croton. Mais d^Jà au bout de quelques heures, sans ; être appelé, et poussé par ses seules inquiétudes, il retourne au lit du malade. QoelqueFois dans cet intervalle, les lavements ont fait évacuer quelques matières de la partie inférieure de l'inleslin ; mais, dans la plupart des cas, ili: sont restés sans produire le moindre effet, ou il a même été impossible dt> les faire pénétrer. L'huile de ricin qui a éié ordonnée n'a rien produit malgré l'addition de l'huile de croton. Les douleurs en ont été, au contraire, exaspérées, et à plusieurs reprîmes des malières verdâlres ont été rejetées par le vomissement. L'aspect du malade a changé; il est devenu pâle et défiguré, la peau, surtout aux mains, est fraîche, le pouls petit. Dès à présent s'impose de plus en plus la trisle conviction que l'inleslin est oblitéré, et oblitéré par un obstacle que peut-être l'art ne sera pas en état de vaincre. Le ventre se ballonne de plus en plus, il survient par intervalles des douleurs violentes, eipullrices, semblables au\ douleurs de l'enfanlemenl, et que le malade désigne sous le nom de crampes. A ces paroxysmes douloureux succèdent les nausées, et, au grand effroi du malade lui-même el des personnes qui l'entourent, les masses rejetées brunissent de plus en plus et prennent un aspect et une odeur de plus en plus sinisires. On a beaucoup débattu la question de savoir si le vomissement slercoral peut se manifester dans les occlusions de l'inteslin grêle ou simplement dans celles du gros intestin, siège exclusif de l'élaboration des matières fécales proprement dites. Hais il faut bien se rappeler que le contenu de l'iléon, surtout après un long séjour, présente déjà l'odeur stercorale, et que le soi-disant vomissement stercoral ne met au jour que rarement ou jamais de véritables excréments. 11 me semble, pour ma part, peu probable que le contenu du gros intestin puisse Granchir la barrière de la valvule pour arriver dans l'intestin grêle et l'esténue. Les manières de voir sont également divergentes sur la cause du aHBTraientrétrogndedesDiatièreicontenuesdansrinlestin,Ain>iBetioie BOB'SeBlement toute inflaence dti contraclioni de l'inteatia sur le mouve- OMBt rétrocnde de, ion eoata>a, «uù encore il vr juaqu'l dire que ces iiiisenl pliilfli (jn 'elles ne sont miles rt la prupression même lormale des matières de l'eslomuc au rectum. Dnos l'acte du vomissement , 1 est évident que la pres»oa alxlMUttiale joue le [irîndpal rèle; c'est elle
, siecondéa par les uintractiiios mentionnées plus haut de la régie nlorique de rcelocnac eipotsa le contenu de ce dernier. Hais les matières ■leslinales d
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Auenee des contractkH» de la parei du canal, conlrtctimis qui rcpo«
sent Ters le haut toot ce qm se peat s*échapper par le bes. Hmis dois
abstiendrons de discuter la quesilien de savoir si ces fiits s*acconipliseal
avec régularité, si la contraction d'une partie située plus bas est suivie
de celle de la partie située immédiatement au-dessus, si par conséqoeaC
il y a là un mouvement antipéristallique proprement dit. Toojoufs eSt-i
que toot drastique, tant que Tobstacle n'est pas levé, augmentera le
vomissement par le fait même du renforcement des contracttoos de Ynh
testin. — Dans quelques cas la maladie, avec tons les symptômes décrili,
qui de temps à autre peuvent offrir des rémissions, se protooge peadait
huit à quinze jears, et même davantage. Pendant les accès qui précèdeat
le vomissement, on voit et l'on sent dans le ventre, soivant le saisisfat
tableau de Watson, k des parties d'intestin pelotonnées, grosses oomne
le bras d'un homme qui, semblables à des serpents, se soulèvent et ae
roulent avec fracas dans toutes les directions. L'intestin distendo lotie
de toutes ses forces centre la barrière qui se dresse dans son inlérienr,
mais la lutte est vaine >. Les malades à présent, horriblement défigurés,
ressemblent à des spectres au teint terrenx; la face est couverte d'aoe
sueur froide, les mains sont gbcées, le ponls insensible, mab peatat
longtemps Tintelligeuce conserve ses droits ; enfin la paralysie géaénie
saivie de mort termine la scène.
Le tableau n'est plus absohimenl le même lorsqu'une péritonite étei-
dae s'ajoute de bonne heure à Tocclosion intestinale. Le ventre alors se
météorise bien plus vHe, il devient excessivement tendu et doulooreoi,ii
point que hi moindre pression cause des douleurs insupportables. L*ef*
sudat étant répandu presque exclusivement entre les intestins distends,
il est rare que l'on parvienne à en constater la présence, p«ir la malli
à la percussion des parties déclives. Les malades ne s'agitent pas daa
leur Ht comme ceux dont il vient d*étre question, ils sont au contraiif
étendus sur le dos, conservent le silence et évitent avee anxiélf h
moindre mouvement, de crainte d*exugérer leurs souOrances. Le foêi
est très-fréquent, la température très-élevée; le diaphragme, relbaléiB
haut, comprime le .poumon, la respiration s'accélère; les fiaactioiiséi
cœur droit ne pouvant s'accomplir librement, les malades preanent ai
aspect cyanose. Il n'est pas rare que les symptômes de la pfritaJi
prennent tellement le dessus, comparativement h ceux que aaus f«*i
signalas précédemment, et qui d'ailleurs ne manquent pas ici, qof fiB
n'accorde point à ces derniers une attention safDsante, et qoeToaii
contente d'avoir pu reconnaître la périlonile, tandis que i'étr«|l^
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ment ou ToccliiHoa intestiaaie ^t Ta prtvêquée veièe kaperçu. On dûU en frinôpe <e refuser le fies pessîUe à croire i reiieteftce d*iuie < périieaile rlMMBaliemek w^ ei dans les eu oi la péritoBile te BuiuiCBaàe en dehors Ae Tétat puerpéral, il £aat aunger evant tout è une poiferalioa, surtout à la perforation de Tesiomac par un ukère, et -en lieu à XLue ebliiérâtion aiguë de rinleslin. La maladie s'est-dle fealiée tout d*an coup, sans être accompagnée de voaaissementSy dors on -a de Cartes raisons po«r croire à une perforation. S'est-elle, an contraire} dén^eloppée Jentement, kvonnsenentétaii-il un ées paemiers sysaptènus e4 «■ des pkis perastants, et à plus forte raison s*ï se présente des «onifiaenents stercoraui, alors il ne peut phis y a?oir de doute sur l'eBstenoe d'une occlnsion de i'intestm. — La marche est heancoup plus paromple dans roccluaîan compliquée de péritonite que dans celle oà cette compUcaiien manque; au kMi4 de très*pen de jours déjà arrivent le coUafsus et la paralysie générale et une mort presque itévitaUe*
U n'est peur ainsi dire jamais possible de reconnaltpe avec eentitnde pendant la vie, si les symptômes dérivent d'une torsion de rîa^sIÂn, d'un étranglement interne, d'une intussusception ou d'une oblitération de rànieatin par des escrémenés durs ou des concrétions pierrenses. Le diagnostic de la torsion de Tinlestin «st de ions le pkis dépourvu de signes propres. Une ciixonstance quelque peu fovorable «n diagnostic de VétranglcmetU interne, est l'ioxistence d'une péritonite antérieure^ attendu que las brides ea les ponts qni sent les canaes ordinaires des éAranf^ ments internes sont pnesque toujours des résidus d'anciennes péritoniteB. L'iniuisuBeefiiwn montre quelque&uB dans ses ^nptômes des particularités qui permettent de la diaiingner aases fiicilement des autres formes de l'ooekiaion intestinale. De ce nombre est avant tout une tumeur de forme cylindrique, d'une résistance oriUnaireroent peu considérable, et que l'on sent dans certains cas dans le ventre, surtaist quand la tension des téguments n'est pas trop forte. Cette tumeur est immobile ou très-peu mobile, elle est douloureuse, et donne à la percussion un son qui n'est pas absolument mat. De plus, dans l'inlussusception, l'occlusion de l'intestin n'est pm toojo>ors enssi complète qve dans les autres formes, en sorte qne de temps à anlre it peut se faire me évacuation de petites qtNntités 4e matières solides ou ganences. Il fcnt ajouter à ceta qnn la compression des veines du mésentère, également invaginé, produit une stase sanguine excessive dnns ia portion invoginée de rintestin, qu'ainsi ont lieu Aes ruptures de quelques tmeseaux de la mnqûense et l'eipuMon par Tanns de matières sangutnoientes ou mncoflOHianguino-
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lentes. Ce phénomène est surtout imporlant pour le diagnostic de l*invapnation chez les petits enfants parmi lesquels la maladie esl retatiTeoieni plus fréquente. Dans ces cas ce sont presque toujours le cacum et le côlon ascendant qui se renversent dans la partie inférieure di grw intestin et dans le rectum; la constipation n'est pas loujoars absolue; le vomissement va rarement jusqu'au vomissement stercorai; même le ballonnement du ventre est modéré, parce que rarement il se développe une péritonile. Par contre, ce qui ne manque pour ainsi dire jamais, ce sont les déjections sanguinolentes ou mucoso-sanguinolentes. — Le diagnostic de l'intussusception acquiert une certitude absolue, lorsqu'on peut atteindre par le rectum le fragment invaginé avec son orifice semUaUa à une fente et dirigé le plus souvent vers la paroi du reclum, ou bien lorsque ce fragment se détache et se laisse expulser, modifié, mais non méconnaissable par la destruction gangreneuse. — Vohliiéraiian de TUh teilin par des matières fécales durcies est facile à reconnaître dans les cas où ces dernières peuvent être senties dans le rectum. Dans d'antres cas, une tumeur dure et mobile dans le ventre ne laisse guère exûler de doute sur son origine fécale on pierreuse, ni, par conséquent^ sur h cause de l'obstruction intestinale. Si un malade a été aDtérieurement atteint d'un rétrécissement de l'intestin, et que celui-ci ait pris loat é coup les proportions d'une occlusion complète, il devient également trèsvraisemblable, d'après ce que nous avons dit plus haut, que cette occlision subite est due à la présence de matières dures dans l'intestin. Ce sont, avant tout, la marche heureuse de la maladie, la rapide disparition des symptômes après une évacuation abondante, qui donnent lien de croire à ce dernier genre d'oblitération.
Le diagnostic et le pronostic de l'occlusion intestinale ressorteol de tout ce que nous avons dit des symptômes et de la marche de cette maladie.
§ 4. — Traitement.
Le traitement de la constipation habituelle a été développé au chapitre précédent à l'occasion de l'indication causale, avec autant de détail que le plan de ce Jivre en admettait. Notre tâche n'est pas ici de faire ressortir explicitement les avantages et les inconvénients de chaque laxatif en particulier. Quant aux résultats de la gymnastique médicale suédoise, dans les cas de constipation habituelle, je manque à cet égard d'expériences propres. A côté de la gymnastique, il faut encore citer l'emploi.
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également conseillé, de réiectricité. Par Tapplicatioa des électrodes sur les parois abdominales, on peut provoquer la contraction des muscles abdominaux, et, en revenant assez souvent sur cette application, on fortiiiera ces muscles. Hais cette application des électrodes sur le ventre n'exerce aucune influence sur les mouvements des intestins. Quant à la proposition (Pintroduire une électrode dans la bouche, l'autre dans l'anus, pour lever ainsi la constipation, tout ce qu'on peut en dire, c'est qu'elle ne manque pas de naïveté.
Le traitement des rétrécissements de l'intestin consiste, si ces derniers ont leur siège dans le rectum, à éloigner les tumeurs, à dilater les coarclaiions, à faire un anus artificiel dans les cas où les pre* miers moyens ne réussiraient pas; il rentre donc dans le domaine de la chirurgie. Les rétrécissements situés dans les régions supérieures de l'intestin ne peuvent jamais être guéris radicalement. On doit se borner à soumettre le malade à un régime qui lui fasse élaborer aussi peu d'excréments que possible. Plus les symptômes du rétrécissement deviennent menaçants, plus il est essentiel que le patient ne se nourrisse que d'œufs, de bouillons concentrés, de chair musculaire pure et à fibres délicates. En même temps, on avisera au moyen de vider l'intestin régulièrement, soit par des lavements, soit par des laxatifs.
Des diverses formes de Yocclusion inlesUnale celles qui proviennent de matières fécales dures ou de concrétions pierreuses sont beaucoup plus susceptibles d'être traitées que celles dues à un changement de situation de l'intestin. Ceci s'applique avant tout à l'obstruction du rectum par des matières dures, qui souvent s'y trouvent accumulées eu quantité prodigieuse au-dessus du sphincter. Un médecin qui, poussé par un sentiment de fausse délicatesse, n'osera pas insister sur l'examen local^ perdra dans ces cas bien des jours à prescrire laxatifs sur laxatifs sans approcher de son but; celui, au contraire, qui sait s'affranchir de tout égard et qui ne tolère aucune résistance, dès qu'il s'agit de connaître à fond l'objet dont il doit poursuivre la guérison, obtiendra les plus brillants résultats. Souvent, il est vrai, ce n'est qu'à force d'efforts et de patience que l'on réussit à l'aide des doigts, d'un manche de cuiller ou de tenettes à se frayer un passage pour faire pénétrer des lavements qui ne pouvaient passer au commencementet pour faire des injections émollientes au moyen d'un tuyau élastique que l'on conduit h travers toutes ces masses accumulées. — La tâche devient plus difficile lorsque les matières ont un siège plus élevé. Nous renvoyons ici, pour le fond du traitement, à ce qui a été dit au sujet des matières accumulées dans la typhlile stercorale. Au corn-
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mencement on essayera de |Ht>carerdefl selles an iiiojvn.de qoelqm cmllerées d'huile de ririn on de doses életées ée eatemel; on peii nème ajouter au premier de ces deoi moyens une demi-govlle d'hvih de croton par cuillerée (1). Si ces roédieamnts restent aamprodain d'«0bl et s'ils augmentent le Yornissement, atore on s'en tiendra de prMrence à remploi du elysopompe, i Taide duquel on aura le plus de diaaee de ramollir les masfses dures ef accumolées dans le reetm. On ne dail pas se laisser décourager si les premières injections restent nnf effet, m y reviendra, an contraire, deux et trois fois psr jonr. Il m'est arrrvé de ne Toîr qu'après quatre jours, pendant lesquels on n'arnil pas cerné d*n^ ployer le clysopompe, de petits fragments grumeleux décolorés, kuiililament fétides, mêlés au liquide évacué. Les jours suinnts seutementil par* tait des masses plus abondantes de même nature. Dans les cas désaspéris 00 pent recourir à remploi do mercure coulant; on en fera prendre de 100 à 600 grammes et même davantage. Il est iucoiite8taA>Ie que dans quelques cas oA les autres moyens STaient échoué m a^«it pu réeanr à rompre Tobstruction par le poids de cette substance. — Les torsioni et les étranglements internes ne sont guère susceptibles d*êlre diagnottiqués avec le degré de certitude nécessaire pour justifier le receurr I b gastrotomie, qu'il faudrait entreprendre aussi rite que possiMe peur obtenir un'résuUat. Il n'est pas impossible que le mercure coulant rëosisissepar sa pesanteur à redresser une torsion, ni qu'arrivé devant cme enseinfestinale étranglée il parvienne à en opérer la réduction par la traction qu'il exerce sur elle; toutefois les cas dans lesquels on prétend avoir obtena un pareil résultat permettent d'élever un doute sur la justesse du ditgnostic. Comme les intussusceptions ont pour effet, h peu près sav exceptions, le glissement de la partie supérieure de l'intestin dans une partie infôrieure, radministralibn à\ss faxatîfs qui ne feraient entrer que plus profondément dans sa gaine le fragment invaginé, est eorrlre-infiquée dans cette affection. S'appujant sur quelques résultats heureux oa
(1) Dsmi certains cas de distension tympanitique exagérée des intestins» comme j'si pa en vuir à la Salpôlricre dans le service de N. Charcot, lorsque le ventre énorme résonne comme un tambour, lorsque les Tiscères fhoraciqnes, les pteumimt et le oov sont refoulés, il peut devenir BéceesairB de se eerfir d*iM> moée de tNii iiuBiiqui ew* sullé par M. Labric {Tkèie de doctorat, iS52). U GonMtte i Caire eae fnnctioe* l'intestin avec un trocart explorateur. Suivant M. Labric, les toni(|uef musculeuMi de l'intcslin paralysées par la distension reprendraient, après l'évacuatioa deffu, leur propriété contractile et pourraient chasser alors les matières accumulées,
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peut, si riutussusceplioD est recoimue à tempe, ouYrir Tabdoinen pour y remédier. S'il est possible d'alteiodre par le rectom le fragnenl d*iiiteslin invaginé, on peut essayer de le remettre à sa place au moyen d'une sonde œsophagienne au bout de laquelle on a adapté une éponge et qu'il faut introduire en usant de grandes précautions. Ce procédé a surtout réussi dans quelques cas d'intussusceptian ches les enfants. S'il est impossible d'atteindre l'iatestin invaginé, on peui recMurûr à de larges injec* tiens liquides^ ou bien insuffler de l'air dans le rectuA au iBojeo d'n soufflet, clans le but de repousser de cette bçoa autant que possible, le Gravent engagé* Aussitôt qu'il se présente ane violente périlenite, ces différents procédés ne peavent plus èlre d'aaeune utilité, vu qu'jders ka diverses parties de l'intestin sont agglutinées et adtièreiil eulre ailes ; dans ces conditions ces moyens ne pourraient donc qu'augmenler la danger. Que l'on se borna diNic alors à donner de fortes dose» d'opiuM et à couvrir le ventre de compresses froides. C'est là uae méthode à laquelle on doit même recourir dans les cas aA une péritonite étendue est ipenue s'ajouter aux autres formes da rocclusia» htastinala.
CHAPITRE IIL
TUWBCULOSB DE L'INTESTM ET DES CUJUIBBft MÉSMTÉMQCVS.
§ l*'. — PaUiogéaie et élkAo^^.
Sous le nom de tuberculose de l'intestin on désigne ladévdappenettt de granulations tuberculeuses dans la paroi intastinale, tandis que sens le nom de tuber<:ulose méseniériqua on comprend en outre la transfor* malien caséeuse des glandes méseaiériques, tuméfiées par Taugmentatiaii de leurs éléments cellulaires.
La tuberculose intestinale est une maladia exeassiveruaBi finèqueste ; cependant elle constitue rarement un mal primitif ai ce n'est guère que dans l'enfance quelle prend ce caractère ; plus souvent elle vient, comme maladie secondaire, s'ajouter à la tuberculose d'autres organes, surtout du poumon .
La tuberculose mésentirique se montra quelquefois àt'éiat de maladie primitive, surtout pendant i'enrauce. Cependant cela arrive plus rareoMut qu'on ne l'admettait aulrafois« La tuberculose méseutérique se j4iiAi peur
ainsi dire constamment i la tuberculose intestinale, iortoai quand celte dernière est parvenue à une période avancée.
S 2. — Analomie patholofique.
Le siège ordinaire de la tuberculose inlettinale est Tiléon. Souvent la maladie se propage de là au côlon et assez fréquemment à l'appendice vermiculaire. Dans quelques cas le côlon est seul malade et Tiléon reste libre; rarement les tubercules et les ulcères tuberculeux se rencontrent dans le jéjunum, jamais, pour ainsi dire, dans le duodénum et dans Testomac. — Le point de départ de la tuberculose intestinale, que nous exposerons suivant la magnifique description qu*en a donnée Rokilansky, est dans les follicules isolés et dans les plaques de Peyer. Dans ces organes on trouve^ au commencement des nodules grisâtres, résistants, de la grosseur d'un grain de millet, proéminant légèrement au-dessus du niveau de la surface interne de l'intestin ; ces nodules se transforment peu â peu en une malière caséeuse, ils jaunissent et se résolvent en pus luberculeox. Si ce dernier perfore la couche muqueuse, il en résulte de petits *ulcèfes ronds, à bords laillés à pic, ulcères tuberculeux primitifs. Ces nlcèrei primitifs s'agrandissent par la fonte de nouvelles masses tuberculeotei accumulées sur leurs bords, et pir la réunion de plusieurs ulcères voisins, iroù résultent lesu/ceVes tuberculeux secondaires . L'ulcération en faisant ainsi des progrès, montre toujours une tendance à envahir sous forme d'an* neau h parui interne de Tintestin. Ces ulcères secondaires ont uneconliguration festonnée, irrégulière, des bords légèrement relevés, la base lUant formée ordinairement par le tissu sous-muqueux induré et épaissi. De nouvelles masses tuberculeuses peuvent se déposer également dans le fond lie ces ulcères tuberculeux, et entraîner dans leur destruction le tissu sous-muqueux et la couche musculaire, conduire même à la pcr* foration de Tintestin après le ramollissement et la déchirure de II séreuse.
Pendant que Tulcère tuberculeux avance vers la séreuse, la partie correspondante de cette dernière rougit et devient plus épaisse par l'effet de la végétation de son tissu conjonctif ; au milieu d'une hypertrophie diffuse on remarque généralement de petits nodules discrets. Dépareilles modilications du péritoine permettent ordinairement du dehors déjà, de reconnaître les endroits qui répondent aux ulcères intestinaux. La péritonite partielle détermine encore assez souvent des agglutinations et des adhérences de la partie malade de l'intestin avec des anses voisines oa
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avec d'autres organes; ces adhérences peuvent, en cas de perforation, prévenir répanchement des matières dans la cavité péritonéale, ou bien faire nattre une communication avec Tintérieur d'une anse intestinale ainsi soudée avec Tanse malade, si le travail d'ulcération fait des progrès. Il est rare que sans perforation préalable la péritonite et la dégénérescence tuberculeuse s'étendent à la totalité du péritoine. — Il arrive assez fréquemment des hémorrhagies par le fait de l'agrandissement des ulcères intestinaux; alors des suffusions sanguines se montrent dans les bords et la base des ulcères qui sont en outre couverts de caillots foncés. — Très-rarement les ulcères tuberculeux guérissent : dans ce cas, le tissu conjonctif de la base se fronce et rapproche les bords de la muqueuse, au point qu'ils se touchent et se réunissent entre eux complètement ou au moins pour la plus grande partie. Toujours il reste une rétraction cicatricielle de la paroi intestinale, rétraction qui sur la surface interne de cette paroi Ggure un bourrelet saillant et dur.
Dans la tuberculose méientérique (carreau) on trouve souvent les glandes mésentériques tuméfiées jusqu'au volume d'un œuf de pigeon et même d'un œuf de poule et davantage. Cet agrandissement n'est, dans certains cas, que le résultat d'une simple hypertrophie, et ce n'est alors que par endroits isolés que l'on trouve des tubercules gris ou jaunes, ou des agrégats tuberculeux disséminés dans la glande hypertrophiée ; dans d'autres cas, la glande augmentée de volume est transformée tout entière en une masse jaune et caséeuse. Il est très-rare que la tuberculose mésentérique conduise à une fonte purulente tuberculeuse et à une pénétration du pus tuberculeux dans le péritoine ou dans l'intestin; mais, par contre, on rencontre souvent sur le cadavre les résidus d'une tuberculose mésentérique éteinte sous la forme de concrétions crétacées, à surface inégale, souvent ramifiées, et qui se trouvent entourées d'un parenchyme glandulaire normal ou atrophié.
§ s. — Symptômes et marche.
Le tableau qu'offre la marche d'une luberculoêe intestinale est le plus souvent facile à reconnaître : un malade, qui depuis un certain temps présente les signes de la tuberculose pulmonaire, est pris de diarrhée qui revient surtout le matin et qui, donnant lieu à des selles tantôt molles, tantôt liquides, épuise extrêmement le malade. Les déjections ont, il est vrai, le même aspect que celles du catarrhe intestinal simple, et le microscope, de même que l'analyse chimique, ne fournit aucun éclaireisse-
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ment sur la maladie principale ; mais la coexistence si fréquente de là tuberculose intestinale et de la tuberculose pulmonaire, le manque de toute condition étioiogique pouvant expliquer la présence d'un caterrhe simple de l'intestin , enQn, l'opiniâtreté de la diarrhée donnent une grande fnisemblance à l'existence d'une tuberculose intestinale. — Jusque4à le diagnostic n'a rien de certain, attendu que dans la tuberculose pulmonaire avancée on remarque des diarrhées très-opiniAtres, qui ne peuvent être nissi sur le compte d'une tuberculose intestinale, ni, en général, d'aocma maladie de texture appréciable de l'intestin, et cependant rien ne les di^ tingne de la diarrhée provenant de tubercules intestinaux. (Ces diairhéai, dites colUquatiTes, paraissent dépendre de la transsudation plai facile et pins abondante du sérum des capillaires intestinaux devenu pins panne en albumine; et l'on pourrait les comparer A l'augmentation de la Imsndation du sérum dans le tissu conjonctif sous-cutané chei les tubercalsn et les individus atteints d'autres maladies épuisantes. Dans la malitic de Bright, où le sang est encore plus dépourvu d'albumine, et où l'aBisarque est encore plus tréquente que dans la phthisie pulmonaire, ce diarrhées colliquatives se montrent aussi plus communément cbcqr que dans cette dernière maladie. ) — A une période ultérieure de raCEecliii, les selles diarrhéiques sont ordinairement précédées de coliques, et Tab* domen, surtout vers la région iléo-cœcale, devient sensible i la prenios. Si ces symptômes, qui dénotent une participation du péritoine i la niladie, se présentent, il est permis d'exclure la diarrhée coUiquative simiiie. Si la maladie du péritoine, dont nous avons décrit les caractères aoatomiques au paragraphe précédent, prend de l'extension, les douleurs fui précèdent la diarrhée deviennent plus violentes, et la sensibilité k ventre ù la pression atteint un degré très-élevé. Plus tard il arrive souvent que la paralysie de la membrane musculaire détermine des siipalions, et, de temps en temps seulement, une bouillie plus ou mm épaisse ou un simple liquide part en Irès-grande abondance et an milieu des plus vives douleurs. Cet ensemble de symptômes peut rendre très-pénibles les dernières semaines ou les derniers mois des pblbisiques. S'il se fait une perforation, il est rare qu'elle donne Heu i des phénomènes pareils h ceux de la perforation consécutive i un ulcéit de l'estomac; la péritonite qui en résulte est ici circonscrite; l'eissdit est bridé par des anses intestinales agglutinées. Si, chex un tel maUe, pris subitement de vives douleurs daus le bas-ventre, on vient à rencontrer dans cette région un endroit résistant qui, à la pilpatioo, iait croire à l'existence d'une tumeur irrégulière, en même temps qa'i la
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perenssion il fait étendre un son mat, on doit penser quMl t'est déclaré une perforation.
Il est à remarquer qu'à mesure que les signes de la mahidie de l'abdomen se prononcent plus fortement, ceui et la maladie de poitrine s'effacent au point que le malade tousse et expectore ttwins qu'auparavant. Il faut dont que dans ces cas on s'attache arant tout, pour le diagnostic de la tuberculose intestinale, fiox symplômes pliysiques de Taffection du poumon, et si ces derniers font ég*alément défaut, le diagnoslSc peut rester complètement douteux. Lorsqtie chez fes enfants la tuberculose intestinale se déclare comme maladie prfmitiye, ou qu'elle se }o!nt à une ttiberculose des glandes bronchiques, qui peut tester facilement inaperçue, nous sommes privés du point d'appui le plus solide pour le diagnostic de la tuberculose intestinale; et, dans ce cas, l'endolorisment dn ventre, Tinsuccès du traitement et les phénomènes fébriles permettent seuls de distingner, avec quelque apparence de vérité, la phtbisie intestinale tuberculeuse de la phthisie intestinale catarrhaie.
Cependant on risquerait de se tromper A l'on considérait la diarrhée comme le symptôme obligé et constant de la tuberculose intestinale, et si dans les cas, où dans une phthisie pulmonaire prononcée ce symptôme Tiendrait à manquer, on voulait exclure irrévocaUement la présence des tubercules dans fintestin. Il existe des cas oA tes malades, malgré la présence d*olcéres tuherculeut étendus, conservent néanmoins desselles ceniSttanies et régulières ; et c'est ce qni a Keu 'principalement lorsque le gros intestin ^t resté libre de l'atteinte tnbercûlcruse et qu^il n^est d'ailleurs le siège d'aucune autre affection; alors les matières diarrhéiques de l'intestin grêle, arrivées dans ht fras intestin, laissent résorber leurs éléments li(|uides et prennent ainsi de la consistance. Hème lorsque les tuhercules s'étendent au gros iritestîn, la (fiarrhée peut faire défaut, et cette circonstance parait annoncer que le manque de consistance des déjections dépend moins de la sécrétion des ulcères eux-mêmes qfre de la franssudation des parties eAriTomiantes. L'intensité du calarrfie de ces farties varie tout autanft que «elle 'de la rougeut et de llnfiltraiion de la peau aux environs des ulcères cutanés; si le -cafirrrhe est raoMré, les excréments peuvent être d'une consistance nownale ; s'il est riolent, il <)onne lieu à la diarrhée. Hais comme les douleurs dans Tabdomen et la sensibilité à la firession munquent généralement jusqu'au moment où le péritoine participe àraflecilibn, il doit exister bien des exemples de tubèlr- Qulose pulmonrfre «t întestinale oà la maladie de l'intestin ne se révèle par aucun symptôme qui 4ui appartienne en propre; d'tm asftreéMéi la
^'rande fréquence d'une affection secondaire de rintestin et robsemtion que les symptômes de cette aff^ection peuvent manquer ne nous permettent pas, môme dans les cas que nous venons d*indiquer, d*aller plasloin que celte simple déclaration, c qu*il nous est impossible de coiiâtater Texistence d*une tuberculose intestinale. »
Quant aux symptômes du carreau ou de la tuberculose mi$enUriipu, on prétendait autrefois que les glandes mésentériques dégénérées étaient devenues imperméables au chyle et que cette circonstance enlrataait dans la plupart des cas la consomption des enfants (tabès mesaraica) ; cependant on a reconnu, d'une part, que les glandes dégénérées nesoot nullement imperméables et qu*au contraire il est facile de les injecter complètement, et de l'autre, on a vu souvent, en disséquant des cidaires d'individus morts par accident au milieu d'une santé florissante, qu'ils présentaient les signes d'une affection tuberculeuse avancée deaglandci mésentériques. Le carreau primitif et :\ existence isolée ne se laisse pour ainsi dire jamais reconnaître avec certitude, et Timage que Ton a tracée de la phtliisie mésentérique répond tout au plus à une corotinaison de la tuberculose mésentérique avec la tuberculose inlestioib. Même dans les cas où les différents symptômes : diarrhée, tumébcliofl du ventre, (ièvre, émaciation, existent, on doit être réservé quant ao diaprnostic, d'après ce qui a été dit plus haut. Il est tiès-rare que l'onpiiiiae reconnaître à la palpation les glandes tuméûées, et même alors qoel'oa (Toit les avoir suus la main, il est difficile d'éviter les erreurs, denepK confondre, par exemple, des scybales avec des paquets de glandes.
S 4. — Traitement.
Le traitement de la tuberculose intestinale se confond avec celai de la tuberculose pulmonaire, à cela près qu'il faudra renoncer à tous les médicaments susceptibles d'irriter la muqueuse intestinale et de invoquer la diarrhée; le lait est supporté rarement, Thuile de foie de morue plus rarement encore. Presque jamais on n'obtient des guérisois radicales, et tout ce qu'il est permis d'espérer c'est de réussir I oo- (lerer la diarrhée au moyen d*un traitement symptoroatique. Le remède le plus actif est encore ici l'opium, cependant, avant d'y avoir reeom, on fera bien de chercher à atteindre le but par les astringents et les men qui ont été recommandés précédemment pour le traitement des diairUes ratarrhales, au nombre desquelles il faut également compter celle qni accompagne les tubercules intestinaux. — Aiissitôl que TabdonNo de-
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vient sensible à la pression, on doit employer les cataplasmes chauds; si les douleurs s'exaspèrent, on fait bien d'appliquer de temps à autre quelques sangsues aux endroits douloureux.
Pour le traitement du carreau^ le café de glands, la tisane de feuilles de noyer, Tiodure de fer, les bains de malt et les bains salins jouissent d'une réputation particulière. Ces moyens, qui sont également en grande vogue dans le traitement des afTeclions chroniques d'autres glandes lymphatiques et qui méritent en partie leur. réputation, se recommandent dans les cas où l'on est assez heureux pour prononcer avec quelque apparence de probabilité le diagnostic toujours si difficile d'une tuberculose mésentérique. Néanmoins une alimentation convenable doit être préférée à tout traitement médicamenteux.
CHAPITRE IV
CARCINOME DU CANAL INTESTINAL, § 1*^. — PaUiogénie et éliologie.
Le cancer de l'intestin est beaucoup plus rare que celui de l'estomac; presque toujours le siège primitif du mal a été dans l'intestin même et ordinairement il reste isolé dans le corps; ce n'est que dans des cas rares que le cancer d'un organe voisin envahit secondairement l'intestin. — L'étiologie du cancer de l'intestin est enveloppée de la plus grande obscurité.
Le cancer de l'intestin a son siège presque exclusif dans le gros intestin, surtout dans les parties inférieures, dans l'S iliaque et le rectum. Dans des cas rares on trouve de nombreuses nodosités cancéreuses appartenant aussi bien au gros intestin qu'à l'intestin grêle et correspondant en partie dans ce dernier aux plaques de Peyer (1).
(1) Une forme de cancer assez fréquente sur la muqueuse gastro- intestinale, c'est répithélioma à cellules cylindriques, dans lequel on observe de longues cavités étroites en cœc^m, tapissées par des cellules cylindriques semblables à celles de la muqueuse intestinale à Tétat sain. Ces ceUules sont toutes de même dimension et implantées perpendiculairement à la paroi des cavités précédentes. H a été bien décrit
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De inénie que dans reslomac oq trouve dans l'intestin le êqmrrki^ Vencéphaloïdej et le cancer alvéolaire ou colloïde^ de plu nou ] voyons les mêmes conbinnisons des diverses forines de cancer; et il arrive surtout fréquemment que la dégénérescence coaimence dans le tissu Gonjonctirsous-muqueux sous la forme du squirrhe, et qu'après b perforation de la muqueuse des masses d'encéphiiloîde a'ilèveni du Cood squirrheux. Ce qui dislingue le cancer de Tinlestin, c'est sa graade tendance à s'étendre dans le sens du diamètre transversal el i former de cette manière des coarctations circulaires. Souvent la partit dégénérée de l'intestin, obéissant aux lois de la pesanteur, tombe dm une région plus basse de l'abdomen ; au commeneemeni elle est asbile; plus tard elle se fixe au moyen d'adhérences qu*une périionile p»tielle fait naître cnire elle et les organes voisins, ou bien par le umple progrès de la dégénérescence qui envahit les organes environniats. La lumière du canal peut se trouver réduite à l'épaisseur d'un tovH de plume par la tumeur qui s'est développée dans toute sa circout rence; la longueur du rétrécissement est généralement assez faible il ne dépasse pas quelques pouces. Au-dessus de la coarctation l'iotesliD est énormément dilaté, rempli de matières fécales et de gaz, ses panii sont hypertrophiées et la muqueuse est plus ou moins ennammée;aadessous de la coarctation le canal est vide et affaissé. Avec les progris de la maladie la fonte ichorouse du cancer peut, comme déjà nous en aïon fait l'observation pour le cancer de l'œsophage et du pylore, faire disparaître eu partie le rétrécissement. — Quelquefois le travail destrucloff s'étend jusqu'au péritoine, et ce dernier y cédant également, les matièra de l'intestin s'épanchent dans la cavité abdominale, ou bien, dansleos où antérieurement il se serait formé des adhérences, les organes voisiis participeront à la destruction ; alors il peut se produire des comrouuicitions anormales entre divei^es parties de l'intestin, ou bien, si l'eadral malade était soudé avec la paroi abdominale, il se forme des fistalei stercorales ou un anus contre nature ; quelquefois aussi le ramoFlisseoiat d'un cancer du rectum donne lieu à une perforation dans le vagiaei dans la vessie. La perforation de Tintestin et Tépanchement de son cobtenu dans la cavité abdominale ou d'autres communications anormilei peuvent encore résulter de la simple ulcération de la partie enOamnée de l'intestin, immédiatement au-rlessus de la coarctation.
par Rcinhart(i), Fœrster (2), ei j'en ai obMrvé t'oi-roème un asaez gnmi
de cas. ^\, c.)
(1) Annûlêti der Charité %u Berlm, t. II, 1851. (S) Archiv fur patholog, Anatûmu, t. XXIV, 18&S.
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f s. — SymptAmet et mirdM.
Dans bien des cas il est impossible de reconnallm avee eerlitQde la cancer de l'intestin. Les malades chez lesquels il se défdeppe se plaignent de dottleurs sourdes, tanlAt continues, tantôt istermitientes, dans une partie circonscrite de Tabdomen. Bientôt s'y joint une constipation habituelle qui ordinairement eiiste déjà avant la production du rétrécissement et qui dépend alors de la dégénérescence de la membrane musculaire et de Tinterruption des mouvements péristaltiques i Tendroit correspondante cette dégénérescence. De temps à antre, la constipation devient excessivement opiniâtre : les douleurs s'exaspèrent, le ventre se ballonne, viennent ensuite les nausées, le vomissement et d'autres symptômes d'occlusion intestinale. Aussitôt que la constipation est levée, un bien-être relatif renaît. Les accès que nous venons de décrire se répètent par intervalles toujours plus petits, augmentent de violence al deviennent de plus en plus menaçants. Enfin on ne réusait plus i vaincrt la constipation et la mort arrive au milieu des symptômes de l'iléus. Sî jusqu'à ce moment la nutrition et l'aspect du malade n'ont rien présenté d'extraordinaire, s'il a été impossible de constater la présence d'une tumeur dans le ventre, si la forme des matières fécales n'a également fourni aucun éclaircissement, le cas donné reste plein d'obscurité au point de vue du diagnostic. On reconnaît bien lea progrès lents d'«n obstacle qui s'oppoae à la marche des matières intestinales, mais l'autopsie seule dissipera les doutes sur la nature de cet obstacle.
Dans quelques cas les malades ne succombent pas si vite à l'occlusion aigué de l'intestin; on remarque plutôt, indépendamment des progrès lents de la constipation, ^s douleurs sourdes dans le ventre, les indices d'une cachexie grave» la perte très-prompte des forces, un amaigrissement considérable et un teint sale, terreux. Ces symptômes offrent d^à plus de présomption pour la nature cancéreuse du rétrécissement. Lorsque, après un amaigrissement devenu plus fort et un amincissement des téguments abdominaux qui a dû en être le résultat, on peut découvrir dans les régions plus profondes une tumeur inégale, bosselée, dure, plus ou moins douloureuse, ordinairement mobile au commencement, le diagnostic n'est plus sujet au moindre doute.
Le cancer a-t-il, comme cela arrive fréquemment, son siège dans le • rectum ou à quelques centimètres an-dessus, alors le malade se flaint de vives douleurs dans la région du aacrum, doulema qui de là a'îrra-
dient duiis le dos et les cuisses. Souvent ou reste trop longteopt i n'accorder qu*une faible importance i ces douleurs do sacrum et du dos. C'est ce qui a lieu surtout dans les cas où il se développe en même tenpi une dilatation variqueuse des veines du rectum el lorsqu'une mueosiU' sanguinolente s'échappe de l'anus ; on est alors tenté de croire à reiisleaos d'un mal sans danger. Mais peu à peu les progrès de la constipalîoi et la nature particulière des excréments éveillent les soupçons. Ainsi cei niaiièrcs sont d'un très-faible calibre, quelquefois arrondies, d'autres foii aplaties sous forme de ruban, enfln dans d'autres cas elles représentesl de pelils globules qui ressemblent à des excréments de mouton. L'expulsion de ces masses, couvertes au commencement d'un enduit moqoan et glaireux, plus tard sanguinolent et purulent, est accompagnée de sool^ frances toujours croissantes et à la fln exaspérées à un degré exeenif. Les évacuations deviennent plus Eaciles après le ramollissement do même il n'est pas rare alors qu'une diarrhée incoercible vienne placer la constipation. En môme temps d'abondantes hémorrhagies m déclarent souvent, et même dans les intervalles de la défécation n liquide terne et fétide s'échappe du rectum et corrode Tanos et ses esvirons. Lorsque la paroi do rectum vient à être perforée et que la dntruction gagne le vagin et la vessie, les ravages les plus terribles en ssst la suite, et le mal prend le caractère le plus désolant. Nous abandooaoos aux traités de chinirgie la description de ces phénomènes ainsi que l'aposé des règles à suivre dans l'examen local à l'side du doigt et da sficulum; c'est cet examen qui fournit les renseignements les plus prédm. La marche du cancer de l'intestin est assez longue, si Ton excsfis quelques cas dont il a été question plus haut ; la seule issue de la mladie est la mort. Cette dernière arrive tantôt au milieu des symptêas de l'iléusy développés subitement ou lentement, tantôt elle est précédés d'un état de marasme excessif dont les phénomènes terminaux sont souvent l'hydropisie et la thrombose veineuse ; quelquefois la fin est bâtée par une péritonite qui peut se développer avec ou sans perforatisB de l'intestin.
§ 4. — Traitement.
Le traitement du cancer de l'intestin ne peut être que palliatif. Il bnl, au moyen d'un régime approprié, avoir soin qu'il se produise le rooiss possible de matières fécales; ce qui vaut le mieux, c'est de nourrir k Hialade exclusivement de bouillon concentré, d'osab i la coque, et de lait. 11 faut s'attacher avec le plus grand soin i tenir tous les joon Is
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ventre libre et prescrire dans ce but des laxatifs sûrs, mais doux. Le moyen qui remplit le mieux ce but est l'huile de ricin et, d'après l'observation de Henoch, la répugnance invincible que la plupart des malades ont généralement contre ce médicament cède devant son usage prolongé. Au reste nous renvoyons aux préceptes que nous avons résumés au chapitre II pour ce qui concerné le traitement du rétrécissement de Tintestin, et aux traités de chirurgie pour tout ce qui concerne l'intervention chirurgicale.
CHAPITRE V
UfFLAMMATION DU TISSU CONJONCTIF AUX ENVlROIfS DE l'iNTESTIN.
PÉRrrVPHLlTE ET PÉRIPROCTITE.
Par pérityphliie on entend l'inflammation du tissu conjonctif qui attache le côlon ascendant au fascia iliaca. Dans la grande majorité des cas ce phlegmon part du cœcum et du côlon ascendant; dans d'autres circonstances il est un mal primitif et on l'appelle dans ce cas pérityphliie rhur malismale; d'autres fois enfln cette maladie se présente dans les périodes avancées du typhus, de la septicémie et de la fièvre puerpérale, et, dans ce cas, elle doit être rangée parmi les inflammations dites métastatiques. L'exsudat déposé par la pérityphliie peut se résorber et la maladie se terminer par résolution. Mais il arrive plus fréquemment que Tinflammation entraîne une mortification diffuse du tissu cellulaire enflammé, et qu'un pus ichoreux se réunit en foyers pouvant s'étendre eh haut jusqu'au rein, et en bas vers la face interne de la cuisse jusqu'au-dessous du ligament de Poupard. Enfin la perforation peut se faire dans la paroi postérieure du cacum et du côlon ascendant, ou bien le pus se formera un passage à travers la peau du ventre ou de la cuisse, on dans l'inté* rieur de la cavité abdominale, d'où résultera une péritonite.
Si la maladie résulte des progrès du développement de la typhlite, on sent, après la disparition de la tumeur superficielle qui avait appartenu au csBcum enflanuné, une autre tumeur plus profonde, également douloureuse. Elle est recouverte par le caecum contenant des gaz et donne, pour cette raison, un son clair à la percussion. La pression que la tumeur exerce sur les troncs nerveux provoque souvent des douleurs ou une sensation d'engourdissement dansla jambe correspondante *, la pression sur les veines
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produit f QBdënie. Sî l'inflammatioii doit le lerminer par réaolttiM» k tumeur devient plus petite, les douleun plus fûbles elle «aladfi se réteblit en peu de temps. Si au coairaire elle* se termine par mortiicatîoa et formation d'abcès, la tumeur prend du déTeloppeasent ^ dans les heureux la fluctualion se fait sentir tôt ou tard sur le ventre on la après la perforation de Tabcès des matières purulentes mêlées de tb cellulaire mortifié sont évacuées, et si les forces du malade le permelleal, la guérison peut encore se faire dans ce cas, sinon la mort a liea par épuisement. Si le foyer de matière ichoreuse se vide dans le côIod ascendant, après avoir traversé la paroi postérieure de l'intestin, Tissoe est généralement heureuse; si les matières s*épanchent au coolnire dans le ventre, la péritonite qui en résultera sera promptement mortelle. — La marche de la périlyphlite rhumatismale est de tout point identique avec celle que nous venons de décrire, tandis que dans la ferme mitastatique la mort, sous rinQuencc de la maladie générale, arrive même avant que les fusées purulentes et les perforations aient eu le temps de se produire.
Au début de la maladie on appliquera des sangsues comme au Mé de la typhlite, on pourra même plusieurs fois y revenir ; plus tard il convient d'avoir recours aux cataplasmes chauds. Aussitôt que l'oa Mal la fluctuation, il faut ouvrir Tabcès.
La périproctiie est une inflammation du tissu cellulaire qui entoan le rectum ; elle se développe soit dans le cours des inflammations aigiGi* et chroniques et des dégénérescences du rectum, soit comme complicttion des maladies du bassin et des organes qui y sont renfermés, loil enfin comme symptdme d'inflammations métastatiqnes mnlliples, coomi nous Tavons vu pour la pérityphlite. En dehors de ces circonstaBCH nous voyons encore assez souvent la périproctiie survenir chez les anlades atteints de tubercnles pulmonaires et intestinaux. La raisoa de cette complication n'est pas bien connue, attendu que rien ne prom que l'inflammation du tissu conjonctif ait son point de départ dans nae fonte purulente de glandes lymphatiques tifberculeuses.
La périproctite aigué peut se terminer par résolution, mais pins sauvent elle donne lieu à la formation d'abcès, qoi plus tard se TÎdenl ea dehors ou dans le rectum. La périproctite chronique détermine nnépaiisissement et une induration considérables du tissu conjonctif enOauMM; mais la suppuration partielle en est égalenMnt une conséquence des phs fréquentes, et ainsi naissent des ulcères fistuleux, (KiBciles à guérir.
Am début de la périproetile ai§uë en raourque nn fOBleÎBeat ém ^
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douloureux aa pennée ou dans le ^oisioage du coccyx. En introdnbanl le doigt dans le rectum on reconnaît soorenl au toucher rînftUralion de tissu conjonctir. Les malades ne peuvent rester assis et éprouYont les pins vives douleurs pendant la défécation; si Tinfiammation passe à la suppuration et que Tabcès s'ouvre en dedans, ces douleurs augmentent, un ténesme violent se fait sentir et ânalement des matières purulentes, horriblement fétides, sont évacuées par l'anus. C'est de cette manière que se produit la flslule borgne interne du rectum. Si au contraire l'abcès se vide en dehors, il se développe de la fluctuation sur le milieu de h tumeur dore du périnée ou des environs du coccyx, et les matières décrites plus haut se font jour par les téguments. Ce dernier état de choses peut donner lieu à une fistule borgne externe du rectum. — Les symptômes de la périproctîte cAron? j'tie sont généralement assez obscurs jusqu'au moment ou la maladie entraîne des rétrécissements du rectum, et s'effacent devant ceux qui accompagnent l'affection de la muqueuse ou les autres maladies dont la périproctite peut avoir été le résultat. S*il y a formation d'abcès, il survient de vives douleurs et les autres symptômes mentionnés plus haut.
Au commencement on peut essayer, surtout par l'emploi du froid,
de chercher à obtenir la résolution de l'inflammation; plus lard on peut
recourir aux cataplasmes et aux fomentations et l'on ouvrira de bonne
heure l'abcès pour prévenir une perforation dans le reetam on dans la
* isssie.
CHAPITRE VL
HÉMOIIRHAGIES BT DILATATI0IV8 TASCIILAIIIES DE L*IlfTB8TIlf.
{ l*'. -— Pathogénie et étîologie.
Les hémorrhagies de la partie supérieure du canal iatesUaal se produisent dans des conditions analogues à ceUcn de l'estomae. Le plus souvent elles dépendent de stases excessives dans le système de la veine porte, telles qu'on les rencontre surtout dans ht cirrhose du foie. Dans d'autres cas des ulcérations de la muqueuse intestinale atteignent les vaisseaux ; ces sortes d'iiémorrhagiea s'observent dans le cours du typhus, de la dysenterie et quelquefuity quoique rarement, dans le cours de la tuberculose intestinale. Enfin il eiiaia dea hémorrhagies da canal in-
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produii KcBdëme. Si rinflammalion doit le lerminer par rétohitiM, h tumeur devient plus petile, les dauleun phis faibles elle Malade se lélablit en peu de temps. Si au coniraire elle se lannine par mortilcatioa et formation d*abcès, la tumeur prend du défeloppeaoent ; danski eu heureux la flucluation se fait sentir tôt ou tard sur le ventre on la caisse; après la perroralion de l'abcès des matières purulentes mêlées de tàan cellulaire mortifié sont évacuées, et si les forces du malade fe permeUant, la gudrison peut encore se faire dans ce cas, sinon b mort a lien jm épuisement. Si le foyer de matière ichoreuse se vide dans le côlon ascendant, après avoir traversé la paroi postérieure de l'intestin, Tissoe est généralement heureuse; si les matières s*épanchent an contnin dans le ventre^ la périlonite qui en résultera sera promptement roortdie. — La marche de la périlyphlite rhumatismale est de tout point idatique avec celle que nous venons de décrire, tandis que dans la torwm mitastalique la mort, sous rinfluence de la maladie générale, arrive même avant que les fusées purulentes et les perforations aient eu le temps it se produire.
Au début de la maladie on appliquera des sangsues comme au déM de la lyphlile, on pourra même plusieurs fois y revenir; plus tari 3 convient d*avoir recours aux cataplasmes chauds. Aussitôt que l'on niC la fluctuation, il faut ouvrir l'abcès.
La périproctiie est une inflammation du tissu cellulaire qui entons le rectum ; elle se développe soit dans le cours des inflammations aigaft* et chroniques et des dégénérescences du rectum, soit comme complio* tion des maladies du bassin et des organes qui y sont renfermés, Mil enfin comme symptôme d'inflammations métastatiques multiples, conne nous l'avons vu pour la périlyphlite. En dehors de ces circonstancu nous voyons encore assez souvent la périproctiie survenir chez lesmlades atteints de tubercules pulmonaires et intestinaux. La raison de cette complication n'est pas bien connue, attendu que rien ne prouve que l'inflammation du tissu conjonctif ait son point de départ dans aie fonte purulente de glandes lymphatiques tuberculeuses.
La périproctite aigué peut se terminer par résolution, mais pins souvent elle donne lieu à la formation d'abcès, qui plus tard se vident es dehors ou dans le rectum. La périproctite chronique détermine nnépaiisissement et une induration considérables du tissu conjonctif enflamné; mais la suppuration partielle en est également une conséquence des plas fréquentes, et ainsi naissent des ulcères fistuleux, difficiles à guérir.
Au début de la périproctite ai§uë en remarque un goniement èv et
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tenu de la veine porte oppose un obstacle au retour du sang des veines liénales et que de là provient une augmentation du volume de la rate à chaque digestion. L'existence de ce fait permet de supposer que les excès de nourriture et de boisson rendront la pléthore de la veine porte plus forte et plus durable, qu'à raison de cette circonstance d'autres veines encore qui se rendent dans ce tronc se dilateront et que cette dilatation deviendra permanente si les excès se répètent. Cette explication, à la vérité, est hypothétique, mais certes, elle ne l'est pas plus que tant d'autres que Ton a données sur la naissance des hémorrhuïdes après les excès de nourriture et de boisson.
L'obstacle qui rend difficile la déplétion du plexus hémorrhoïdal peut être situé, 3"* au delà du foie, dans la poitrine. Ainsi dans les maladies du poumon qui ont pour effet de comprimer les capillaires et de les rendre imperméables, nous voyons souvent naître des héraorrhoïdes que les malades prennent ensuite pour la cause et non pour l'effet de la maladie pulmonaire. De la même manière les hémorrhoïdes se développent dans les maladies du cceur en même temps que les autres accidents de la pléthore veineuse.
Toutefois les obstacles à la circulation que nous venons de citer ne suffisent généralement pas pour produire des hémorrhoïdes. La fréquence de cette inflrmité n'est pas proportionnée à la grandeur de l'obstacle ; ainsi il arrive fréquemment qu'on ne la trouve pas dans les cas où la déplétion du plexus hémorrhoïdal a subi une forte atteinte, d'autres fois au contraire les hémorrhoïdes sont on ne peut plus prononcées dans des cas où le seul obstacle consiste dans une constipation passagère. Il en est de même des varices qui se rencontrent aux jambes des femmes enceintes ; chez quelques femmes ces varices se déclarent dès les premiers mois de la grossesse et deviennent très-volumineuses ; chez d'autres elles ne se montrent pas, même dans les derniers mois de la grossesse, malgré l'abondance du liquide amniotique, malgré la forte taille et les positions les plus variées du fœtus. Ces différences prouvent que chez certains individus les parois veineuses sont plus dilatables que chez d'autres, et que la tonicité amoindrie de ces parois est d'une haute signification pour le développement des phlébectasies en général et des hémorrhoïdes en particulier. Le manque de résistance des parois veineuses est congénital dans bien des cas. Le fait est avéré que dans certaines familles les hémorrhoïdes atteignent successivement tous les membres de toute une série de générations, et ne trouve son explication que dans l'hypothèse d'une transmission héréditaire d'un état particulier des vaisseaux. Quelquefois,
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au contraire, la dilatabilité anormale des veines du rectum est évidemiMUt acquise, et cela, grâce aux troubles de h nutrition qui se produiseat da» les parois veineuses des individus atteints de catarrhea dhroai^MS da rectum. Nous avens appris i connaUre la dilatatioa des v«iaes de toutes les muqueuses comme constituant un des signes anatomiqttes du catarrhe chronique, nous devons donc trouver très-naturel q«e les veiaes di reotam, que leur situation expose toutparticulièreaient à des dilatatioas, devieaneai également variqueuses daas les catarrhes chroniques de ii muqueuse du rectum. Les diverses mauières dont cet or^aae peet état lésé, la Tréquence des affections aiguës ou chroaiqeee des ergaflci voisins, qui atteignent secondairement le rectum, etàïn les troubles de la circulation dont il a été question plus haut, voilà des raiaoaj qai expliquent suffisamment la fréquence du catarrhe chromqne ém rectaB et par conséquent la fréquence du rdAcheinent des veines héneiTholdates.
On admet ordinairement qu'une pléthore générale pent égaii déterminer des hémorrhoîdes et que des héasorrhagies de eetle m ont une signiiication critique pour les phénomènes de la pléthorOb Os ne peut pas nier, il est vrai, que souvent les hémorrlioidesaedéveWppesl chez les individus qui, surtout à l'époque où la eroissasoe est tcnaiait, absorbent plus de matériaux qu'il n'en faut pour rentreUende kar corps, qu'en outre la goutte, les catarrhes chroniques et d'autres éM morbides, qui chez ces individus sont égaieuieat fréquente^ aont |éaéialement améliorés sous rinfluence d'une héraerrhagie hémorrhaiéils. Néanmoins on doit hésiter d'attribuer dans ces cas, aon««e«leinaat \m hémorrhoîdes, mtis encore les autres maux que bous venooa et cîler,! une pléthore générale, à une augmentation absolue du cenlean dei vaisRoaux^ attendu que la permanence d'un pareil état n'eet pas eaiiènmeat prouvée, et que l'on a bien des raisons pour croire que l'élat de trop grande turgescence des vaisseaux aura pour résuttat une eifMatalion dans les sécrétions jusqu'au moment où la disproportion eera«tièrement effacée. Les modifications que le sang éprouve en rop riche en matériaux ne sont pas suffisamment connues, et cV quoi aussi la pathogénie des états morbides qui peuvent ae dévelopfir sous une pareille influence est encore extrêmement obscure.
Les hémorrhoîdes sont plus rares dans l'eaCance que chei les adaktfi
et c'est là un fait d'expérience qui trouve son explication dans la lé-
quence moindre, pendant l'enfance, des obstades à la cârciiletiDa fie
nons venons de citer et du catarrhe chronique dm mrlin S*ibi
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Côté on conçoit facilement pourquoi on cite parmi les causes déterminantes des héroorrhoides an genre de vie assis» i'nsage d'aliments excitants, Tabus des drastiques, et l'emploi fréquent, et sans ménagements, des lavements. Le fait de la rareté relative des bémorrfaoides chez les femmes, de la fréquence plus grande de cet accident dans les climats chauds que dans les climats tempérés, celui du développement des hémorrhoïdes après les excès vénériens, voilà autant de phénomènes qui, s'ils se conirment, sont moins faciles à ramener aux conditions étiologiques signalées plus haut. *
§ 2. — Anatoime pathologiqae.
Les hémorrhagies qui ont pour siège la partie supérieure de Tintestin étant généralement d'origine capillaire, il n'est presque jamais possible d'en reconnaître la source. Quelquefois, à l'autopsie, dans les hémorrhagies capillaires de Tintestin, la muqueuse est ecchymosée dans une grande étendue, ce qui prouve que l'épanchement ne s'est pas seulement fait sur la surface mais encore dans le tissu même de la muqueuse. Après des hémorrhagies occasionnées par des ulcères intestinaux, des caillots adhèrent généralement aux ulcères qui ont saigné et les bords ainsi que le fond de ces ulcères sont le siège d'une suffusion sanguine. — Le sang épanché est tantôt liquide, tantôt transformé en un caillot mou; rareasent il est rouge, mais se colore ie plus souvent en brun chocolat, ou «e transforme en une matière gluante, noire, semblable au goudron.
Les varices du rectum que l'on désigne sous le nom d'kémorrkoïdts borgnes (non fluantes) se rencontrent presque exclusivement vers la fin du rectum, au-dessus du sphincter et autour de la marge de l'anus. Les premières sont appelées hémorrkcïdeê iniernet^ les autres àémorrkoïées externes. Au commencement la dilatation veineuse eat plus diffuse et se montre sous l'aspect d'un épais réseau bleuâtre, plus tard quelques varices apparaissent, et il n^esl pas rare qu'elles forment un bourrelet autour de l'anus. Au début ces varices sont petites, implantées sur une base assez large, et se montrent et disparaissent alternativement ; plus tard elles peuvent ariiver à la grosseur d'une cerise ou devenir plus fortes encore. Les varices internes étant poussées hors du fondement dans la défécation et entraînant la muqueuse avec elles, cette dernière leur fournit bientôt un pédicule et dès lors elles restent souvent étendues devant l'ouverture de l'anus; même arrivées à ce point, on les voit encore tantôt gonflées, tantôt flasques ; mais les poches une fois formées ne die-
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au conlraire, la dilatabilité anormale des veioe) du rectum est é' acquise, et cela, grAceaux trouble* de la nutrition qui se produisent dans les parois veineuses des individus atteints de catarrhes chroniques di rectum. NouR avons appris i connaître ia dilatation des veines de loota les muqueuses comme constituant un des signes anatomiqnes du catirrie chronique, nous devons donc trouver très-naturel qae les veinet di rectum, que leur situation eniioee tout particulièrement à des dilatitiom, deviennent également variqueuses daos les catarrhes chroniqoes deli muqueuse du rectum. Les diverses manières dont cet ori^ne peut Cirt lésé, la fréquence des affections aiguës ou chroniques des s^nci voibins, qui atteignent secondairement le reOluin, enfin les troubles de la circululion dont il a été question plus haut, voil4 des raisoufa expliquent suffisamment la fréquence du catarrhe chronîqne du rccln et par conséquent la fréquence du relftehemenl des veines 1 dales.
On admet ordinairement qu'une pléthore généi^le peut i déterminer des hémorrhoïdes et que des héutorrhaglee de cette nitee ont une signilicalion critique pour les phénomènes de la pléthera. Ob ne peut pas nier, il est vrai, que souvent les hémorrlioldes ae dévrioppenl chez les individus qui, surtout à l'époque où la croissance est temiié», absorbent plus de mntériaux qu'il n'en faut pour l'entretiea de laar corps, qu'en outre la t;outte, les catarrhes chroniques et d'autres teb morbîiies, qui chez ces individus sont égnlement fréquents, sont |Mnlement améliorés sous rinfluence d'une hémofrliagie hémorrkaiUt. Iféanmoins on doit Uésiter d'attribuer dans ces cas, non-seslemait hl liémurrlioïdes, mais encore les autres maux que Bous venons ie citer,! une plélliore générale, à une augmentation absolue du centcaii i» vaisseaux, attendu que la pwmaneace d'un pareil étal «'set pas «bIîIkment prouvée, et que l'os a bien des raisani pour croire qoe l'HH it trop grande turfescence des vaissesni anra pour réaaitat «m éi^m»tatiou dans Isa «écrétinttsjuBqu'aainorMitoA la dispropMiion Hn*liëremeot elTaeée. Les awttiflnatfans ^s Je auf 4pmiv« en itmM rop riche en matériaui ne wt pM «aWiwwBail cou— e», alc'Mlpi»quoi aussi la palho^énie des étale Morbides ^ui peuvent as SOUK une pitrùlle iaOuence Ht encore ottrtnieniral obscure.
Les tiéruurrhciïdee «ont plus racM diau l'eslsBceque cbrslessiis et c'est \A un I queiice muiudrt,M bOus venons d«^
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côté on conçoit facilement pourquoi on cite parmi les causes déterminantes des héroorrhoides un genre de vie assis» i'usage d'aliments excitants, l'abus des drastiques, et l'emploi fréquent, et sans ménagements, des lavements. Le fait de la rareté relative ëes bémorrhoides chez les femmes, de la fréquence plus grande de cet accident dans les climats chauds que dans les climats tempérés, celui du développement des hémorrhoïdes après les excès vénériens, voilà autant de phénomènes qui, s'ils se conirment, sont moins faciles à ramener aux conditions étiologiques signalées plus haut. *
§ 2. — Anatomîe pathologiqae.
Les hémorrhagies qui ont pour siège la partie supérieure de Fintestin étant généralement d'origine capillaire, il n'est presque jamais possible d'en reconnaître la source. Quelquefois, à l'autopsie, dans les hémorrhagies capillaires de Tintestin, la muqueuse est ecchymosée daos une grande étendue, ce qui prouve que l'épanchement ne s'est pas seulement (ait sur la surface mais encore dans le tissu même de la muqueuse. Après des hémorrhagies occasionnées par des ulcères intestinaux, des caillots adhèrent généralement aux «kères qui ont saigné et les bords ainsi que le fond de ces ulcères sont le siège d'une suffusion sanguine. — Le sang épanché est tantôt liquide, tantôt transformé en un caillot mou; rarement il est rouge, mais se colore le plus souvent en brun chocolat, ou «e transforme en une matière gluante, noire, semblable au goudron.
Les varices du rectum que l'on désigne sous le nom i'hémofrkoïieê borgnes (non fluantes) se rencontrent presque exclusivement vers la fin du rectum, au-dessus du sphincter et autour de la marge de l'anus. Les premières sont appelées hémorrhoi(U§ iniernesy les autres kémorrhoïdes externes. Au commencement la dilatation veineuse eat plus diffuse et se montre sous l'aspect d'un épais réseau bleuâtre, plus tard quelques varices apparaissent, et il n*esl pas rare qu'elles forment un bourrelet autour de l'anus. Au début ces varices sont petites, implantées sur une base assez large, et se montrent et disparaissent alternativement ; plus tard elles peuvent an i ver à la grosseur d'une cerise ou devenir plus fortes encore. Les varices internes étant poussées hors du fondement dans la défécation et entraînant la muqueuse avec elles, cette dernière leur fournit bientôt un pédicule et dès lors elles restent souvent étendues devant l'ouverture de l'anus; même arrivées à ce point, on les voit encore tantôt gonflées, tantôt flasques ; mais les poches une fois formées ne die-
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paraissent plus. L'aspect et la structure des tomeors hémorrboîdales se modifient également quand la maladie Tait des progrès. Tandb qo*eiles paraissent bleuâtres au coromeocement et que leurs parob sont miices et délicates à cette époque, elles adhèrent plus tard à la moqueuse par l'efTet des inflammations chroniques répétées, perdent Taspect Ueoâlre et prennent des parois denses et épaisses. U n*est pas rare que des firices voisines se réunissent au point qu*il ne reste plus que des rudiments irintenralleSy et de cette manière il se forme des poches plus grandes et sinueuses, dans lesquelles plusieurs veines déversent leur contora. Quelquerois il arrive que dans les varices il se forme un thrombus qui les remplit et, après les avoir oblitérées, les rend imperméables au sang. — De grandes varices poussées en dehors par les efforts pour aller à la selle, peuvent s'enflammer sous l'influence des étranglements qu'elles éprouvent et même tomber en gangrène ; dans d'autres cas il se développe une inflammation et une ulcération de la muqueuse à la racine des tumeurs, et ainsi prennent naissance les ulcères hémorrboîdaox; dans d'autres cas enfin l'inflammation envahit le tissu cellulaire environuanti il se développe une périproctite, à la suite de laquelle peuvent persister des fistules à l'anus.
Les hémorrhagies hémorrhoîdales sont dues en partie â la rupture des varices; quand elles sont petites, elles proviennent ordinairement des capillaires trop gonflés.
A l'examen anatoraique la muqueuse du rectum, d'après la description de Vircbow, se montre relâchée, souvent très-boursouflée et plissée, al légèrement hypertrophiée, d'un aspect grisâtre \ le tissu sous-muqueox est abondant, lâche, et très-vasculaire, ainsi que la muqueuse elle-même. Cette dernière est ordinairement couverte d'une mucosité visqueuse, blanchâtre, consistant essentiellement en masses épithéliales, mêlées de mucus proprement dit.
§ 3. — Symptômes et marche.
Les hémorrhagies de la partie supérieure du canal intestbal sont toujours, comme nous l'avons dit au § l''', des phénomènes appartenant â des états morbides importants et seront décrits dans la sjmptoniatologie de ces derniers.
La description des hémorrhoîdes, telle qu'on la trouve dans les andaos ouvrages de pathologie et telle qu'aujourd'hui encore elle répond â l'opinion du public, permet de distinguer trois groupes de symptêmes : 1/* mal local provoqué par le catarrhe, les varices el les pertes de sang
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l^hémorrhoïdes muqueuses, hémorrhoïdes borgnes et fluanles); 2' souffrances périodiques, locales et générales, précédant le gonflement plus fort des varices et les hémorrhagies, et soulagées par Tarrivée de ces dernières {molimina hœmorrhoïdalia); 3° souffrances durables qui annoncent, soit un mal constitutionnel, soit une maladie d*un organe éloigné, mais qui se trouvent également soulagées quand arrive une perte de sang par le rectum (hémorrhoïdes déplacées) ; ou bien si une perte de sang a lieu en un autre endroit (hémorrhoïdes vicariantes) (1).
Cette dernière série doit être effacée de la symptomatologie des hémorrhoïdes. Si une pléthore abdominale dépendant d*une cirrhose du foies trouve améliorée avec Tapparition d'une perte hémorrhoïdale, si aprèa une pareille perte de sang, la dyspepsie, la flatulence, rabattement hypochondriaque s'amendent pour un certain temps, cette circonstance ne nous autorise en aucune façon à considérer les symptômes en question comme les manifestations d'un mal hémorrhoïdal. Il ne nous est pas permis davantage de considérer comme hémorrhoïdes anormales ou déplacées, les catarrhes bronchiques ou les accès de goutte d'individus réputés pléthoriques, uniquement parce que ces malades se sentent soulagés après une perte de sang hémorrhoïdale.
En ce qui concerne les molimens hémorrhoïdaux, nous devons nous ranger à l'avis de Virchow qui les considère comme les symptômes d'une recrudescence du catarrhe du rectum. Les individus ont une sensation de brûlure et de tension dans le rectum, comme nous la voyons également se produire sur d'autres muqueuses affectées de catarrhes aigus ou de catarrhes chroniques recrudescents. En même temps surviennent de violentes douleurs dans les lombes et dans le dos, qui rappellent la céphalalgie intense dans les catarrhes du nez et des sinus frontaux. L'état général subit également, sous l'influence du catarrhe du rectum, des troubles analogues à ceux que produisent les catarrhes d'autres organes: les malades deviennent abattus, indolents, maussades. Les douleurs provoquées par les varices gonflées plus fortement sous l'influence de riiypérémie exagérée, achèvent le tableau du molimen hémorrhoïdal. Dans beaucoup de cas la perte arrive au moment où ces souffrances sont parvenues à leur maximum d'intensité. Cette hémorrhagie exerce alors une influence favorable sur le catarrhe et sur les varices, dont le contenu est diminué, si bien que le malade se sent soulagé ou même délivré de toutes ses souffrances. Si un nouveau molimen hémorrhoïdal revient au
(1) Supplémenlairei;.
5IEMRYKR. — T. f. i)3
bout d'un certain temps tourmenter le malade, il ne faut pas s'étonner qu'il attende avec impatience le retour de la bienfaisante hémorrhagie. Si Ton réussit à éloigner par d'autres moyens le catarrhe et le gonflement des varices, par exemple en levant la constipation qui avait augmenté la stase sanguine et l'hypérémie du rectum, le molimen peut se perdre môme sans hémorrhagie.
Les souffrances locales que provoquent les hémorrhoïdes, varient selon le nombre, la grandeur et la turgescence des varices. Au commencement elles sont faibles, les individus ont la sensation d'un corps étranger dans l'anus, et les douleurs n'arrivent que quand les selles sont dures. Plus tard, quand le fondement est entouré d'une couronne de varices plus grandes ou que quelques-unes de ces varices ont augmenté de volume et ae trouvent fortement tendues, les malades souffrent continuellement, ne peuvent supporter de rester assis, et même une selle molle leur procure des tourments atroces qui se dissipent lentement et qui souvent les engagent, à leur grand détriment, à retenir les garderobes. Les douleurs atteignent le degré le plus élevé quand (fe fortes varices se trouvent poussées devant l'anus où elles s'étranglent et s^enflamment.
Les pertes de sang hémorrhoïdales surviennent généralement pendant la défécation : si elles sont d'origine capillaire, une faible quantité de sang seulement adhère aux matières fécales ; si au contraire elles tirent leur origine des varices rompues, la quantité de sang épanchée peut s'élever ao poids de quelques* onces. Il est rare que Thémorrhagie devienne assex considérable pour offrir du danger.
Les hémorrhoïdes dites muqueuses consistent dans l'expulsion de la sécrétion catarrhale décrite plus haut. Les mucosités sont évacuées en partie avec les matières fécales, et en partie elles sont chassées par les contractions du sphincter, sans aucun mélange de matières fécales. Sonvent, pendant un temps très-long on n'aperçoit que des hémorrhoïdes muqueuses, et plus tard seulement viennent se développer les hémorrhoïdes fluantes ou non iluantes. Il est facile de comprendre que h marche de la maladie est ordinairement longue, vu l'action prolongée des causes qui la provoquent. Si ces causes n'agissent que momentanément, les hémorrhoïdes peuvent également disparaître pour toujours après nue courte durée.
L'instabilité des symptômes qu'offrent les hémorrhoïdes quand leur durée se prolonge a donné lieu aux hypothèses les plus diverses. On les a surtout comparées à la menstruation, même on est allé jusqu'à accorder une influence aux phases de la lune sur la marche de la maladie. Si i
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certaines époques les malades se portent bien, tandis qa'à d'autres ils éprouvent de vives souffrances, les causes de cette alternative sont faciles à découvrir dans bien des cas : ou bien une constipation est venue gêner pins que de coutume la circulation des veines du rectum, ou bien les malades se sont exposés par des excès de table à un engorgement de la veine porte et partant à une stase dans les vaisseaux du rectum, ou bien ils ont été exposés à une autre influence morbiflque, qui chei eux ne devait produire ni catarrhe du nez, ni catarrhe des bronches, nais use aggravation du catarrhe du rectum, ce dernier étant chez eux le point vulnérable par excellence {locus minorii resistentiœ). Dans d'autres cas, aucune cause ^e ce genre ne peut être invoquée, mais il en est de méoie pour d'autres maladies ofiant des recrudescences passagères, et rien ne nous autorise dans ces cas à nous aventurer sur le champ des hypothèses hasardées.
Enfin on entend beaucoup parler des dangers que peut offrir une interruption des pertes hémorrhoïdales devenues habituelles. Certes il n'est pas permis de prétendre qu'il n'y ait absolument rien de fondé dans cette assertion ; seulementil ne faut pas que Ton aille chercher dans les hémorrhoïdes fluantesun effort de guérison de la nature. Le rectum est peut-être l'organe dont les maladies font le moins de tort à l'organisme, et les individus chez lesquels cette partie de l'intestin est atteinte de préférence sous rinfluenoe des causes morbifiques, sont bien plus heureux que ceux qui, dans des conditions semblables, contractent une maladie de l'estomac ou des bronches. Si donc les premiers gagnent exceptionnellement une maladie d'un de ces organes, après avoir été soumis i une influence nuisible, il y a lieu de les plaindre ; si cette même influence ne produit au contraire que des hémorrhoïdes, on peut les féliciter avec tout autant de raison cjpie tel autre qui, s'étant exposé à un refroidissement grave, commence à éternuer et prouve ainsi qu'il n'a gagné qu'un simple coryza. — La suppression des hémorrhoïdes peut encore avoir des suites fâcheuses dans le cas où une pléthore abdominale dépendant d'obstacles roécanîquea s'était trouvée de temps à autre améliorée par des hémorrhagiesdu rectum, ou bien lorsque ces mêmes hémorrhagies produisaient une rémission dans les symptômes d'un catarrhe bronchique ou d'autres maladies qui se développent généralement chez les individus arrivés à la quarantaine, et habitués à la bonne chère. Mais comme ici la chose importante est la perte de sang et cette perte pouvant être remplacée par des soustractions locales de ce liquide, le dommage n'a lieu de fait que quand le médecin perd de vue l'indication des émissions sanguines.
07l) MALADIES nn TOBE INTESTINAL,
§ â. — Traitement.
W indication causale réclame dans les cas où des accamnlalions répétées (le matières fécales dures provoquent le catarrhe et le gonfleraent variqueux des veines du rectum, le soin de procurer des selles régulières. Mais ce n*est qu*en cas de nécessité absolue que Ton a recours contre la constipation des individus atteints d'hémorrhoïdes aux drastiques puissants, surtout à Taloès et la coloquinte, car on redoute Faction irritaaie (le ces derniers sur la muqueuse du rectum ; on préfère la fleur de soufre on le soufre précipité (magister de soufre), qui depuis longtemps jouissent* de la plus grande faveur dans le traitement des hémorrhoîdes. Ordinii* rement on donne le soufre associé au tartrate de potasse ou à la crème de tartre. Une des prescriptions les plus en usage est la suivante :
Prenez ': Sourro lavé 8 grammes.
Tartrato de potasse 16 —
Oléo-saccharum de citron 12 -«
Sucre blanc 12 •—
Une cuillerée à café deux ou trois fois par jour.
Si Ton n'arrive pas à son but avec cette prescription, on y ajoute quelqaes «grammes de rhubarbe ou de séné. Une autre manière bien en vogue d'adoiinistrer le soufre consiste à le donner sous la forme de la poudre de réglisse ('(imposée (1), dont on fait ('gaiement prendre quelques cuillerées k café par jour. On ne peut guère conseiller les lavements attendu que, même vïi les administrant avec les plus grandes précautions, on évite difficilement d'irriter le rectum. — Dans les cas ou les hémorrhoîdes dépendent d'une cirrhose du foie ou d'une maladie du poumon ou du cœur, nous ne sommes généralement pas en état de remplir l'indication causale. Chez ces individus encore le soufre à l'intérieur est indiqué dès que les selles sont retardées, afin que le premier obstacle ne soit pas compliqué iTun second. — Parmi les causes déterminantes des hémorrhoîdes nous «tvons cité également l'engorgement du système de la veine porte par des t xcès de nourriture et de boisson, l'indication causale exige donc toat iiuturellement que les individus atteints de cette maladie s'abstiennent de
vi) Mélange de séné, de régliftsc, d'anis, de soufre et de sucre, à grammes ds ce nirluiigfî renferment ciivirun \\0 centif(ramm«s de séné et 20 centigrammes de loaftf.
( Noie des traducieun» )
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faire des repas trop fréquents ou trop longs. — S'il s*agit enfln de rem* plir l'indication causale pour combattre les bémorrhoïdes d'individus chez lesquels cet accident s'est développé en même temps que d'autres accidents après de grands excès de table, nous devons faire les recommandations les plus sévères aux malades qui se livrent à de pareilles habitudes. S'il est vrai que la pléthore se produit dans ces sortes de cas, on ne peut l'expliquer que de la manière suivante : Le sérum du sang, lorsqu'il est devenu plus riche en substances protéiques, surtout en albumine, ne laisse transsuder que sous l'inûuence d'une pression plus forte, d'un état de plénitude anormale des vaisseaux, la même quantité de liquide qui s'échappe de ces canaux, lorsque la quantité de sang n'a pas subi de changement et que la proportion d'albumine est restée normale. Pour la sécrétion urinaire on peut considérer comme certain que la masse des urines diminue à mesure que le sérum du sang devient plus riche en albumine. La croyance universelle du public et des médecins s'accorde encore dans ce principe : qu'un homme ne devient pas plétho* rique parce qu'il mange ou boit trop, mais parce qu'il mange des aliments trop nutritifs ou qu'il absorbe trop d'alcool. Sans attacher ici de l'importance à la controverse sur la question de savoir si dans ce qu'on appelle pléthore il s'agit d'une véritable augmentation de la masse du sang ou simplement d'une augmentation des cellules du sang ou de son contenu d'albumine (polycythémie et hyperalbuminose, Vogel), il est possible de régler le genre de vie des individus en question, d'une façon qui réponde aussi bien aux simples données de l'expérience vulgaire qu'aux principes physiologiques. Il faut : 1° restreindre Tusage des aliments protéiques ; les malades ne doivent manger de la viande ou des œufs qu'en faible quantité et une seule fois par jour; par contre on doit leur con* sellier les légumes, surtout les racines, les fruits, les farineux, le riz, etc. Il faut: 2*" augmenter les dépenses de l'organisme : recommander defré* quentes promenades et des fatigues musculaires ainsi que de fortes quantités d'eau pour boisson, c'est agir d'une manière tout aussi rationnelle, vu la facilité avec laquelle s'accomplissent sous Tinfluence de celle manière d'agir les échanges organiques, que de défendre les spiritueux, le tlié et le café, dont l'ingestion paraît ralentir la nutrition. Ce qui exerce une influence extrêmement favorable sur l'état de ces malades ce sont : 3° les purgatifs salins, surtout l'usage modéré et continu du sulfate de soude et du chlorure de sodium, comme cela a lieu dans le traitement par les eaux minérales de Marienbad, de Kissingcn, de Hombourg, de Soden, etc. Les eaux de Karisbad demandent plus de précautions à raison de la haute
température des sources de cette localité. S'il se confirme que par ces cures le sang devient plus riche en sels et plus pauvre en albumine (C. Schmitty Vogel), rexplication rationnelle de leurs excellents résultats dans le traitement de la pléthore est par cela même naturellement trouvée.
Vindication morbide^ dans les cas où de temps i autre seulement il se présente des souflhinces modérées qui après une courte durée s'améliorent sous rinfluence de pertes de sang spontanées, n'exige aucune mesure particulière; on se contente dans ces circonstances de remplir autant que possible rindication causale. Si par contre des molimens violents tourmentent les malades et ne cessent pas après que Ton a eu soin de remédier à la constipation qui a pu exister, il y a lieu de faire une application de quatre à six sangsues à l'anus. On fait saigner les morsures en recommandant au malade de s'asseoir sur une chaise percée dont le vase est rempli d'eau chaude. La même manière d'agir convient également lorsque la turgescence et la tension exagérées des varices provoquent des douleurs intenses, ou que les hémorrhoTdes muqueuses se compliquait d'un ténesme fatiguant. — On ne fera rien pour arrêter les saignements modérés, surtout lorsqu'ils promettent le soulagement de maux existants, et Ton ne doit avoir recours au froid et au besoin même aux stjptiqaes, que lorsque la perte de sang est très-abondante. Quant aux hémorrboldes poussées au dehors et étranglées, on les réduira à l'aide d'une pression soutenue, en garnissant les doigts d'un linge fin enduit d'huile, et en recommandant au malade d'écarler les jambes et de se baisser, en appupnt la partie supérieure du corps sur le lit. Les tumeurs hémorrhoîdales enflammées seront couvertes de compresses d'eau froide ou d'eau blanche. Nous passons sous silence ce qui concerne les opérations chirurgicales.
Notre manière d'envisager les hémorrhoïdes ne nous permet pas de suivre l'habitude reçue et de parler des moyens que l'on a recommandés pour rappeler un flux hémorrhoîdal supprimé. Heureusement pour les malades, les méthodes employées dans ce but, telles que émissioos sanguines périodiques, bains de siège chauds, application de suppositoires irritants, administration des médicaments appelés peîleniia^ n'oit presque jamais pour effet de provoquer des hémorrhoïdes. Toutefois, si les émissions sanguines périodiques ne produisent pas d'hémorrhoîdes, elles permettent au moins d'arriver au seul résultat qu'il soit ratiomiel de poursuivre.
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CHAPITRE VIL
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Les vers qui se rencontrent le plus communément dans le canal intestinal de l'homme, sont le tœnia solium^ le bothriocephalus lattUj l'o^- ^carii lumbricoïdes^ Voxyuris vermicularis et le trichocephalus dispar.
Le tcBnia solium (ver solitaire à articles longs) est un ver long de & à 7 mètres, d'un blanc jaunâtre, mince et arrondi vers son extrémité antérieure, plus large et plus aplati vers son extrémité postérieure. On distingue en lui la tête, le cou, et le corps composé de plusieurs centaines d'anneaux ou proglottides. La tête consiste en un renflement en massue, de forme carrée^ à angles mousses ; elle supporte une trompe conique, peu proéminente, enfermée dans une double couronne de crochets et entourée un peu plus en dehors de quatre 'ventouses rondes, placées symétriquement. Le cou faisant suite au corps est Irès-ténu et d'une longueur d'environ un demicentimètre. Viennent ensuite les anneaux les plus jeunes, à peine larges d'un demi-millimètre, tandis que les derniers anneaux, qui sont en même temps les plus âgés, atteignent une largeur d'un demi-centimètre et plus. Les différents anneaux dont la forme rappelle un pépin de citrouille à extrémités tronquées se distinguent par une structure particulière sui* vaut leur âge. Les plus jeunes sont parcourus' par un] canal médian simple, offrant une légère teinte d'un jaune brun, à diverticulums latéraux courts, premiers indices des organes génitaux. Les articles plus âgés ont sur le bord, tantôt d'un côté, tantôt de l'autre, mais sans alterner d'une manière régulière, une petite papille d'où proémine le pénis falciforme et dans laquelle se rendent le conduit séminifère sinueux et l'oviducte. L'intérieur des anneaux plus âgés est occupé presque en entier par un utérus ou ovaire à ramifications arborescentes, se dirigeant des deux côtés. Dans les anneaux les plus âgés, arrivés à maturité, l'organe que nous venons de citer est tout rempli d'oeufs dans lesquels on reconnaît souvent trèsmanifestement le petit embryon avec ses six crochets. D'un anneau vasculaire situé dans l'intérieur de la tête, naissent des vaisseaux qui descendent de chaque côté le long des articles et qui, d'après quelques observations', communiquent entre eux par des rameaux transversaux. On n'a pas jusqu'à présent découvert d'autres organes dans le tœnia solium.
Le tœnia solium habite l'intestin grêle. Cependant il peut arriver jusque dans le gros intestin. Ordinairement on ne trouve qu'un seul
taenia raremenl deux ou même plusieurs sur le même individu. Ce ver se rencontre en Europe, en Amérique, en Asie et en Afrique, et Ton est étonné de le voir manquer dans toutes les contrées où se rencontre le bothriocephalus lalus, à l'exception de la Suisse.
Le bothriocephalus latus {tœnia lata, ver solitaire à articles larges) a une certaine ressemblance avec le tœnia solium, mais il s'en distingue pourtant facilement. Au lieu de la trompe, des crochets et des ventouses, on ne remarque à la tête que deux fossettes latérales eu fente. Le cou est à peine marqué. La largeur des articles l'emporte sur la longueur," le rapport de ces deux dimensions est de 3 : 1 . Le signe le plus essentiel qui permet de distinguer chaque anneau isolé d'une espèce d'un anneau d'une autre, consiste dans le siège des orifices génitaux. Dans le bothrio* céphale ces orifices ne sont pas sur les côtés, mais dans le centre des articles, ce qui permet de considérer ce ver comme offrant une surface abdominale et une surface dorsale. Le bothriocéphale habite également l'intestin grêle. Il se montre dans l'est de l'Europe, Jusque sur les bords de la Vistule, et en outre à côté du tœnia solium dans la Suisse.
Vascaris lumhricoïdes, ou ascaride, est un ver cylindrique se terminant en pointe vers les deux extrémités, ayant une longueur de 15 à 30 centimètres, et une épaisseur de & à 7 millimètres. Le corps est tellement transparent, que l'on voit à travers les téguments les organes génitaux et le canal intestinal qui va d'un bout à l'autre. La tête est distincte du corps par un étranglement ou une rainure circulaire; elle offre trois papilles charnues au milieu desquelles se trouve la bouche. L'ascaride n'est pas hermaphrodite. Dans le corps des femelles ou trouve des ovaires et des oviductes excessivement développés; dans celai des mâles, un peu plus petit et un peu recourbé vers l'extrémité caudale, les conduits séminifères à grandes sinuosités et les testicules. A l'extrémité caudale des mâles on voit le pénis d'apparence capillaire, quelquefois double. Les femelles présentent au tiers supérieur une fente longue d'environ un centimètre et demi, qui est l'ouverture des organes génitaux. Le lombric habite l'intestin grêle et le gros intestin ; quelquefois il s'éloigne de ces organes et arrive dans l'estomac, dans l'œsophage et même dans le larynx. Du duodénum il peut s'insinuer dans le canal cholédoque ; il ne paraît pas probable qu'il parvienne à perforer l'intestin ; mais si la perforation a été produite par une maladie oo peut très-bien trouver des ascarides dans la cavité abdominale. Ces vers existent souvent en innombrable quantité. Voxyuris vcrmicularis (oxyure vermiculaire) est un petit ver de It
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grosseur d'un iil. Les mâles sonl Irès-rares, de la longueur de 2 inillimëtres 1/2 à 3 millimètres et contournés sur eux-mêmes en spirale à leur extrémité caudale. Les femelles, plus grandes, ont le corps droit ou légèrement courbé. La tête de ces vers présente des appendices ailés qui lai donnent l'apparence d'un renflement obtus. Le pénis sort de l'extrémité postérieure du mâle. L'orifice génital de la femelle est assez rapproché de la tête. Le siège de prédilection de ces vers est la partie inférieure de l'intestin, surtout le rectum ; cependant ils vont aussi plus loin, jusque dans la partie inférieure de l'intestin grêle. Souvent ils cheminent de l'anus au vagin, etc.
Le irichocephalus dispar (trichocéphale) est long de & à 6 centimètres. La partie postérieure de son corps est beaucoup plus épaisse que la partie antérieure qui est filiforme. La partie postérieure des mftles, qui sont plus petits, est roulée en spirale et laisse apercevoir à son extrémité le pénis recourbé en crochet et entouré d'une gaine tubuleuse. La femelle, qui est plus grosse, a le corps droit et rempli d'œufs dans sa partie postérieure. Le trichocéphale habite le gros intestin, surtout le caecum.
S l^^ — Développement des vers iotestinaux et étiologie de rbelminthiase.
La théorie qui admettait une génération spontanée ou équivoque et qui attribuait la formation des entozoaires à une accumulation et a une modification particulière du mucus intestinal n'est plus admise aujourd'hui. Les parasites qui vivent dans le canal intestinal tirent leur origine d'œufs, et c*est comme œufs ou dans un état qui correspond à une période ultérieure de leur développement qu'ils sont arrivés dans le canal intestinal. Nous ne possédons quelques notions exactes que sur le mode de développement du tœnia solium. Les derniers articles de ce ver, ceux qui sont remplis d'œufs fécondés, se détachent de temps à autre et sont évacués. Lesembrjonséclos de ces œufs doivent, afin de pouvoir poursuivre leur développement, arriver dans le corps d'un autre animal. S'ils ont été introduits dans le corps d'un animal qui est favorable à leur développement, ils traversent les parois du canal intestinal et s'implantent dans un point du parenchyme qui leur convient. La ils se dépouillent des petits crochets et de leur paroi sortent un cou et une tête (scolex) qui est identique avec celle du taenia. Au commencement le scolex est enfermé dans la cavité de l'embryon, plus tard il en sort librement, et le corps gonflé de l'embryon lui adhère sous forme d'une vésicule caudale. Les scolex arrivés à cette période de leur développement représentent les
parasites connus sous le nom de vers vésiculaires ou cystiqnes. Ainsi le cysticerque ordinaire {cyeticeretês eellulosœ), que Ton rencontre le plus fréquemment dans le porc, n'est qu'un scolex du tœnia soUum, Que ce cysticerque arrive dans l'intestin de l'homme, alors le scolex se fixera à la paroi de l'intestin, se dépouiflera de sa vésicule terminale, prendra des anneaux et deviendra un tœnia.
Les scolex du bothrxocephalus latus ne sont pas connus. On ignore de même les phases antérieures de l'évolution de Yascaris lumbricotàes^ de Yoxyuris vermicularis et du trichocephalus dispar. Mais pour ces entozoaires il est également prouvé qu'il ne se développe pas sur place déjeunes vers sortant des œufs d'individus qui séjournent actuellement dans le canal intestinal. Il faut donc admettre que dans ces cas encore les jeunes parasites viennent du dehors et sont introduits dans le corps avec les aliments.
L'étiologie de l'helminthiase est entrée dans une ère nouvelle avec les découvertes des temps modernes ; la plupart des conditions étiologiques admises autrefois sont à considérer aujourd'hui comme dénuées de fondement. Il semble même peu probable maintenant qu'il faille des modifications déterminées de la muqueuse de l'intestin ou une composition particulière de son contenu pour rendre possible le développement et le séjour des vers dans l'intestin. Dans bien des cas il est possible de découvrir les conditions qui ont favorisé le développement du tœnia. Kûchenmeister a trouvé de jeunes taenias dans l'intestin d'un supplicié à qui il avait fait avaler des cysticerques peu de jours avant sa mort. Parmi les animaux dont nous consommons la chair, c'est avant tout le porc qui loge le scolex du taenia. De plus on le trouve dans la chair, musculaire du chevreuil et, plus rarement il est vrai, dans celle du bœuf. Chez les juifs et les mahométans qui ne mangent pas de viande de porc, le tsnii est très-rare ; et tandis qu'en Âbyssinie presque tout le monde est atteint du taenia, les pères Chartreux qui ne vivent que de poisson en sont exempts. Le taenia est beaucoup plus commun dans les pays où l'on élève beaucoup de porcs que dans les contrées oA ces animaux sont peu répandus. Les cysticerques ne résistent pas à la cuisson, ui an long fumage 4ie la viande, et la consommation d'une viande chargée de ces animaux, dès qu'elle a été cuite, rôtie ou fumée, ne peut jamais avoir pour conséquence le développement du taenia. Par contre on le trouve de préférence chez les individus qui mangent ou goûtent de la viande crue ou qui mettent dans la bouche le couteau exposé au contact des eystiterqueijj comme cela arrive aux aubergistes, aux cuisinier
VERS nVTESTINAUX. HELMINTHIASE. 68S
et aux bouchers. Ces derniers peuvent beaucoup contribuer à la propagation du tsBnia en découpant avec un couteau qui n'a pas été nettoyé, le saucisson ou le jambon qu'ils débitent, et que Ton ne fait plus cuire avant de le consommer.
La supposition d'après laquelle la consommation de la chair musculaire qui loge la irichina spiralis pourrait occasionner le développement du trichocephalus dispar^ a été réfutée dans ces derniers temps. Si Ton a cru remarquer que l'ascaride et l'oxyure se rencontrent surtout chez les indiifidus qui se nourrissent principalement de substances amylacées, cette observation trouve peut-être son explication dans la découverte de Stein qui a trouvé des entozoaires dans la blatte. Il est possible que l'usage de la farine avariée fasse arriver dans l'intestin des œufs ou des larves d'ascarides ou d'oxyures.
§ 2. — Symptomatolo^e.
Les phénomènes que produisent les vers intestinaux diffèrent beaucoup selon l'individualité de l'organisme exposé à leur influence. Dans bien des cas rien ne trahit la présence des helminthes, avant l'expulsion par les selles de vers ou de fragments de vers. Ceci s'applique avant tout aux vers solitaires. Bien des individus atteints de tœnia ou de bothriocéphale jouissent de la meilleure santé, n'ont ni coliques, ni phénomènes réflexes, et ne sont rendus attentifs à leur mal que par les articles qui partent de temps à autre. Souvent le médecin éprouve bien des difficultés à reconnaître les anneaux enveloppés de papier et desséchés que les malades lui apportent. — Dans d'autres cas les malades se plaignent de temps à autre de coliques violentes pendant lesquelles ils croient sentir un objet qui remue ou se contourne; mais peut-être n'accusent-ils cette sensation que lorsqu'ils savent qu'ils logent un ver solitaire ; ainsi on les voit se tordre, appuyer le corps contre un objet dur, quelquefois ils ont des nausées et des vomissements. En même temps la sécrétioji salivaire se trouve presque toujours considérablement augmentée, au point que la salive s'écoule delà bouche. Les accès que nous venons de décrire, surtout lorsqu'ils se présentent peu après que les individus ont mangé des harengs, des oignons, du raifort, des fruits à noyau, sont réputés aux yeux du public des signes certains de vers intestinaux, et ils doivent éveiller même chez les médecins le soupçon de la présence d*un ver solitaire ; la certitude toutefois n'est acquise que lorsque spontanément ou après l'administration d'un laxatif ou d'un anthelminthique
des anneaux du ver sont évacués. — Dans d'autres cas rorganisme supporte plus mal la présence du parasite ; il survient de temps i autre des selles en diarrhée, surtout après l'usage d'aliments salés ou épicésy les malades deviennent pâles et perdent leurs forces et leur embonpoint; c'est ce qui arrive surtout aux personnes délicates, principalement aux enfants et aux jeunes filles. — Enfin l'irritation que le ver solitaire exerce sur les nerfs intestinaux peut, par mouvement réflexe, se Iransmettre à d'autres trajets nerveux ; cependant on s'est beaucoup exagéré la fréquence des accidents nerveux qui naissent de celte façon, et ces exagérations ont été la cause de bien des erreurs. Le chatouillement dans le nez qui engage toujours les individus à se frotter et à se fouiller les narines, la dilatation de la pupille, le strabisme, les griocements de dents et d'autres troubles isolés et peu importants de l'innervation sont plutôt attribués aux ascarides, tandis que l'on accuse le taenia de provoquer des névroses plus graves et plus générales, telles que l'épilepsie et la chorée. On peut concevoir la faible espérance qu'une épilepsie qui se déclare sans cause connue, soit due à l'irritation produite par la présence du ver solitaire ; mais que l'on se garde bien en voyant dans les selles d'un épileptique des anneaux de taenia, de croire que l'épi* lepsie est intimement liée à la présence de ce ver et qu'elle disparaîtra avec lui. Les cas dans lesquels cela peut arriver sont d'une rareté telle, qu'ils s'effacent pour ainsi dire en présence de ceux où l'épilepsie con« tinue d'exister malgré l'expulsion du taenia.
Pour les ascarides on peut dire d'une manière presque absolue que leur présence dans l'intestin ne produit aucun symptôme. Eu égard à l'immense extension qu'ont prise ces parasites il ne pourrait pas y avoir tant d'enfants jouissant d'une santé florissante si les ascarides irritaient fortement l'intestin et entravaient la nutrition. Si ces entozoaires existent en grande quantité dans l'intestin, ils peuvent se pelotonner et former des amas qui, semblables à des matières fécales accumulées, oblitèrent l'intestin et déterminent alors de violentes coliques. Même si ces vers ne parviennent pas à se démêler ou si l'on ne réussit pas à les éloigner par les drastiques, il peut en résulter des symptômes d'iléus. Dans d'autres cas, leurs mouvements turbulents peuvent provoquer des coliques analogues à celles que déterminent les vers solitaires. Les causes de ces mouvements sont inconnues et la supposition de Kûchenmeister, que peut-être les lombrics s'animent et s'agitent fortement pendant leor copulation, ressemble fort à une plaisanterie. — L'habitude de conclure de l'aspect pftle, cachectique et des névroses susmendonnées
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à la présence de lombrics dans Fintestin des enfants, esl une erreur encore plus répandue que celle qui consiste à croire à l'existence d'un tsenia quand de semblables phénomènes surviennent chez les adultes. Si de pareils enfants perdent par les selles ou les vomissements quelques ascarides, on se flatte trop vite d'avoir reconnu la maladie, on néglige un examen plus approfondi, et trop tard on finit par reconnaître que les vers étaient innocents de tout le mal, que les enfants sont atteints d'une hydrocéphale ou d'une autre maladie grave. Il en est de même de la fièvre dite vermineuse. Il se peut bien que les ascarides occasionnent parfois un catarrhe intestinal et de légers phénomènes fébriles, mais dans la grande majorité des cas, les vers qui s'échappent de l'intestin n'ont rien de commun avec la fièvre que l'on met bénévolement sur leur compte. — Remontés dans l'estomac, les ascarides provoquentquelquefois un grand malaise, de l'angoisse et des envies de vomir. Les malades ne trouvent pas de termes pour exprimer la sensation qu'ils éprouvent et le médecin Id-méme peut être dans l'embarras jusqu'au moment ou le ver rejeté par le vomissement vient résoudre l'énigme. Dans d'autres cas, l'ascension du ver dans l'estomac et l'œsophage fait naître si peu de symptômes, qu'il se glisse hors de la bouche pendant le sommeil sans réveiller le malade. Si pendant sa pérégrination le ver entre dans le larynx, il se fait un rétrécissement spasmodique de la glotte^ on a même vu mourir des enfants par suite de ce rare accident. Si l'ascaride pénètre dans le conduit cholédoque, il peut en résulter un arrêt de la bile, s'il avance plus loin dans les conduits hépatiques, une hépalite partielle; mais rarement on réussira à reconnaître la véritable cause de ces sortes d'accidents et à rattacher les symptômes à un lombric égaré.
Les oxyures produisent, en se rapprochant de Tanus ou en quittant cette ouverture, une pénible démangeaison par leurs mouvements continuels. Cette souflrance augmente dans les heures avancées de la soirée et pendant la nuit et peut même empêcher le sommeil. Un continuel besoin d'aller à la selle se joint ordinairement à cette démangeaison. Dans les excréments évacués, souvent mêlés de mucosités, les petits vers font encore longtemps des mouvements ondulés et saccadés. S'ils passent par-dessus le périnée pour pénétrer dans la vulve et le vagin, ces organes deviennent également le siège d'une démangeaison et d'une cuisson désagréables. L'irritation produite par les vers jointe aux frotlements qu'elle détermine peut faire naître un catarrhe qui trompe quelquefois les mères qui accourent chez le médecin pour lui annoncer que leur petite fille c est déjà atteinte de flueurs blanches » . L'examen local fournit
bien vite les renseignements les plus rassurants sur la nature de l'écoulement.
Le trtchocephalus dispar ne donne lieu à aucune espèce de phénomène.
§ 3. — Traiiemeot.
En ce qui concerne la prophylaxie, les mesures à employer pour être préservé du tœnia solium ressortent de tout ce qui a été dit plus haut. Il ne faut pas manger de la viande de porc qui n'ait été préalablement soumise à un des procédés capables de détruire les cysticerques que cette viande peut contenir. On fera prendre, en outre, des précautions dans l'administration de la viande de bœuf crue, dont l'emploi est usité dans la clientèle des enfants, et Ton aura soin de recommander aux mères de râper cette viande elles-mêmes, de peur qu'elles ne fassent arriver des cysticerques dans le corps de leurs enfants. On doit défendre aux cuisinières de goûter la viande crue qui sert à faire les saucissons, oo de porter à la bouche le couteau de cuisine. Aux bouchers etaux charcutiers on doit recommander de ne pas découper le saucisson ou le jambon avec le même couteau qui leur a servi pour la viande crue. Il est impossible de donner des prescriptions prophylactiques contre les autres helminthes, attendu que le mode de leur développement nous est inconnu.
Pour Yexpulsxon du iœniay on n'emploie plus, parmi les innombrables médicaments usités dans le temps, que la racine de fougère mâk, Vécorce de racine de grenadier ^ le kousso^ et peut-être encore l'Antik essentielle de térébenthine.
La racine de fougère mâle {Radix filicis maris) paraît surtout actiie contre le bothriocéphale, tandis que souvent elle reste inefficace lorsqu'elle est employée contre le tœnia solium. On donne l'écorce en poudre â la dose de 2 à & grammes répétée è deux ou trois reprises le matin à jeun, ou bien le soir avant le coucher, d'après le conseil de quelques autres médecins. Quelques heures plus tard ou bien, si b poudre a été donnée le soir, seulement au leridemain matin, on fait suivre un fort laxatif composé de gomme-gutte, de scammonée, de calomel, ou bien 30 à 60 grammes d'huile de ricin. Une forme plus active et plus commode que la poudre est l'extrait éthéré de fougère mâle f«e l'on réduit généralement en pilules avec parties égales de racine polférisée, pour le donner à la dose de 1 à 2 grammes, i prendre en deox fois. — La racine de fougère mâle joue un grand réle parmi les tcnia-
VERS INTESTINAUX. HELMINTHIASE. 687
fuges nombreux et compliqués plus ou moins abandonnés dans les temps modernes.
Uécorce de racine de grenadier (Cortex radicis punicœ granati) paraît) quand elle est fraiche, être un des moyens les plus sûrs contre le tceniasolium. On en fait macérer de 60 à 120 grammes dans un demilitre ou un litre d'eau pendant vingt-quatre heures, ensuite on fait bouillir jusqu'à réduction de moitié. Cette décoction^ que l'on fait prendre le matin à jeun en trois portions, tout en produisant les effets les plus excellents, offre cependant l'inconvénient d'ôlre quelquefois vomie et d'occasionner toujours des coliques violentes qui peuvent faire passer quelques heures de pénible souffrance au malade. Je suis en état de recommander avec instance que l'on fasse, avant de recourir à la décoction, l'essai de la simple macération qui sera également préparée avec 60 à 120 grammes d'écorce de racine de grenadier. L'effet de cette macération est beaucoup plus doux : les malades n'en éprouvent, pour ainsi dire, aucune souffrance, et, par cette prescription, j'ai vu partir dans bien des cas un taenia, et une fois même trois taenias à la fois, avec leurs têtes. Si l'on ne réussit pas avec la macération, rien n'empêche de se servir de la décoction quelques jours après. Ordinairement après l'emploi de l'écorce de racine de grenadier, le ver est expulsé sans être réduit en fragments, souvent alors il est enroulé sur lui-même sous forme d'une pelote. Si l'expulsion n'a pas lieu une à trois heures après la dernière dose on fait bien de donner au malade une ou deux onces d'huile de ricin. Kûchenmeister recommande de préparer un extrait avec 120 à 180 grammes d'écorce de racine de grenadier; cet extrait serait mêlé avec 180 à 2&0 grammes d'eau chaude, avec 1 à 2 grammes d'extrait éthéré de fougère mâle et 20 à 30 centigrammes de gomme-gutte. Il sufûrait d'après lui de donner deux tasses de ce mélange dans un intervalle de trois quarts d'Jieure pour chasser le ver. Si le résultat n'est pas obtenu au bout d'une heure et demie il faudrait encore donner la troisième tasse.
Le kousso, fleurs séchées et pulvérisées du Brayera anihelminihica^ médicament qui nous est venu de l'Âbyssinie depuis peu de temps, n'a pas répondu à l'espérance que l'on avait fondée sur lui au commencement; du moins les brillants succès que quelques observateurs prétendent eni avoir obtenus n'ont pas été confirmés par d'autres. On donne le médicament à la dose de 8 à 16 grammes, macéré dans de l'eau ou mélangé au miel, sous forme d'électuaire ; cette dose sera administrée en deux fois le matin dans l'intervalle d'une demi-heure, le malade ayant pris auparavant une tasse de café. S'il survient des nausées, on donne
un peu de jus de citron. Si. après trois heures, il n*y n pas eu de selle, on prescrit un laxatif d'huile de ricin ou de séné.
Vhuile de térébenthine^ quoique étant un des tseniaruges les plus surs, ne doit être employée qu'en cas d'absolue nécessité; car non-seulement elle a une saveur horrible, mais encore, prise à une dose suflSsanté pour chasser le tsenia, elle détermine facilement l'irrilation des organes urinaires. On fait prendre à la fois 30 à 60 grammes d'huile essentielle de térébenthine soit seule, soit mêlée au miel ou à Thofle de ricin, soit sous la forme d'une émulsion, le soir avant le coudier.
Tous les médicaments que nous venons de citer doivent être pris dans les moments où quelques anneaux ou fragments de taenia viennent de partir spontanément; par contre il est parfaitement inutile de remettre le traitement à certaines phases de la lune dans lesquelles, suivant les idées superstitieuses qui ont cours, les vers seraient plus faciles à expulser.— Enfin il convient de faire précéder le traitement curatîf d*une sorte de préparation. Cette dernière consiste à faire vivre sobrement le malade, à vider l'intestin avec de l'huile de ricin, et à lui donner pendant quelques jours pour toute nourriture du hareng, du jambon, des uignons et d'autres substances salées et épicées. Comme traitement préparatoire on peut encore recommander au malade l'usage régulier des fraises de bois, des myrtilles ou des airelles, attendu que les nombreux pépins de ces fruits rendent le] ver manifestement malade (Kûchenmeister). — La cure n'est à considérer comme ayant réussi que quand on trouve la tète du tœnia; cependant il ne faut pas perdre de vue que plusieurs ténias peuvent exister dans l'intestin.
Le médicament qui jouit avec raison de la meilleure réputation contre les ascarides est le semen-contra {Semina cince^ S. santonici) fleur non épanouie de YArtemisia contra. La méthode de donner un mélange de semences de zédoaire pulvérisées, de jalap, de valériane, de miel et d'autres substances sous la forme d'un électuaire avec lequel jadis on tourmentait les enfants plusieurs fois par an, ainsi que l'habitude de donner le semen-contra sous forme de chocolat ou de gâteau vermifuge, est gêné* ralement remplacée aujourd'hui par Tadministration de préparations plus agréables et d'un effet plus sûr, telles que l'extrait éthéré de semen-contra et surtout la santonine. Du premier on fait prendre de 25 à 50 centigrammes par jour, de la seconde de 15 à 20 centigrammes. Dans les pharmacies on trouve toutes préparées des tablettes d'un goût agréable contenant de 2 centigrammes 1/2 à 5 centigrammes de santonine. Kûchenmeister recommande de dissoudre 10 à 20 centigrammes de santo-
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nine dans 30 grammes d*huile de ricin et de donner une cuillerée à café par heure de ce mélange, jusqu'à production d'effet. Les résultats sont encore meilleurs après l'administration d'une préparation beaucoup plus inoflensive, le santonate de soude, pris plusieurs jours de suite, soir et matin, à la dose de 10 à 25 centigrammes. — Quand on donne la semence de zédoaire ou les préparations dans lesquelles elle entre, il Tant toujours en faire suivre l'emploi par l'administra lion d'un léger laxatif. — Les autres anthelminthiques mis en usage contre les ascarides sont superflus. Pour chasser les oxyures du rectum il suffit d'employer les lavements. Rien que les lavements d'eau froide vinaigrée produisent beaucoup d'effet. Mais il faut donner de grands lavements pour atteindre également ceux de ces vers qui séjournent dans l'S iliaque et l'usage de ce moyen doit être longtemps continué. Dans des cas opinifttres, on peut ajouter aux lavements une faible solution de sublimé (15 milligrammes dans 00 grammes d'eau par lavement).
MALADIE DES TRICHINES
On peut se demander dans quelle section de la pathologie spéciale il faut ranger la maladie des trichines : s'il faut en parler à l'occasion des maladies des organes gastro-intestinaux, parce que ces organes sont le premier siège de l'affection, ou bien à l'occasion des maladies des organes du mouvement, parce que les trichines pénètrent dans les muscles après avoir quitté le canal intestinal, ou bien enfin à l'occasion des maladies infectieuses. Peut-être l'époque n'est-elle plus éloignée où l'on comptera, sans hésiter, la maladie des trichines parmi les infections. Hais de nos jours l'opinion d'après laquelle les maladies infectieuses seraient provoquées par la pénétration d'organismes inférieurs dans le corps humain, par ce que l'on appelle un conlagium vivum^ est encore à l'état d'hypothèse et ne se fonde sur aucune observation directe, et ce serait anticipersur l'avenir que de rattacher la maladie des trichines au typhus, aux exanthèmes aigus et aux autres maladies infectieuses.
§ l<^ — Pathogéoie et étiologie.
Il y a déji plus de vingt ans qu'aux autopsies on rencontrait de temps à autre dans les muscles des corpuscules innombrables, formant de petits
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points blancs que Ton a reconnus au microscope pour de petits kystes contenant dans leur intérieur un ver fin, filiforme^ roulé en spirale. Sur ce ver, la trichina spiralisy on ne pouvait pas découvrir d*organes sexuels, et Ton ignorait absolument d'où il tirait son origine, de quelle manière il était arrivé dans les muscles et s'il était susceptible d'un développement ultérieur. Au chapitre précédent nous avons déji mentionné que la supposition d'après laquelle la trichine musculaire ne représenterait que Tétat de jeunesse, de développement rudimentaire du Trichocephalus dispar^ a été bientôt reconue erronée .Des eipériences faites par différents observateurs, surtout par Leukari sur dei animaux que l'on nourrissait avec de la viande contenant dei trichines, ont démontré que les trichines musculaires deviennent bîentAt libres dans Testomac et dans l'intestin de ces animaux, qu'en peu de temps elles j atteignent la longueur de 3 à & millimètres et s'y transforment en trichines intestinales mâles et femelles, à sexe parfaitement développé. Dans le corps des femelles, qui sont beaucoup plus nombreuses et des deux tiers plus grandes que les mftles, il se forme des œufs eo quantité innombrable et dans ceux-ci des jeunes qui plus tard, après une semaine environ, s'échappent vivants du corps de la mère et se meuvent librement dans les mucosités intestinales. Les jeunes trichines intestinales perforent bientôt la paroi de l'intestin, pénètrent dans la cavité
de l'abdomen, de là dans le diaphragme et les muscles de Tabdomen, et
en suivant les vaisseaux du tissu conjonctif intermusculaire, dans les autres muscles du corps. Le nombre des trichines qui émigrent de la sorte est énorme ; on les trouve surtout accumulées à l'extrémité de la portion charnue des muscles, à l'endroit où commencent les tendons, sans doute parce que là elles rencontrent plus de difScultés ponr s'avancer. Lei trichines libres, en voie de migration, qui i>eu à peu atteignent- me longueur d'à peu près un tiers de ligne , ne sont pas visibles A Tœil na. A l'endroit où elles se fixent définitivement l'irritation qa'eiles exercent sur les parties circonvoisines détermine une végétation du sarcolemiDe et donne ainsi lieu à la formation d'une capsule ayant la conflguratioB d'un œuf ou plutôt celle d'un citron. Cette capsule augmente de densité, il s'y dépose des sels calcaires et ce sont les trichines muscnlaires eoftrmées dans une capsule incrustée de ces sels que l'on parvient à distôguer à l'œil nu. La formation d'une capsule ne peut s'achever en moîDS de deux mois.
L'étiologie de la maladie des trichines chez les animaux est enieloppée d'obscurité jusqu'à présent. Il serait non-seulement très-intém-
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sant, mais encore très-utile au point de vue pratique, de savoir de quelle manière les porcs acquièrent ces parasites. D'après les observations fidtes jusqu'à ce jour il semblerait que certaines races de ces animaux sont plus que d'autres prédisposées à contracter la maladie des trichines, et que ceux d'entre eux que l'on engraisse à Pétable y sont plutôt assiqettis que ceux que l'on mène à la glandée.
Chez Yhomme la maladie des trichines résulte, d'après toutes les observations faites jusqu^â présent, exclusivement de Tusage de la viande de porc chargée de ces animalcules. La viande qui offre le plus de danger, c'est la viande crue ; c'est pourquoi aussi la maladie se rencontre proportionnellement plus souvent chez les bouchers^ les cuisinières et chei d'autres individus qui ont la mauvaise habitude de manger ou dé goAter de la viande crue. Après la viande crue, celle qui offre le plus de danger c'est la viande des jambons et des saucissons faiblement salés on incomplètement fumés ; car dans la viande ainsi préparée il n'y a de tué que les animalcules qui ont vécu à la surface. Plus les saucissons et les jambons séjournent longtemps dans la saumure ou la fumée, plus lé danger diminue. Le fumage dit accéléré (Schnellrltuckerung) qui conâste à arroser le jambon d'acide pyroligneux ou à le badigeonner de créosote pour ne l'exposer ensuite que très-peu de temps à la fumée ou mtme pour se dispenser de le fumer, ne tue que très- peu dé trichines. Enfin tandis qu'une viande qui contenait des trichines, lorsqu'elle a été bien rAtie ou longtemps exposée à la température de l'eau bouillante, ne contient plus de trichines vivantes, une cuisson peu prolongée né suffit pas pour mettre à l'abri du danger. Même l'usage des boudins de foie ou des boudins ordinaires, s'ils n'ont pas été longtemps cuits, peut communiquer la maladie des trichines. Si jusqu'à présent on n'a pu constata dans l'Allemagne méridionale que très-peu de cas de trichines capsulées et pas un seul cas d'empoisonnement aigu par ces parasites, cela tient uniquement à ce que chez nous on éprouve de Taversion cotitre tonte viande crue, même salée ou Aimée. La supposition a du reste été éfluae par beaucoup d'auteurs que le botulisme, cet empoisonnement |Hir les boudins, que l'on a surtout fréquemment observé dans lé Wurtëiiiberg, pourrait bien n'être autre chose qu'un empoisdnneiiient par fa viande chargée de trichines.
Gpmme les individus qui avalent des trichines vivantes ne tombent pas tous malades au même degré, et comme le degré delà maladie est Ibitit de conrespondre toujours au nombre des trichines introduites dans Testo^ mac, il y a lien d'admettre une prédisposition plus ou moins grande à
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conlracler celle maladie. Toiilefois les conditions d'où dépend le degré de celle prédisposition sont inconnues jusqu'à présent. Tout ee que Ton peut aflirmer c'est qu'une diarrhée violente survenant après Tosage d*ane viande chargée de trichines peut avoir pour effet de chasser du corps une quantité plus ou moins grande de trichines intestinales ou bien les jeunes produits de ces animaux, et qu'ainsi cette diarrhée doit être considérée comme une circonstance favorable.
§ 2. — Anatomie pathologique.
L'autopsie d'antmaurr ayant succombé spontanément quelque temps après avoir été nourris avec de la chair musculaire chargée de trichines, a montré dans la plupart des cas dans l'intestin grêle une forte injection, de nombreuses ecchymoses et une couche épaisse d'exsudat croopal; quelquefois aussi on a rencontré des signes de péritonite et une agglutination des intestins par des exsudais. Dans l'intestin on a trouvé, en partie déposées au milieu de la masse exsudée, en partie mêlées aux mucosilés, d'innombrables trichines intestinales longues de 2 à 3 millimètres, par conséquent quatre à cinq fois plus grandes que les trichines musculaires capsulées et ingérées avec les aliments et se distinguant encore de c«s dernières par un développement sexuel complet (voyez plus haut). Ootre ces trichines mères on a pu constater et dans l'intestin et dans les muscles voisins, principalement dans les muscles de l'abdomen, dans le diaphragme et dans les muscles intercostaux, la présence de jeunes trichines, c'est-à-dire de petits versjinfinimentténus, semblables à de fines aigoilleB et visibles seulement à un plus fort grossissement.
A l'autopsie d'hommes morts d'empoisonnement aigu par les trichines ou n'a généralement trouvé ni ecchymoses, ni exsudât sur la muqueose de l'intestin grêle ou sur le péritoine. Les modifications du canal intestinal consistaient en une hypérémie peu intense. De même Texamen des autres organes contenus dans l'abdomen et la poitrine, n'a fourni quedei résultats négatifs ou du moins aucun résultat constant ni caractéristique. Seule, la constatation directe des trichines dans l'intestin et des trichines libres non encore capsulées dans les muscles confirmait le diagnostic, ou, si ce dernier n'avait pas été posé, rendait compte des phénomènes obscurs de la maladie. Lorsque celte dernière avait duré un peu phf longtemps avant d'entraîner la mort, les trichines musculaires étaient plos grandes et se rencontraient ordinairement en nombre immense, non-senlement dans le voisinage de l'intestin, mais encore dans les muscles plos
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éloignés. Les muscles peuplés de (richines libres étaient œdémateux, et à Texameu microscopique on trouvait leurs fibres devenues troubles en bien des endroits et offrant un aspect granuleux ; ces fibres étaient également dépourvues de stries transversales. Un grossissement modéré suffisait pour faire reconnaître les trichines devenues plus fortes mais encore libres.
Enfin il existe des cas dans lesquels Tautopsie ou une opération ayant eu pour effet de mettre à nu un muscle parsemé de trichines capsulées (Langenbecki Sendler),a jeté du jour sur une maladie supportée bien des années auparavant et insaisissable alors au diagnostic.
§ 3. — Symptômes et marche.
Les symptômes et la marche de la maladie des trichines chez les animaux ne montrent aucune particularité qui permette de reconnaître ou seulement de présumer Fexistence de cette maladie pendant la vie. Les aotopsies de porcs soupçonnés atteints de trichines n'ont fourni que des résultats négatifs dans tous les cas connus jusqu'à- présent.
Il en est tout autrement des symptômes et de la marche de la maladie des trichines chez Vkomme. Ici les phénomènes sont caractéristiques à un si haut pointy que la maladie peut être diagnostiquée avec une certitude presque complète, même sans la constatation directe des trichines sur de petites portions de chair musculaire que l'on peut se procurer à l'aide du harpon de Hiddeldorpf. — Immédiatement après avoir mangé de la viande contenant des trichines, les individus se trouvent parfaitement à leur aise. Seulement après plusieurs jours, probablement quand les trichines sont devenues libres, au moment de leur copulation, ou mémo seulement quand la jeune couvée est née et commence à se frayer un chemin dans la paroi intestinale (1), la maladie débute soit par un violent frisson initial, soit par de petits frissons répétés. En même temps se présentent les phénomènes d'une irritation catarrhale delà muqueuse de Testomac : mauvais goût, manque d'appétit, soif augmentée, nausées et envie de vomir allant quelquefois jusqu'au vomissement. La langue est chargée et montre une tendance à devenir sèche. Ordinairement il y a de la constipation et dans quelques cas seulement cette constipation est remplacée par de la diarrhée. En même temps les malades sont
(I) Malheureusement, dans les observations qui m*ont été communiquées, les renseignements précis manquent sur la durée de cette période û*incubaUon.
{Note de l'auteur,)
Irts-épuisés et ont un sentiment de malaise ginéral et d'abettement douloureux dans les membres. La tempéralore du corps est plus élevée, le pouls accéléré, le sensorium ordinairement libre an débat de la maladie. Après quelques jours survient de l'anxiété précordiaie, une oppr» sion qui s'exaspère en paroxysmes isolés jusqu'à un état Toisin de la nffocalion et qui provient évidemment du trouble jeté par rémigration dei trichines dans les fonctions du diaphragme et des muscles inteFcoslaoï. D faut ajouter à cela un œdème très-caractéristique de la face, accompagié d'une sensation de tension sans rougeur, chaleur et douleur coasidénbles. La température du corps, la fréquence du pouls, la soif, te malaise général augmentent, la peau se couvre d'une sueur abondante et dans les cas graves le sensorium se trouble. Aux symptômes que nous venons de nommer s'ayoute, du troisième au cinquième jour, un œdème des extrémités inférieures, accompagné d'un endolorissement remarquable des muscles. En examinant ces derniers plus attentivement on les troove dans un état de contraction modérée, mais évidemment gonflés et ayant, comme dans la rigidité cadavérique, la dureté et la résistance du caoutchouc. Cet état des muscles qui est presque pathognomonique dépend, de même que l'enrouement ou l'aphonie, qui s'observe simultanément dus beaucoup de cas, de l'œdème des flbres musculaires irritées par la nûgration des trichines. — Dans les cas à terminaison funeste la violence de lu fièvre et l'épuisemcut rapi'Ie des forces peuvent entraîner la mort dès la tin du premier septénuire. Une issue pareille doit être attendue lorsque le pouls éprouve une accélération extrême tout en devenant ait fois petit et irrégulier, lorsque le collapsus et rabaissement vont jusqu'à produire des accès de syncope, et surtout lorsque des râles humidesdaas la poitrine annoncent le cummencement d'un œdème pulmonaire.— Home dans les cas, rien moins que rares, où la maladie suit une marche heureuse, l'oppression, l'œdème Je la peau, le gonflement des muscles, ne disparaissent que très-lentement, en môme temps que la température du corps baisse, que la fréquence du pouls et la soif se perdent et que l'appétit renaît. Sur la peau, qui longtemps encore montre de la tendance à une production de sueur exagérée, il se forme souvent de nombreuses pustules qui se transforment en petits ulcères douloureux. Toujours il se passe plusieurs semaines avant que tout endolorissement des membres ait cesdé, et même dans les eus K"^ers les malades se remettent avec uoe extrême lenteur. — Toutes les observations connues jusqu'à présent doos permettent de conclure que les trichines capsulées ne nuisent pas au
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fonctionnement des muscles et qu'elles n'exercent aucune autre in« fluence nuisible sur le corps.
f â.-^ Traitement.
La prophylaxie de la maladie des trichines devra profiler de la terreur panique que cette affection a répandue dans ces dernières années parmi les populations. Les nombreux écrits populaires qui contiennent des renseignements sur les trichines et qui discutent les mesiœes à proposer pour prévenir la maladie sont en quelque sorte dévorés par le public. — Ce que nous avons dit au §1*'% de la vitalité des trichines et des manières d'accommoder la viande qui seules promettent la mort certaine de ces parasites, suffira pour faire comprendre avec quelles précautions il faut user de la viande de porc. Si l'examen microscopique officiel delà viande, recommandé par quelques autorités et divers collèges médicauxi venait à 6tre introduit partout et à être convenablement surveillé, il y aurait lieu d*espérer une extinction complète de la maladie des trichines. Quant au traitement de la maladie elle-même on ne peut pas encore en dire beaucoup jusqu'à cetteheure. On a recommandé, il est vrai, de prescrire de forts laxatifs au début de la maladie et d'y joindre l'administration d'anthelminthiques, surtou tde l'essence de térébenthine; Friedreich a préconisé le picronitrate de potasse (25 centigrammmes trois fois par jour), Hosler dans ces derniers temps la benzine, — mais aucun de ces conseils ne s'appuie jusqu'à présent sur des guérisons bien constatées et évidemment obtenues à l'aide de ces moyens. Pour quelques-uns de ces remèdes, entre autres pour le picronitrate de potasse, on a même prouvé que cette substance excessivement amère, qui pénètre dans tous les tissus et leur communique une coloration jaune, reste sans action sur les trichines. Les expériences faites par Hosler avec la benzine n'offrent, il est vrai, aucune garantie pour l'action favorable de ce remède contre la maladie des trichines chez Thomme, mais elles nous engagent au moins à en faire Tessai si de nouveaux cas d'empoisonnement se présentent.
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CHAPITRE IX
NÉVROSES DE l'iNTESTIN, COUQUES, ENTÉRALGIE. § 1*'. — Palbogénie etétiolo^ie.
Les névroses de la sensibilité dans le domaine du plexus méfieutérique, les coliques y dans le sens le plus restreint du mot, ne sont nullement fréquentes. Par analogie, il est bien permis de supposer, sans toutefois que ce soit une chose prouvée, que les coliques peuvent quelqueroisnattre à la suite d'aiTeclions organiques des ganglions et des réseaux nerveux apparie* nant au grand sympathique. La fréquence des névralgies mésentériques chez les femmes hystériques est une preuve à Tappui de leur origine réflexe. Enfin la colique saturnine est l'exemple le plus frappant d'une névrose produite par un empoisonnement. Dans cette dernière affection, toutefois, il ne s*agit pas d'une simple névrose de la sensibilité, d'une hjpéresthésie, mais bien encore d'une hyperkinésie, c'est-à-dire d'une névrose de la motilité, à raison de l'état de contraction spasmodique de l'intestin endolori. Le plomb dont le passagedans IWganisme détermine la colique saturnine, qui n*est qu'un phénomène partiel de l'empoisonnement général par le plomb, est en partie respiré à l'état de division excessivement fine, en partie résorbé par la muqueuse intestinale, et enfin en partie introduit dans la masse du sang par l'intermédiaire de la muqueuse nasale. On trouve donc la maladie chez les ouvriers qui fabriquent la cér ruse, chez ceux qui travaillent dans les fonderies de plomb ou d'argent, chez les peintres, chez les broyeurs de couleurs, les potiers, les fondeurs de caractères d'imprimerie, les imprimeurs et chez d'autres ouvriers qui viventdansune atmosphère imprégnée de moléculesde plomb. Aujourd'hui il arrive bien plus rarement que la colique saturnine soit due à l'abus des préparations de plomb médicamenteuses, à la sophistication du vin oo d'autres boissons par l'acétate de plomb, ou au mélange accidentel des préparations de plomb avec ces liquides, et ce mode d'intoxication ne s'observe pas à beaucoup près aussi fréquemment que le précédent. Toutefois les coliques si connues du Devonshire et du Poitou, ainsi qoe d'autres coliques épidémiques et endémiques qui sous le rapport de leurs symptômes resr^emblaient beaucoup à la colique saturnine, paraissent avoir tiré leur origine d'un empoisonnement des populations par des boissons chargées de plomb plutôt que pur dessub^tiinccs végétales. — On a vu qoel-
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ques cas rares mais positifs de colique saturnine survenue chez des personnes habituées à priser du tabac conservé dans des feuilles de plomb. — La prédisposition à la colique saturnine varie beaucoup; mais en fait de circonstances prédisposantes on ne connaît que la grande tendance aux récidives, qui reste après une première atteinte du mal ^ toutes les autres circonstances que Ton accuse d'augmenter la prédisposition à la coliqqa saturnine, telles que la débauclie, Tabus des spiritueux, etc., méritent à peine d'être mentionnées, attendu qu'on les entend citer toujours et partout à défaut d'autres causes plus réelles.
Par coliques sous une acception pltu large, on entend, outre * les névroses du plexus mésentérique, toutes les affections douloureuses des intestins, qui sont indépendantes d'une inflammation ou d'une maladie organique de la paroi intestinale. Ainsi nous avons parlé de coliques à l'occasion de l'helminthiase, des prodromes de la typhlite slercorale, enfin i l'occasion des symptômes du rétrécissement et de Tocclusion de l'intestin, mais déjà dans la description de ces maladies nous avons eu soin de distinguer les douleurs qui précèdent l'inflammation, les véritables coliques, de celles qui accompagnent cette même inflammation ou en dépendent. La même cause qui a engendré aujourd'hui une colique pourra demain engendrer une colite. On ne réussit pas toujours à expliquer par quel concours de circonstances dans cette forme de coliques, les nerfs sensitifs de l'intestin sont mis dans un état de surexcitation ; mais nous pouvons admettre que les douleurs sont toujours dues à une irritation des bouts périphériques des nerfs intestinaux, ce qui établit une séparation tranchée entre ces derniers genres de coliques et les névroses proprement dites de l'intestin. — La circonstance qui produit le plus fréquemment les coliques est évidemment la distension excessive d'une portion d'intestin et le tiraillement qui en résulte pour la paroi. Ce qui semble, avant tout, provoquer une pareille distension, c'est une accumulation de gaz intestinaux dans une partie circonscrite de l'intestin privée de communication avec le reste. Souvent on aperçoit manifestement que l'air contenu dans l'intestin est poussé par les contractions contre une colonne d'excréments ou une autre barrière devant laquelle il s'arrête et provoque les coliques les plus violentes; dans d'autres cas on remarque que les gaz accumulés sont poussés d'un endroit à l'autre par les contractions intestinales et qu'en changeant ainsi de place les gaz produisent également le déplacement de la douleur. Attribuer dans cette colique flatulente, les douleurs à une action irritante des gaz intestinaux sur la muqueuse, c'est tout aussi inadmissible que de les
faire dépendre de la pression que la contraction des muscles intestinaux exercerait sur les nerfs de l'intestin. Comme les décompositions des contenta de rintestin sont la cause la plus ordinaire de l'accumalation des gax, il est facile de concevoir que les maladies dans lesquelles ces contenta sont exposes h des décompositions anormales doivent être bieo souvent accompagnées des symptômes de la colique venteuse. Ceci s'applique avant tout au catarrhe intestinal qui est produit par le passagefde matières non digérées de l'estomac dans l'intestin, ou bien k ce genre de catarrhe qui est dû à une longue rétention des matières fécales. Commeil arrive très-souvent que chez les enfants le lait non digéré et en voie de décomposition arrive jusque dans l'intestin, il en résulte que la colique des enfants {coHca infantum) est un des maux les plus répandus. Si les substances en voie de décomposition sont éloignées de l'intestin avant que la muqueuse intestinale devienne le siège d'une affection catarrhale, la colique peut être la seule manifestation des phénomènes anormaux qui se passent dans le canal intestinal. De même que la colique flatulente est due à une accumulation de gaz intestinaux, de même aussi la coliqve stercorale est le résultat d'une distension de l'intestin par des matières fécales, et de même encore la colique vermineuse peut résulter de la distension de l'intestin par le ver solitaire pelotonné ou par des paquets de vers lombrics. Les douleurs abdominales qui naissent après remploi des drastiques violents ou l'ingestion do substances nuisibles sont, il est vrai, également désignées du nom de coliques; cependant les modifications qu'éprouve la sécrétion de la muqueuse intestinale après l'inutH duction de ces substances dans le corps, comme après l'usage de fruits non mûrs, etc., annonce que dans ces cas on a «iffaire à de légers accidents inOammatoires, de courte durée, et prompts à tlisparaftre une fois que ces substances ont été éloignées. On peut parfaitement comparer ces douleurs à celles que provoque l'application d'un sinapisme sur la peau et qui disparaissent avec la même rapidité quand le sinapisme est enlevé. Peut-être aussi faut-il faire rentrer dans celte catég:orie certains cas de colique vermineuse, ceux principalement dans lesquels les accb douloureux sont suivis de l'évacuation de fortes masses muqueuses. -^ Dans les coliques très-douloureuses et très-tenaces qui succèdent aux refroidissements de la peau, surtout des pieds et du bas-ventre, les ittUBCles intestinaux semblent souffrir d'une manière analogue à celle ■t souffrent les muscles d'autres parties affectées de rhumatisme, ce H quie la dénomination de colique rhumatismale (coUca rheu^ () ÎM en quelque sorte justifiée.
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yiiq»ttoe8 et marche
Romberg décrit la névralgie mésentérique dans les termes suivants : c La douleor descend du nombril dans le bas-ventre, par accès, avec des intervalles de repos. Cette doaleur est déchirante, tranchante, gravatîve, te plus souvent accompagnée d'une sensation de torsion des intestins, s^nblable quelquefois i un pincement douloureux, précédée et accompagnée d'un malaise indéflnissable. Le malade est inquiet, il cherche du soulagement en changeant de place et en comprimant le ventre; les mains, les pieds, les joues sont froids au toucher; la face est comme tendue; les sourcils froncés, les lèvres pincées trahissent la douleur. Le pouls est petit et dur. Les téguments abdominaux, ballonnés on rétraclés, sont toujours tendus. Des nausées, des vomissements, de la dysurie, quelquefois le ténesme vésical achèvent le tableau. La constipation existe ordinairement pendant cet état, rarement les selles sont libres ou augmentées. L'accès dure ainsi pendant des minutes ou des heures entières interrompues par des rémissions. Tout à coup il cesse comme par enchantement et une sensation de bien-èlre infini le remplace. La marche est périodique, mais d'une manière moins régulière que celle des autres aévralgies. »
Les premiers symptômes de la colique de plomb sont presque toujours précédés des phénomènes de la dyscrasie saturnine, qui servent de prodromes. Les malades sont maigres et misérables, leur teint est sale et terreux, les gencives d'un bleu foncé, presque ardoisé; les dents même ont pris une couleur terne, l'haleine est fétide ; les malades ont dans la bouche un goût douceâtre, métallique. Puis arrivent des douleurs périodiques, sourdes au commencement et s'irradiant de Tépigastre au dos et aux extrémités. Bientôt ces douleurs deviennent plus intenses, et s'exaspèrent au point que les malades gémissent et se lamentent pendant les •ceès, qu'ils s'agitent dans leur lit, qu'ils se lèvent même pleins de dé- Mipoir et commettent les actes les plus extravagants. En même temps, le pools est presque toujours ralenti, la voix aphone; souvent la slrangurie, les nausées et le vomissement se joignent à ces douleurs, ce qui proafe que l'excitation anormale des nerfe intestinaux s'est encore communiquée i d'autres nerfs. Presque toujours la constipation est opiniâtre, ot malgré l'emploi des drastiques les plus violents, il peut se passer hait et même quinze jours avaiit qu'il y ait une évacuation de matières ftcales sèches, dures, globuleuses et peu abondantes. Bien remarquable
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eft Tétat des parois abdominales qui , fortement rétraclées, font paraître le fenlre aussi dor qo'one planche et roitré en dedans. — Sauf UD pelit nombre d'exceptions, la marche de la maladie offre on type manifestement rémittent, en sorte que les paroxysmes les pins violents alternent avec des intervalles assez supportables. La dorée est variable : le premier accès de la colique métallique se passe ordinairement an boot de quelques jours ou de peu de semaines si les malades sont sonmis î un traitement rationnel ; après des récidives répétées, la maladie peat an contraire durer des mois entiers. Si la guérison doit avoir lieo, elle arrive tantôt lentement, tantôt subitement ; les donlenrs disparaissent, il se fait des évacuations abondantes et les forces à leur tonr reviennent ea peu de temps. — Souvent la guérison est incomplète el les symptômes de Tempoisonnement chronique par le plomb persistent après qne lacelique saturnine a dispam. — Il est extrêmement rare que la maladiesoit suivie de mort, et même dans les cas où la mort arrive, elle n*est ptf le résultat direct de la colique saturnine mais des complications de celle affection (1).
Le tableau des symptômes de la névralgie mésentérique tel qoe Tavons esquissé plus haut convient également pour les coliques dam $ens plus large, Henoch a bien raison de dire que la qualité des doa* leurs est la même, que rirritation soit venue frapper répanoaissemeat périphérique d'un nerf sensitif ou bien qu*elle Talteigne dans son tnjet ou à son origine. La violence des douleurs peut atteindre un haut depé dans la colique flatulente ou dans d'autres coliques de cette catégorie, et, alors, la souffrance est aussi exprimée par Taspect profondémeat modifié du malade; il est tout voisin de la syncope, le corps se couvre d'une sueur froide, le visage est pâle et défait, le pouls petit ; quelquefois, les nausées, le vomissement, la dysurie el d'autres phénomènei sympathiques complètent le tableau. Il faut avoir bien présent à l'esprit cet ensemble de symptômes pour ne pas se laisser tromper et coacefoir sans nécessité de graves inquiétudes. Souvent l'on entend et Ton sent ea appliquant la main sur l'abdomen du malade, que les gaz quittent l'eadroit où ils étaient emprisonnés et s'échappent dans des parties d'intestin qui leur offrent plus d'espace, événement bien important qui peut enlever la douleur comme par enchantement; dans d'autres cas, la guérison b'i lieu qu'après une évacuation qui permet aux masses fécales, par ksr
(i) Parmi les accidenU graves de rintoxication saturnine, ceux qui devienoctti mortels sont surtout l'épilepsie saturnine et l'albuminurie, complication signalée récea* nMnt|iar M. le docteur OUivier. (V. C.)
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quelles l'intestin avail été distendu ou derrière lesquelles des gaz s'étaient accumulés, de cheminer plus en avant.
S 3. — Traitement.
Dans la forme névralgique de la colique, Vindication causale peut demander le traitement de la maladie utérine, si c'est à cette cause qu'est due la névralgie. — Dans la colique saturine on a voulu essayer, pour répondre à cette indication, de neutraliser le plomb introduit dans l'économie, par [des agents chimiques capables de se combiner avec lui el de le précipiter. Dans ce but, on a prescrit de l'acide sulfurique et des sulfates, surtout l'alun et le sulfate de magnésie. Si cette méthode, comme tant d'autres, est incapable d'arrêter un empoisonnement saturnin commencé, il n'en est pas moins vrai que l'on peut prendre d'excellentes mesures pour prévenir cet empoisonnement. Bans ce but, on doit, avant tout, exclure le plomb de la fabrication des vases et des tuyaux destinés è conserver ou à conduire l'eau et d'autres liquides alimentaires. Les ouvriers occupés dans les usines et les ateliers où des molécules de plomb altèrent l'atmosphère doivent se laver et se baigner souvent, changer de linge à tout instant, s'abstenir de manger dans leurs ateliers et ces derniers doivent, avant tout, être suffisamment aérés et ventilés. Le blanc de zinc devrait remplacer le blanc de céruse dans la peinture des portes et des fenêtres, et la conservation du tabac à priser dans des feuilles de plomb devrait être interdite (1) par ordre de la police. — Dans les coliques produites par des matières anormales contenues dans l'intestin, les évacuants sont indiqués avant tout, surtout ceux qui ne donnent pas eux-mêmes lieu à des douleurs semblables aux coliques, comme-, par exemple, les drastiques. Ce qui convient le mieux dans ces cas c'est l'usage interne de Thuile de ricin et les lavements apéritifs. — Si la colique est due à un refroidissement des pieds ou de l'abdomen, l'indication causale exige un traitement diaphorétique, surtout au moyen des infbùons aromatiques que les malades aiment généralement, ou bien par l'application de cruchons chauds et de pierres chaudes sur le ventre, ce qui, dans ces circonstances, constitue un traitement très-rationnel.
Vindication morbidey dans toutes les formes de colique qui ont été énumérées dans les paragraphes précédents, est le mieux remplie par les
(i ) En France cette prohibition existe. {Note des traducteurs.)
narcotiques, surtout par l'opium. L'effet de l'opium dans la forme névralgique trouve son explication dans les qualités anesthésiques de ce médicament. Dans la colique slercorale, flatulente, etc., à cette manière d'agir s'en ajoute encore une autre. Les contractions des muscles intestinaux qui poussent les fèces et les gaz vers certaines parties de l'intestin ou bien leur ferment, au contraire, le passage (^ns ces parties, sont anéanties par l'usage de l'opium, ce qui met le contenu de rintestii dans la possibilité d'occuper un plus grand espace. Dans les coliques flatulentes et stercorales, les infusions chaudes de fleurs de cam^ipiUe» de feuilles de menthe'poivrée, de racine de valériane» pri3es par tassqs ou bien sous forme de lavements, de même que quelques poires carminatifs ainsi que les frictions prolongées de l'abdomen av(^ de l'hnil^ chaude, jouissent d'une réputation toute particiilière. — L'opiomest le moyen le plus efficace contre la colique des peintres, et dans celle-d les homœopathes même 4onnent le médicament à dose complète. Oa ne doit pas craindre de recourir à l'opium dans la suppositioa qu'il pourrait augmenter la constipation. Il n'existe pas de médicament plus apte que l'opium à combattre la constipation dans la colique de plomb. Cette manière d'agir semble prouver que dans la colique satanûa^ indépendamment de l'hyperestbésie, il y a encore uqe contractioiv spasmodique de l'intestin et que c'est cette contraction qui forme ici la base de la constipation (1). — Toutefois, quoique l'opiom soi), le moyen le plus efficace contre cette sorte de constipation et qu'il agisse mieux que les laxatifs, on ne doit pas pour cela négliger d'adqfiioistrer ces derniers en même temps que Topium. En fait de drastiques, obi employé dans les derniers temps de préférence l'hiule de croton contre la colique saturnine. Dans la plupart des cas, on réussira à provogifcr des selles en donnant trois fois par jour 2 1/2 à 5 centigrammes (|'opium , et toutes les deux heures une cuillerée i bouche d'un mélange d'huile de croton (3 gouttes) qvec l'huile de riqin (60 grammes). La bains chauds, les cataplasmes narcotiques et les lavements altemativi;ment apéritifs et narcotiques seconderont ce traitement. Indépendamment de cette médication si simple et des faibles modifications qu'on lui ^ subir, consislant dans l'administration d'autres laxatifs, tels que le snlfatf
(1) Romberg ne considère pas cette supposition comme fondée. Selon loi, on m doit pas songer à un spasme pouvant durer des semaines entières, et fl croit que Tînmobilité de l'intestin a sa raison d*6tre dans lés douleurs, tout oomme dans U teittifw les mouvements delà jambe malade sont empêchés par cette cause.
(fM9 é$ TaiOmr.)
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de magnésie, le séné, le calomel, et dans un emploi, tantôt plus hardi, tantôt plus réservé de l'opium, il existe encore une série de méthodes plus compliquées pour le traitement de la colique de plomb; et parmi celles-ci c'est le traitement de la Charité qui jouit de la plus grande réputation. Dans toutes ces méthodes curatives, au milieu des nombreuses substances que Ton donne aux malades, ce sont toujours les laxatifs et l'opium qui jouent un rôle essentiel, et toute l'efficacité de ces traitements parait due à ces deux agents principaux.
SECTION VI
MAIiADIBS DU PÉBITOIIVE.
INFLAMMATION DU PÉRITOINE. PÉRITONITE
§ l'*". — Patho^énie et étiologie.
Pour exposer la pathogénie de la péritonite, nous pouvons noiu appuyer sur la palhogénie de la pleurésie et de la péricardite. Les mêmes modifications que nous avons observées sur la plèvre et le péricarde, quand nous avons étudié révolution des maladies qui atteignent ces membranes, se passent également dans le péritoine atteint d'inflammation : d'un côté, formation nouvelle de jeune tissu cellulaire, véritable végétation dans le péritoine; de Tautre, épanchement à sa surface d'un exsodtt fibrineux auquel se mêlent, en nombre plus ou moins considérable, de jeunes cellules caduques, ou corpuscules de pus. Cependant, dans quelques cas de péritonite chronique, le travail inflammatoire semble se borner à la végétation du tissu cellulaire périlonéal, avec exclusion de répanchement liquide. C'est ainsi que naissent très-probablement les épaississements et les adhérences du péritoine qui se rattachent sous tous les rapports à ceux de la plèvre et se développent comme ces derniers sans donner lieu à des symptômes.
La prédisposition pour la péritonite, au moins pour la forme aiguë et diffuse, n'est pas grande chez les individus sains et robustes. Les causes de peu d'importcince qui suffisent souvent pour occasionner une inflammation d'autres membranes séreuses et des membranes muqueuses, n'occasionnent, pour ainsi dire, jamais la péritonite. Il faut donc avoir pour principe, lorsqu'un homme, jusque-là sain, tombe subitement milade de péritonite, de songer, avant tout, à l'action d'une des causes graves que nous allons indiquer plus loin, et de ne croire à l'existence de la péritonite dite rhumatismale, qu'après être parvenu à exclure ces dernières causes à la suite d'un examen consciencieux, ce qui, pour le
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dire en passant, n'est pas toujours chose facile. — Si la prédisposition à la péritonite est peu prononcée chez les hommes sains, elle Test bien plus ches les individus atteints de tuberculose, de maladie de Bright et d'autres maladies dont Teffet est d'épuiser les forces ; cette prédisposition existe également à un plus haut degré chez les femmes, à l'époque de la menstruation. Chez ces personnes, il suffit souvent de la moindre cause pour provoquer une péritonite. A plusieurs reprises, nous avons donné les raisons qui nous empêchent de comprendre ces cas de péritonite ainsi que les pleurésies et les pneumonies qui se présentent fréquemment dans des conditions analogues, parmi les inflammations secondaires. — Dans des cas assez nombreux enfin, la péritonite est la conséquence immédiate d'une affection aiguë du sang et doit être mise sur la même ligne que les intlammations de la peau dans les exanthèmes aigus. Cette forme sera décrite à l'occasion de la fièvre puerpérale et d'autres maladies d'infection qui « se localisent sur le péritoine ».
Au nombre des causes déterminantes de la péritonite, nous devons mentionner 1* les contusions graves et les plaies pénétrantes de Vabclofiien. Parmi les opérations chirurgicales, la paracentèse détermine rarement rinflammation diffuse du péritoine, l'opération de la hernie étranglée l'entratne plus souvent et la laparotomie toujours. — A ces causes se rattachent, 2* les ruptures et les perforations des organes tapisêis par le péritoine et la pénétration de substances hétérogènes dans la cavité abdominale. Ainsi les ulcères perforants ou le cancer de l'estomac, les ulcérations de l'appendice vermiculaire ou du cascum, les ulcères tjphiques ou tuberculeux de l'intestin, la perfoxntion de la vésicule biliaire ou de la vessie, la rupture d'un abcès du foie ou de la rate et d'autres faits semblables peuvent occasionner la péritonite.
Dans tous ces cas, l'inflammation s'étend avec rapidité sur le péritoine entier; rarement des végétations anciennes ou des adhérences récentes entre les intestins la limitent et mettent ainsi le reste du péritoine à l'abri du contact des substances épanchées. — La péritonite peut être S* le riêuUai du progrès de Vinflammation d*un organe voisin. Le péritoine participe aux inflammations des organes qu'il recouvre tout aussi souvent que la plèvre peut participer aux inflammations du poumon. Tels sont les cas dans lesquels la péritonite s'ajoute à la typhlite stercorale, aux hernies étranglées, aux étranglements internes, aux torsions et aux intussnsceptions. Très-fréquemment, l'inflammation part des organes sexuels de la femme pour gagner le péritoine. De la même manière, les
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ihlliiuinations du foie ou de la rate peuvent se communiquer à cette seitMi.sc. Dans tous CCS cas, l'inflammation du péritoine reste driiiijcrite au cumincncemeni, souvent elle le reste encore plus tard, (jUL-iiiuiïluis, surtout lorsque la péritonite est due à un étranglement ou ù u!i acrificnt semblable, elle devient diffuse par la suite. — Très-rareluv.iii, el, comme nous l'avons dit plus haut, presque jamais chez des iridividiis i^aiiis auparavant, la péritonite est une conséquence i* de tv/roidisscments ou i'influencet atmoiphiriquei inconnues; on a Tha- Litu Je de désigner cette dernière forme sous le nom de péritonite rlmmutismale.
f 2. — Aaatomie pathologique.
Nuus parlerons d'abord des modifications anatomiques delà péritmk aiyuë diffuse.
Au début, le péritoine est rougi par l'hypérémie capillaire et eo partie iiussi par Textravasation sanguine dans l'épaisseur du tissu. Touteloii, pour découvrir cette rougeur, il faut d'abord enlever du péritoine lei dépôts qui le couvrent et que nous décrirons plus loin. Plus tard, cette teinte s'efface, les capillaires étant, selon toute apparence, compriméi par l'œdème qui se développe dans le tissu du péritoine. La surface de la membrane se ternit de bonne heure par la chute de Tépithélium, et bientôt on reconnaît cet aspect velouté dépendant, comme nousTiToos dit explicitement à l'occasion de la pleurésie, de la végétation des jeunef celluL*s qui s'élèvent de la surface.
Un fait bien plus remarquable que ces modifications de structure do péritoine lui-même, ce sont les exsudats que l'on retrouve toujours, alors inémc que la maladie n'avait été que de courte durée. La nature et la quantité de ces exsudats varient beaucoup» Quelquefois, rien qu'une conclie mince et transparente de fibrine coagulée, qui se laisse enlever avec le manche du scalpel sous forme de membrane ténue, tapisse le péritoine enflammé et forme des adhérences lâches entre les anses inleitinules; un exsudât liquide n'existe alors nulle part. Dans d'autres cas, le dépôt coagulé est plus épais, moins transparent, plus jaune, semblablei une membrane croupale, et dans les endroits déclives de la cavité abdeminnle, on trouve une quantité plus on moins grande d*une sérosité kache, floconneuse. Enfin, dans d'autres cas encore, l'ezsudat esisteei quantité excessivement forte; un liquide trouble el floconneux aorttt énorme abondance de Tabdomen ouvert, et il en reste encore une p irtio (|ui baigne les intestins, le petit baaain ou les côtés de It
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vertébrale. Indépendamment des dépôts membraneux qui recourrent le péritoine, on trouve encore des amas jaunes de fibrine coagnlée, nageant dans le liquide ou descendus au fond et accumulés dans les parties déclives de la cavité abdominale.
Un exsudât peu abondant, mais très-riche en fibrine, se rencontre principalement dans les péritonites dues à des causes traumalif]ues ou à Textension de rinflamqfialion d'un organe voisin. Les exsudais s/ro-fibrineux considérables sont, au contraire, plus communs dans la péritonite due à une perforation ou bien dans celle qui reconnaît poui cause une infection, surtout la péritonite puerpérale, enfin dans les cas rares de péritonite dite rhumatismale.
Toutes les enveloppes de l'intestin, surtout dans la péritonite accomptgnée d'une exsudation abondante, sont le siège d'un œdème collatéral. La paroi intestinale paraît plus épaissepar suite de cet œdème. I/œdème de la muqueuse entraîne une transsudation séreuse dans l'intérieur du eantl, l'œdème et la paralysie de la musculeuse, l'accumulatiuii souvent énorme de gax dans les intestins (1), mécne les couches superficielles du foie, de la rate, de la paroi abdominale sont le siège d'une infiltration séreuse et paraissent décolorées ; enfin nous devons mentionner et même y insister, attendu que celte circonstance explique en partie la rapidité de la terminaison mortelle, que par Texsudat -et [)lus encore pâi ladistenatOB des intestins, le diaphragme peut être refoulé en haut jusqu'au iiiveau de la troisième ou de la deuxième céte et qu'ainsi une grande partie des deux poumons peut se Irouver com))riméè.
Si le malade ne meurt point au moment même où rinflaiiHiiatioh est aimée à son point culminant, les conditions anatomo-patliologiques ehangent. Dans les cas les plus heureux la partie liquide del'exsudat se résorbe promptement. Plus tard les masses coagulées disparaissent également ainsi que les corpuscules de pus qui sont en partie enfermés dans ees masses et en partie suspendus dans le liquide. Poiir disparaître, il fMit que ces matières subissent d'abord tinè métamorphose graisseuse
(1) Nous afons même tu plusieurs fois, dans des périlooites punileules conséculives soit au cancer de l'utérus , soit à une perforaiion mîestinale dans la fièYre ljpiMiU«« de petits abcès métastaiiques du foie et des reins. Dèns c*s observations qui ont beaucoup d'apalogie avec les accidents des péritonites {(Mierpéralet, la première idée qui vienne à Tesprit est celle de lésions des vaisseau^ MUguijis uu lymphatijwi; mais ces altérations sont plus faciles à supposer qu'à constater iMf yisp^ et le mécanisme de la production de pareils abcès métastatiques est encore» dans certains ftllts firtieuUers, impossible i découvrir. (V. T.)
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qui les rend liquides et susceptibles de résorption; mais tuajoiin il reste des hypertrophies partielles et des adhérences da périloine.^ Dans des cas moins heureux la résorption de la partie liquide de l'emdat ne se fait que d'une manière incomplète. Les corpusculea de posqM n*y étaient mélangés qu'en faible quantité au début deviennent pins nombreuXy ce qui donne au liquide un aspect purulent et aux dépôts fibrineux une coloration plus jaune et une mollesse plus grande. Sur ce^ taines places les intestins s'agglutinent assez solidement et finissent pv réunir le liquide, de plus en plus gôné dans ses déplacements, dans quelques foyers isolés. — Si les patients survivent encore à la période dek maladie correspondant aux altérations anatomiques que nous venons di décrire, et que Ton rencontre ordinairement chez les individus morts di péritonite entre la quatrième et la sixième semaine, le liquide pumleot enkysté peut enGn se résorber, s'épaissir et se transformer en une muie jaune, caséeuse et même crétacée, masse qui, enfermée dans un tissa cellulaire induré, resle déposée dans la cavité abdominale. Dans d'antres eu la iuriiialion excessivement abondante de cellules qui a lieu sur la sar&œ libre du péritoine envahit même le tissu de cette séreuse ; il se lait use ulcération et une perforation du péritoine, et l'exsudat enkysté arrive, suivant le lieu de la perforation, dans l'intestin, dans la vessie, .péaèUe à travers la paroi abdominale ou bien se réunit en foyer dans le tissa cellulaire du bassin et se fraye un chemin au dehors par un point aitoé plus bas.
Dans hpériloniu aigtië partielle la modiflcation décrite reste limitée ù l'enveloppe péritonéale du foie, de la rate, d'une portion d'intestin m de quelques anses voisines et aux points les plus rapprochés de ces organes ou parties d'organes. Si Texsudat est peu abondant et riche eo librine, le processus morbide se termine par l'adhérence des parties eaflommoes entre elles. Si l'exsudat est au contraire plus abondant et ién>iibrineux, il peut se former, comme dans la péritonite diffuse, des fojai isolés, limités par les parties enflammées, et ces foyers entraioenMl l'une ou l'autre des terminaisons signalées plus haut.
Par péritonite chronique on entend avant tout cette forme de la mi* ladie qui, ayant débuté comme péritonite aiguë diffuse, suit une marche plus lente et donne enfin lieu à la formation des foyers purulents que nous venons de décrire. Hais indépendamment de ce genre de péritoaita chronique on remarque, surtout chez les enfants, en coïncidence aiec la tuberculose intestinale et mésentérique, des affections inflammatoires du péritoine, qui dès le début prennent un caractère chroniqae et se propi-
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gent sur toute la membrane ou au moins sur sa plus grande partie. Cette forme se distingue par la végétation (1) excessive du tissu conjonetif péritonéal, végétation qui donne lieu à des hypertrophies du péritoine .tantôt gélatiniformesy tantôt calleuses. Lés intestins forment par leurs adhérences entre eux des masses pelotonnées, et dans les intervalles des anses rétrécies et courbées brusquement en bien des endroits, on trouve des foyers remplis d'un liquide tantôt séreux, tantôt purulent, tantôt sanguinolent. Le mélange de sang dépend de ruptures vasculaires qui généralement se montrent partout où une inflammation chronique passe par des recrudescences successives, attendu que dans ces cas une inflammation nouvelle s'empare non-seulement du tissu normal mais enccNre du tissu cellulaire accidentel, riche en capillaires d'un fort calibre et i parois minces, qui dans les inflammations antérieures avait végété à la surface du premier. Très-souvent, et surtout en cas d"exsudat bémorrhagique, on trouve dans cette forme des tubercules sur le péritoine épaissi (voy. chap. III). Enfin, troisièmement, il se présente très-souvent une péritonite chronique partielle que nous connaissons bien mieux dans ses terminaisons que dans ses premières périodes. Elle se développe dans les inflammations chroniques et dans les dégénérescences des organes abdominaux, et entraîne à sa suite des opacités et des hypertrophies partielles du péritoine, des adhérences d'organes voisins entre eux, des tiraillements et des courbures brusques des intestins.
j 3. .. Symptômes et marche.
La physionomie de la péritonite aiguë diffuse au début varie suivant les causes qui ont provoqué la maladie. La première manifestation de la péritonite traumatique consiste ordinairement en une douleur intense qui du siège de la lésion se propage avec rapidité sur Tabdômen tout entier. — Dans la péritonite due à une perforation, surtout si cette perforation a lieu tout à coup et qu'elle fasse pénétrer dans l'abdomen des substances irritantes, une douleur immense, sentie dans tout le bas-ventre, constitue également le premier symptôme. Une dépression profonde et générale coïncide au commencement avec cette douleur et ce n'est que plus tard qu'une fièvre intense s'y ajoute. — Si la perforation se fait insensiblement et si des substances peu abondantes et peu irritantes nennent à s'épancher dans la cavité abdominale, les symptômes de la
(1) Téfitation est ici synonyme du mot hypergmèse ou hyporpUuie, (V. C.)
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piritoniio yéoérale peuvent être précédés de ceux de la péritonite partielle, dont il sera question plus loin. — Le début de la péritonile aifoé diffuse s'aunonce d'une manière beaucoup moins brusque dans les cas eu riDn:Hiifnation de quelque organe voisin s'est propagée sur le péritoine. Les douleurs qui avaient existé auparavant ne ai'accroîgsent que peu à peu, se limitent au commencement à la partie qui touche l'organe enflammé et de là se répandent lentement sur toute Tétendue do v«itra. — * C'est uniquement dans la forme de la péritonite dite rbunaatismale al dans celle due à une infection générale qu'un firisson riolent et une fièvie intense annoncent l'invasion de la maladie, comme cela a lieu pour d'antres inflammations importantes.
Que In maladie débute d'une manière ou d'une autre, qoe la fièvva existe dès le commencement ou qu'elle ne se montre que ph» tari, toujours est-il que la douleur en constitue le symptdme à la fois le plus cruel et le plus caractéristique. Chaque pression sur l'abdomen, qoelqua légère qu'elle soit, voire même la simple pression de la couvertvfe èi lit, peut devenir intolérable. Les malades ne s'agitent pas dans levr Ht comme les individus atteints de coliques, ils restent au contraire traiquillemeni couchés sur le dos, les jambes attirées vers le bassin et redoutent le plus léger changement de place. An moindre accès de ton la douleur leur fait contracter le visage ; ils parlent bas et avec précaution et n'osent respirer profondément, de peur que la descente du diaphragme n'exaspère leurs souffrances en venant comprimer le péritoine. — Dès les premiers temps de la maladie le ventre commence à être tenda et gonflé. Au commencement la présence d'un exsudât dans la cavité abdominale ne joue qu'un faible rôle dans la production de te gonflement y ce qui le provoque an contraire pour la plus grande partie, c'est la distension des intestins remplis de gaz. Le météorisme n'est pas fadia à expliquer; il est peu probable qu'il soit dû à un développement de gas plus considérable; car on ne trouve aucune raison pour une décomposîlisn plus rapi*.le du contenu de l'intestin. On ne peut pas admettre davantaga que dans la péritonite il y ait une exhalation de gas de la part de h paroi intestinale. Ainsi donc le météorisme parait dépendre en partie de l'expansion des gaz, favorisée par le relâchement des parois intestinales, wfà» bien plus encore de robstacle qui s'oppose à leur départ et qui est dû à la paralysie de la membrane musculaire. Le ballonnemeat du ventre fewi devenir rapidement considéralJe. On comprendra (aeilement que Texsudat et les intestins distendus doivent exercer contre le diaphragme une pression analogue è celle qu'ils exercent centra les
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parois abdominales, et que de là nattront des symptômes qui seront ce qa*il y aura de plus pénible et de plus dangereux après les douleurs. La compression qu^éprouvent les lobes inférieurs du poumon de la part du diaphragme chassé vers le haut, ainsi que l'hypérémié excessive qui se développe dans les parties non comprimées des poumons (par suite de la gêne de la ciicculation dans les parties
comprimées) produiront une dyspnée considérable et une fréquence des mouvements respiratoires allant jusqu'à 40 et 60 inspirations à la minute. La gène de la circulation dans le poumon peut étendre ses eiïe'.s sur le cœur droit et sur les veines de la grande circulation au point que les malades prennent un aspect légèrement cyanose. — Dans la plupart des cas de péritonite aiguë diffuse il existe une constipation opiniâtre, phénomène qui s'explique par la paralysie de la membrane musculaire due à l'œdème collatéral. Dans la péritonite puerpérale seule on observe ordinairement des selles diarrhéiques, parce que dans cette forme l'œdème gagne jusqu'à la muqueuse et produit ainsi une transsudation abondante dans l'intestin, transsudation dont le produit s'écoule, malgré la paralysie de la membrane musculaire, lorsque l'intestin en est rempli jusqu'à un certain point. Si l'on met une pareille malade sur son séant on que l'on exerce une pression un peu plus forte sur son ventre, des matières aqueuses faiblement colorées s'écoulent de Tanus. — Aux symptAmes que nous venons de décrire s'ajoute fréquemment le vomissement^ dansles cas, bien entendu, où la péritonite n'est pas due à la perforation d'un ulcère chronique de l'estomac. Au commencement les matières ▼oniies sont muqueuses et incolores, plus tard aqueuses, verdâtres, et même d'un vert prononcé. Les causes du vomissement et les conditions dans lesquelles il peut manquer sont obscures. Le fait de la participation ou de la non-participation de l'enveloppe stomacale à l'inûammation n'explique pas ces différences. — Si l'inflammation se propage sur l'entdoppe péritonéale de la vessie, il en résulte un besoin d'uriner conliïloei et Une sensation de plénitude de la vessie. Si un médecin inexpérimenté s'en laisse imposer et cède aux supplications des malades pour introduire la sonde, il ne ramènera ordinairement que quelques gouttes dTune urine concentrée et foncée en couleur. — Enfln, parmi les syir.-' ptômes de la péritonite aiguë diffuse, nous devons encore comprendre la fièvre qui se manifeste de bonne heure dans les cas même où elle n'ou^^ tre pas la scène. La fréquence du pouls est excessive. Tonde sanguine frès-petite, la température du corps s'élève à &0 degrés et plus. L'rtat
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général, comme dans chaque fièvre violente, est gravraient attôat, le sensorium libre dans la plupart des cas.
Lorsque la maladie doit suivre une marche grave, tons les symptômes prennent en peu de jours une intensité extrême. Les douleurs seules sont généralement plus fortes au début et diminuent un peu par la suite. Le ventre se ballonne à un très-haut degré, le foie et la pointe du cœur sont poiissés en haut jusqu'à la troisième côte. A la percussion, qui au début de la maladie donnait un son plein et tyropa* nitique, on trouve, en cas d*exsudat très-abondant, une matité très-manifeste mais presque jamais absolue aux parties déclives. L*angoisse des malades devient épouvantable, ils implorent du secours, leur regard exprime le désespoir. Si l'on n*a pas pris beaucoup de sang et si la quantité* de ce liquide n*a pas été considérablement diminuée par d'abondantes exsudations, la face peut prendre un aspect fortement cjanosé. Enfm le sensorium se trouble, les malades deviennent apathiques et commencent c^ délirer, le pouls devient de plus en plus petit, la pera se couvre d'une sueur froide, et quelquefois déjà an troisième ou ai quatrième jour après l'invasion, mais plus souvent vers la On senlement du premier septénaire, les malades succombent à leur mal.
Si la maladie doit suivre une marche favorable, caa qni ne se présente que lorsqu'on est assez heureux pour éloigner les causes délerminantes, ou lorsque ces causes elles-mêmes sont moins malignes, la dooleur, le météorisme et la fièvre cèdent petit à petit, la respiralioa devient plus libre et le malade peut se rétablir promptement. Mais trèssouvent les adhérences et les courbures brusques déjà mentionnées dei intestins font persister pour la vie entière une constipation habituelle et une disposition aux coliques avant Texpulsion des selles.
Si le malade ne succombe pas dans la première semaine et si, pei- (I:mt ce temps, aucune amélioration décidée ne se fait sentir, la physionomie de la maladie change le plus souvent et elle commence à suivre une marche plus chronique. La douleur se modère, le ventre ne reste seisible qu*â une pression profonde, le météorisme cède, sans disparaître complètement. Si le malade a jusque-là été atteint de constipation, les selles dès à présent deviennent libres; si, au contraire, la transsudatioa abondante dans Tintestin avait déterminé la diarrhée, celle-ci se perd ou alterne avec la constipation. La fréquence du pouls et la températore baissent également sans retourner a leur état normal. En même temps ({uc le météorisme diminue, la matité des parties déclives da ventre devient plus manifeste, et l'on aperçoit dans les endroits mats une
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taoce de plus en plus sensible ; le ventre finit par perdre sa forme symétrique et devient bosselé, et les exsadats enkystés peuvent donner le change et faire croire à des tumeurs hrrégnliëres. La fièvre qui, quoique modérée, n'en continue pas moins d'exister et oflre de temps à autre des exacerbations, consume en attendant de plus en plus les forces, le lang et les tissus du malade. La graisse disparaît, les muscles s'atrophient et deviennent flasques, la peau devient sèche et dure, il n'est pas rare qu'il se déclare un œdème des jambes, et vers le quatrième, le cinquième ou le sixième septénaire, les malades périssent presque toujours dans un état d'épuisement extrême. — S'il se fait, contrairement à toute attente, une résorption de l'exsudat, la convalescence est longue et les phénomènes de rétrécissement et de tiraillement des intestins qui, dans ces cas, persistent d'une manière encore plus constante qu'après une résorption plus précoce de Texsudat, deviennent une source de longues et de graves souffrances. — S'il se développe dans le péritoine une ulcération suivie de perforation, la fièvre s'accroît, les douleurs augmentent, et il arrive ou que les téguments abdominaux s'infiltrent, rougissent et soient enfin perforés par le pus dans un endroit circonscrit, ou bien qu'il se forme des abcès par congestion qai apparaissent aux endroits les plus divers, ou bien enfin (et c'est ce qui peut arriver de plus heureux) qu'après l'ouverture de l'abcès dans l'intestin, le pus soit évacué avec les selles. Ordinairement encore dans ces cas, les malades meurent dans l'épuisement et un petit nombre seulement échappe après une longue convalescence.
La périionite aiguë partielle (1) est le plus souvent précédée de prodromes; ces prodromes consistent dans les symptômes qui appartiennent à la maladie de Torgane dont l'inflammation s'est communiquée au péritoine. Ainsi, par exemple, la péritonite aiguë partielle qui se manifeste dans la fosse iliaque droite est précédée généralement des symptAmes de la typblite; celle qui a son siège à Thypogastre, dans la région de l'estomac, dans la région du foie, est au contraire précédée de symptômes d'ulcères intestinaux, d'ulcères de l'estomac, d'abcès du
(i) Une des plus fréquentes péritonites partielles, qui peut être aiguë ou chronique, est la pelf i-péritonile due à l'inflammation du péritoine au niveau des annexes éa ratérus, maladie si bien connue aujourd'hui par les beaux travaux de Bemuts et Geupil et d'Aran. Mais Tanatomie pathologique et les sympttoes de cette affectioa trouveront mieux leur place dans les chapitres réservés aux maladies de l'utérus qui eu sont la cause. (V. C.]
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foie, etc. L'invasion de la maladie elle-même à^annonce également, il est vrai, par une donleur sentie dans toute l'étendue du ventre; cependant, la grande sensibilité des téguments abdominaui i la pression extérieure, sensibilité presque pathognomonique pour la péritonite, se limite è une partie circonscrite de Tâbdomen. Le météonsme manque ou n'est que partiel, la fièvre est plus modérée que dans la forme liffiise. — Lorsque Texsudat n'est pas très-abondant, cé& symptômes se passent ordinairement d'une manière très-rapide et la maladie se termine par une guérison parfaite, i moins qu'elle ne donne lieu à des adhérences qui gênent les mouvements de l'intestin, ou que la maladie première elle-même n'entratne une autre terminaison. — La marche de la péritonite aiguë partielle n'est plus la même lorsque la maladie bit naître un exsudât plus abondant. Alors dans toute l'étendue des parties malades, le son de la percussion devient de plus en plus mat, la résistance des téguments plus sensible, jusqu'à ce qu'enfin i la palpation on sente encore dans ce cas une tumeur dans la cavité abdominale. Ces sortes de foyers se rencontrent rarement après la perforation d'un ulcère de l'estomac, plus souvent après la perforation d'ulcères tuberculeux de l'intestin, qui se fait plus lentement, et après les ulcératiens du cscum et de l'appendice vermiculaire. La marche ultérieure de ces suppurations partielles est la même que celle des foyers enkystés qm se développent dans la péritonite diffuse subaigué.
Quant à la péritonite chroniquBy que l'on rencontre principalement pendant l'enfance comme épiphénomène de la tuberculose intestinale et de la tuberculose mésentérique, Henoch en dresse un tableau très-fidèle dans sa clinique des maladies abdominales. Il replante les enfants qui en sont atteints comme des sujets délicats, scrofuleux, qui par des coliques survenant de temps à autre, par la diarrhée alternant avec la constipation, par les progrès de leur amaigrissement, font supposer qu'ils sont tourmentés par des vers intestinaux, ou qu'ils sont frappés de phthisie mésentérique. En examinant attentivement le bas-ventre, mais en ayant soin de ne pas confondre dans cet examen le simple malaise avec une manifestation de douleur, on remarque que l'abdomen est très-sensible à la pression en plusieurs endroits ; il peut même arriver que la sin)ple contraction des muscles provoque des douleurs, qui font pleurer les enfai.ts pendant qu'ils se livrent aux efforts nécessaires pour aller à la selle. L'amaigrissement fait de rapides progrès et arrive au bout de pen de mois à un degré extrême, vers le soir la fièvre arrive régulièremeot| l'abdomen se ballonne de plus en plus et finit par prendre une forme spbé-
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roldale. Enfin, les téguments dbdominaux sont tendus, rénitents, luisants même et souvent parcourus de veines dilatées. En exerçant une pression sur le ventre qui, à cette période, est toujours encore sensible, on sent une résistance élastique. Enfin, en percutant le ventre, on trouve des résultats différents. Dans des cas rares seulement, une matité aux endroits déclives, matité qui change de place selon les diverses positions du corps, permet de reconnaître un exsudât libre dans la cavité. Il arrive plus souvent que toutTabdomendonneun son mat à la percussion, parce que les intestins sont attirés vers la colonne vertébrale par le mésentère rétracté, d'où il résulte que l'exsudat s'applique contre la paroi abdominale. Dans la plupart des cas, le son de la percussion est plein et tympanitique aux endroits qui correspondent aux intestins ; i d'autres endroits correspondant aux exsudats liquides, ce son est au contraire étouffé. — Pour reconnaître facilement cette maladie qui n'est pas trèscommune et qui, par elle-même ou par ses complications, prend presque toujours une terminaison mortelle, il faut avoir présent à l'esprit le tableau que nous venons de tracer.
La péritonite chronique partielle , dont les résidus se rencontrent sur le cadavre sous forme d'épaississements, d'adhérences et de rétractions cicatricielles du péritoine, presque aussi souvent que les épaississements et les adhérences de la plèvre, se développe d'une manière tout aussi latente que la pleurésie qui produit ce genre de modifications, et nous ne sommes pas en état de donner une description des symptômes appartenant à cette forme de la péritonite.
§ A. — Diagnostic.
Il n'est pas facile de confondre la péritonite avec d'autres maladies, attendu que presque toujours la grande sensibilité du ventre à la prèslion la plus légère, le météorisme et la fièvre dans la forme aiguë, fournissent les renseignements les plus positifs. Le diagnostic peut devenir an peu plus difficile, lorsque la péritonite est résultée de la perforation d'un ulcère de l'estomac ou du duodénum, avant que cet ulcère ait été reconnu. Le visage défait, la peau froide, le pouls petit, le ventre rétracté et d'autres symptômes d'une dépression générale grave rappellent dans ces cas plutôt l'image de la colique que celle d'une infl^tminalion violente. Si l'on se rappelle combien les symptômes des ulcères de l'estomac et du duodénum peuvent être insignifiants, et si l'on tient compte de l'extrême sensibilité du ventre à la pression, telle qu'on la rencontre
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également dès le début dans cette forme de la péritonile, on Mtert bellement les erreurs.
D'un autre côté, on peut se tromper en confondant les odtiqBei et rétranglement de calculs biliaires on vésicaux avec la péritonile; cependant le diagnostic différentiel n'offre des difficultés que dans ki cas, par exemple, où chez une femme hystérique, une névralgie mésentérique se complique d'une hyperesthésie des téguments abdominam, on bien, lorsque dans une colique dite rhumatismale ou dans celle déterminée par les calculs biliaires, l'hypochondre droit montre une grande sensibilité à la pression. Dans ces circonstances, il peut être utile d'attendre les progrès de la marche avant de prononcer un diagnostic positif. Dans tous les autres cas, l'insensibilité du ventre à la pression et, bien plus, le soulagement que cette pression procure au malade, éclairent dès le commencement le diagnostic.
I 5. ^ Pronofttie.
Si la plupart des individus atteints de péritonite succombent, cela se provient nullement de ce que l'inflammation du péritoine est particulièrement mal supportée par l'organisme, mais de ce que la maladie dépend presque toujours de lésions graves ou de maladies graves du sang, ot bien de cette circonstance qu'ellese manifeste sur des individus qui, malades auparavant, ne savent opposer qu'une faible résistance. Si la péritonite prend naissance sous l'influence des causes que nous avons vues déterminer la plupart des cas de pleurésie, le pronostic est sans contredit plus favorable que celui de la pleurésie. Ainsi très-souvent nous voyons se terminer par la guérison la péritonite rhumatismale qui ne se manifeste que par exception sur des individus sains, surtout chez les femmes à l'époque des règles, ainsi que la péritonite qui vient compliquer li typhlite due à des accumulations de matières fécales, ou même les hernies étranglées, pourvu que Ton réussisse à éloigner à temps les causa qui y ont donné lieu. Une forme encore moins dangereuse est la péritonite chronique circonscrite, qui complique les inflammations chroniques et les dégénérescences des organes abdominaux. On pourrait attribuer ces dernières, s'il était permis de se livrera de naïves spéculations sur les causes finales, à un bienveillant effort de la nature pour préienir le mal.
Parmi les symptômes d'où dépend le pronostic d'un cas donné, il &at dès le début tenir compte du météorisme et des phénomènes de dyspnée
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qui s'y trouvent étroitement liés ; plus cette dernière est prononcée, plus le danger devient grave. Plus tard, surtout dans les cas qui se prolongent, la violence de la fièvre, ainsi que le degré des forces et l'état de la nutrition, qui à leur tour dépendent entièrement du plus ou moins d'intensité de la fièvre, a une importance plus grande au point de vue du pronostic que celle de la plupart des autres symptômes.
§ 6.— Traitement.
Vindication causale^ dans les cas où la péritonite a été provoquée par une rétention de matières fécales et une ulcération consécutive, surtout par une typhlite stercorale, ou bien encore par l'étranglement d'une hernie, peut être satisfaite parle traitement déjà antérieurement exposé de la maladie première et dans le dernier cas par les moyens chirurgicaux. Dans toutes les autres conditions nous ne sommes pas en état de remplir cette indication. Il convient, du reste, de parler ici du traitement des perforations par l'opium à doses élevées et souvent répétées ; ce traitement a pour but de paralyser autant que possible lés mouvements de l'intestin, de prévenir ainsi le contact des matières épanchées avec une surface étendue du péritoine, et surtout d'éviter, lorsque ces substances se trouvent isolées du reste de la cavité par des agglutinations et des adhérences, que ces dernières viennent à se rompre. Les documents statistiques fournissent les témoignages les plus favorables sur les succès de cette médication; et j'ai vu pour ma part, à plusieurs reprises, que dans les cas où, au lieu de suivre cette méthode, on avait brutalement combattu les symptômes en voulant remédier à la constipation par des lavements et des purgatifs, la péritonite, de circonscrite qu'elle était et qu'elle serait peut-être restée, était devenue générale immédiatement après l'emploi de ces moyens. On donne l'opium à la dose de 2 centigrammes et demi à 6 centigrammes toutes les demiheures au commencement et à des intervalles plus longs par la suite.
Dans ces derniers temps les manières de voir se sont essentiellement modifiées relativement à Vindication morbide. Autrefois tout malade traité selon les règles de Tart, perdait une ou plusieurs livres de sang par saignées générales; puis on couvrait l'abdomen de sangsues, on administrait de 1 à 2 grains de calomel de deux en deux heures, et en même temps on faisait pénétrer par friction, en ménageant ou en ne ménageant pas les plaies des sangsues, une grande quantité d'onguent napolitain dans la peau de l'abdomen et des cuisses. Telle fut la médication : les patients mouraient
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et personoe ne s'informait qui guérissait. Certes U médication aetoelle ne brille pas par d'éclatants succès, mais il n'en est pas moins facile à démontrer que r9ncien procédé était aussi irrationnel que pernicieux. Rien qu'en faisant Taulopsie d'individus morts de péritonite avec épanchements abondants sans qu'on leur eût soustrait une grande quantité de sang, on trouve les cadavres remarquablement eisangues par l'effet des grandes exsudations. — Mais si l'on fait l'autopsie de cadavres d'individus qui ont succombé à une péritonite traitée lege artisy on voit que le cœur et les vaisseaux renferment une quantité de sang tellement minime, que l'on est tenté d'attribuer la mort plus encore au traitement qu'à la maladie elle-même. Si nous ajoutons que selon toutes les expériences une perte de sang abondante faite pendant l'accouchement ne préserve en aucune façon contre une fièvre puerpérale régnante, et que tontes les influences nuisibles qui peuvent entraîner la péritonite exercent leor action aussi bien sur les individus débilités et anémiques que sur les sujets robustes et bien nourris, nous pouvons nous dispenser de citer d'autres raisons contre la saignée générale. (Nous verrons plus loin que Tindication symptomatique n'en peut pas moins nous forcer à recourir quelquefois à ce moyen.) — Presque personne n'ajoute plus foi aujourd'hui aux etTets antiphlogistiques et antiplastiques des mercariaox, et pour notre part nous n'hésitons pas non plus à nous prononcer en ce sens, une le caloroel et l'opguent mercuriel nous paraissent pour le moins inutiles dans le traitement de )a péritonite, et même que le calomel i dose purgative nous semble directement nuisible. — Il n'en est plus de même des saignées locales, qui pffir^t beaucoup moins d'inconvénioits que les saignées générales et dont l'influence heureuse, au moins sur les douleurs du malade, n'est sujette à aucun doute ; même cet eSet ne manque pas de se produire lorsque la péritonite est due à la perforatioe d'un ulcère de l'estomac. — Un moyen qui agit d'une manière tout i fiât semblable et peut-être encore plus heureuse sur Tinflamniation ellemêmei c*est l'application du froid. Si les malades la supportent, ce qui malheureusement n'eçt pas toujours le cas, on fera bien de recouvrir tout l'abdomen de compresses trempées dans.l'ean froide, à renoofeler telles les dix minutes. Ce traitement, recommandé par Abercrombie, Kiwîsch et antres, a produit sous mes yeux les meilleurs résultats dans des cas d'aileurs susceptibles 4*être traités ; cependant je ne dois pas non plus Utr simuler que l'emploi de catuplasmes chauds pas trop lourds est hm mieux supporté par beaucoup de malades que les compresses froides.^- A notre époque les sucsès 4tt traitement par l'opiam dans la périlenile
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par perforation et la conviction que les parties enflammées ont avant tout besoin de repos, ont de plus en plus mis l'opium en faveur dans le trai^ tement de toutes les formes possibles de la péritonite. Nous nous rangeons volontiers à Tavis de ceux qui considèrent une ou plusieurs applications de sangsues, l'emploi du froid et l'usage interne de l'opium conune le traitement le plus rationnel de la péritonite. — Si la maladie se prolonge, si le pus se réunit en foyers isolés, on ne peut assez recommander de faire un usage continuel de cataplasmes et d'ouvrir de bonne heure les abcès qui offrent de la fluctuation. Le même traitement est indiqué dans la péritonite chronique, contre laquelle il est encore utile de recommander l'usage interne des préparations iodées et des applications an pinceau de teinture d'iode sur le bas-ventre.
Pour parler enfin de Yindication symptômatique^ une cyanose considérable survenue de bonne heure et plus encore une dyspnée excessive réclament la saignée générale, s'il se déclare en même temps des signes d'œdème dans les lobes supérieurs des poumons. La saignée n'écarte, il est vrai, que pour un moment le danger qui menace l'existence; mais il faut convenir que nous ne connaissons aucun autre moyen capable de satisfaire i cette urgente indication. L'usage de la térébenthine prise à rintérieur, qui depuis longtemps a été préconisé en Angleterre d'où ce moyen nous est venu, ne ^eut rien contre le méiéorisme, cause première de la dyspnée. Il en est de même des absorbants et des antres mojetis JMur lesquels on espérait neutraliser on chasser les gaz. Il faut rejeter la ponction du ventre au moyen d'un trocart fin, tandis que Ton peut toujours essayer de retirer les gaz par le moyen d'une sonde introdoitto dans le irectum (Bamberger). — Des morceaux de glace que l'on fait ataleir sont ce qui convient le mieux contre le vomissement. Contre la constipation ce n'est qu'à la fin de la j)ériode inflammatoire que Ton peut ildministrer les laxatifs les plus doux ; enfin contre la diarrhée qui est Uéè à un osdème de la muqueuse, l'opium reste ordinairement tout aussi inefficace que les astringents. — Dans les cas qui traînent en longueur et dans lesquels la fièvre menace de consumer les forces de l'organisme, on peut donner au malade le sulfate de quinine à haute dose et en outre dta fin en petite quantité, mais surtout des aliments fortifiants et de facile digestion.
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CHAPITRE II
HTDROPISIE DU PÉRITOINE. •— ASGITK* § 1*'. — Palbogéoie et étiologie.
Dans Tascite nous avons affaire à un produit de transsudation épanché dans le péritoine et qui sous le rapport de sa composition se rattache aux produits de transsudation normaux du corps. Les conditions sous lesquelles l'ascite se développe sont celles qui provoquent aussi en d'antres endroits des transsudations augmentées, et se réduisent soit à une augmentation de la pression du sang sur les parois des vaisseaux, soit à une diminution de la quantité d*albumine du sérum sanguin, soit enfin i une dégénérescence du péritoine.
L'ascite est l"" très-souvent un symptôme partiel de VhydropisU généraUf que cette dernière soit due à une maladie du cœur ou i une maladie du poumon capable de gêner le retour du sang veineux, on qu'elle dépende d'une dégénérescence des reins, de la rate, ou d'autres maladies qui ont pour résultat un appauvrissement du sang. Dans tous ces cas l'ascite ne prend que tardivement sa place au milieu des phénomènes de l'hydropisie générale et ne se montre qu'après que des épanchements hjdropiques se sont faits dans le tissu cellulaire sous-cutané (anasarque) des extrémités, de la face, etc., et y ont persisté depuis on temps plus ou moins long.
L'ascite est dans d'autres cas 2® la conséquence d'une stase sangmÎM limitée aux vaisseaux du péritoine. Comme cette slase ne peut être qu'un résultat d'obstacles à la circulation dans le système de la veine porte, on conçoit facilement que l'ascite, même sans qu'il existe dai phénomènes d'hydropisie dans d'autres organes, accompagne i elle seolo certaines aflections du foie et des vaisseaux de ce vicère.
Enfin S"" l'ascite, surtout sous la forme d*une hydropisie fibrineuseou lymphatique (voy. page 291), s'ajoute pour ainsi dire constanuoent au dégénérescences étendues du péritoine^ principalement aux néoplaaîeB carcinomateuses et tuberculeuses.
{ 2. ^ Anatomie pathologique.
La quantité du sérum versé dans la cavité abdominale est TariaUe. Dans quelques cas elle ne s'élève qu'à 1 ou à 2 kilogrammes, dans
HYOROPISIE DU PÉR1T0IN
d*<nulre8 elle arrive i 20 kilogrammes et plus. Le liquide est on limpide ou légèrement troublé par le mélange de cellules d'épithélium dégénérées en matière graisseuse, il est d'une couleur citrine, riche en albumine et en sels, et ne contient que rarement par-ci par-là quelques flocons de fibrine coagulée. Quand on expose pendant quelque temps k l'air le liquide exhalé par le péritoine atteint d'une dégénérescence, il s'y forme des dépôts et plus tard de téritables coagidums fibrineux.
Le péritoine lui-même paraît ordinairement terne et blanchâtre; les couches superficielles des parenchymes hépatique et Fplénique sont légèrement décolorées. Comprimés par des épanchements considérables, le foie, la rate, les reins, peuvent paraître plus lard exsangues et atrophiés. Enfin le diaphragme est quelquefois refoulé par la collection liquide jusqu'à la troisième ou à la deuxième côte.
{ 3. — Symptômes et marche.
Il est difficile de donner la symptomatologie del'ascite, attendu que cette affection ne constitue jamais une maladie ayant une existence à part, et que les symptômes appartenant à l'ascite ne peuvent qu'au moyen d'une classification artificielle être séparés de ceux de la maladie primitive d'où l'ascite dépend.
Si l'ascite s'ajoute à une hydropisie générale les symptômes subjectifs du nouveau mal sont généralement trop insignifiants au début, companlivement aux autres souffrances des malades, pour attirer par eux-mêmes l'attention sur l'ascite. C'est alors ordinairement i'examen physique que provoque le soupçon d'un développement d'ascite au milieu de ces symptômes, qui fournit les premiers renseignements. — Il en est autrement ëe cette forme de l'ascite qui s'ajoiOe aux troubles de la circulation dans le système de la veine porte ou bien aux dégénérescences du péritoine. Dans ces cas l'invasion latente d'une cirrhose du foie ou d'un cancer du péritoine peut avoir pour premier résultat appréciable une ascite, qui par le lent accroissement des troubles qu'elle engendre appelle le soupçon sur la maladie principale. Tant que la quantité du liquide renfermé dans le ventre n'est pas trop considérable, les malades n'accusent qu'une sensation de trop-plein, se sentent incommodés en voulant mettre des vêtements qui autrefois ne leur avaient causé aucune gêne et éprouvent on léger obstacle aux inspirations profondes. Lorsque la quantité de liquide augmente, cette sensation de trop-plein s'exaspère au point de
irmiKTKi. «-> T. I. àS
devenir celle d'une Unsion douloureuse el le léger obstaele à la raspiraiion devient une grave dyspnée. La pression que le liquide exerce sur le rectum peut amener une constipation, et la flatulence déterminée par celle-ci peut à son tûur exagérer la dyspnée. Il arrive encore plus fréquemment une diminution de la sécrétion urinaire due à la pression du liquide sur les reins ou sur les vaisseaux qui les parcourent. Ou s*imagine depuis fort lûngtempi que les diurétiques, après avoir perdu leur efficacité, peuvent la reprendre après que la ponction abdominale a été eflepluée. Cette supposition se fonde évidemment sur une faasse interprétation de ce fait que le développement d*une ascite scoute un nouvel obstacle à celui qui existait déjà pour la sécrétion urinaire, et que le dernier étant levé, la fonction doit s*accomplir plus facilement. — La pression que les épanchements trës-abopdants font éprouver à la veine cave et aux veines iliaques, entraîne un arrêt de la circulation veineuse des jambes, des parties génitales externes et des téguments abdominaux. Ainsi s'expliquent les dilatations que subissent les veines de ces parties et les épanchements iiydropiques dans le tissu cellulaire sous-cutané, qui peuvent devenir très-considérables et ({onner une fausse idé(9 sur la nature de la maladie. Il ne faut jamais négliger de sHnfonner «xaclement si le gonflement a débuté par les jambes et le scrotum ou bien par le ventre.
Presque tous les individus atteints d*ascite courent de giflldv dangers ; mais la plupart d*entre eux succombent, non à Tascite eUerfnème, mais è la maladie d'où elle provient. La fin peut être hâtée par l'obstacle à la respiration ou bien par les excoriations et la gaegrj^oi superficielle, qui se prononcent quelquefois sur les parties génital^ et aux. cuisses, par suite de l'extrême tension de la peau.
L'examen physique du bas-ventre est de la plus haïUe importance pour le diagnostic de l'aseite. Au simple aspect on est toi|t d*aburd frappé par le volume et par la forme particulière du ventre. Tant que Tépanchement reste modéré, l'abdomen change de forme selon les différentes positions du corps. Si l'on examine le malade pendant qu*il se tient debout, la moitié inférieure du ventre parait bombée ; si on lui dit de se coucher, le ventre parait élargi. Si au contraire ('exsudât est trèsabondant, le ventre est tendu dans tous les sens jusqu'aux cOtes inlériaures, et les fausses côtes elles-mêmes sont relevées et poussées eo dehors. La forme du ventre reste alors la même dans toutes les positions. Presque toujours on voit d'ailleurs des réseaux de veinef bleues et épaisses, qui rampent dans l0s téguments amincis, lorsque l'ascile est
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très-prononcée. Le nombril est saillant et les éraillures formées par récartenient du derme donnent lieu à ces stries d*un blanc bleuâtre dont on aperçoit le reOet à travers les couches de Tépiderme. Des stries semblables s'aperçoivent également dans les cas de distension extrême des parois abdominales par la grossesse. — Dès que le niveau du liquide s'élève au-dessus du petit bassin, on aperçoit la fluctuation aussitôt que l'on applique une main à plat sur le ventre et que l'on imprime au côté opposé une secousse rapide avec les doigts. — Le son de la percussion enfin est d'une matité absolue dans toute l'étendue du contact entre le liquide et la paroi abdominale. Un point important à noter, c'est qu'à Texceplion des cas dans lesquels toute la face antérieure du ventre fait entendre un son mat à la percussion, la limite de cette matité varie selon la position du malade, parce que le liquide tend toujours à occuper les endroits les plus déclives.
$ A. — Diagnostic.
Pour bien distinguer une ascite ou hydropisie libre du péritoine d'une hydropisie enkystée de l'ovaire, il est essentiel que par un interrogatoire minutieux On se procure des renseignements anatomiquement exacts ei que l'on tienne un compte tout particulier des conséquences étiologiques qui en découlent. Les conditions dans lesquelles se développe Thydropisie enkystée de l'ovaire sont peu connues, et tout ce que nous en savons, c'est que souvent elle se présente chez des femmes d'apparence saine et sans qu'il y ait aucune espèce de complication avec d'autres maladies. 11 en est tout autrement de l'ascite. Si l'on peut s'assurer qu'aucune des anomalies de la composition ou de la distri bution du sang que nous avons énumérées au § i*% n'a précédé la collection liquide de l'abdomen, et s'il est possible également d'exclure une dégénérescence du péritoine, cette circonstance, dans les cas douteux, parle contre l'ascite et rend beaucoup plus probable l'existence d'une hydropisie enkystée de l'ovaire. Il est des cas dans lesquels le diagnostic différentiel repose exclusivement sur les circonstances que nous venons de mentionner, l'examen physique n'offrant aucun point ' d'appui. U est vrai que, quand les kystes de l'ovaire sont petits, la forme caractéristique et la situation de la poche, la déviation latérale de l'ori- . fice utérin, l'égalité des résultats de la percussion quelles que soient les positions de la malade, permettent facilement de distinguer une hydropisie de l'ovaire d'une ascite. Hais dans les cas de développement
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extrôme des kystes, la forine parliculiùre de la poche se perd-, elle 5*étend sur le milieu du ventre, Tutérus est Toulé en bas parle poids do kyste, mais il n'est pas déjeté, hi percussion donne un son mat sur toute la paroi antérieure du ventre absolument comme dans Tascite arrivée a un développement extrême. Bamberger conseille dans ces c» de diriger toute Tattention sur Tespace compris entre la crête iliaque et la douzième côte, parce que, dit-il, en cet endroit on trouve toute la sonorité du gros intestin, même dans les plus fortes tumeurs de l'ovaire, ce qui n'a pas lieu pour Tascile. Toutefois il reconnaît que môme ce signe peut quelquefois faire défaut.
La question la plus importante qui se présente, après qu'une ascilea été reconnue, est celle de savoir à quelle cause elle est due. Nous avons déjà fait observer que Tascite, comme phénomène dépendant de riijdropisie générale, n*est jamais un des premiers symptômes de cette affection. Si par conséquent Tascile se développe chez un individu exempt d*œdùme, elle dépend ou d'une stase dans le système de la veine portera d'une dégénérescence du péritoine. Il est souvent difficile de décider si c'est l'un ou l'autre cas qui a lieu. En thèse générale on peut dire que des phénomènes de stase sanguine se prononçant en même temps dim d'autres parties du système de la veine porte, ainsi que des symptômes d'un trouble dans les fonctions du foie, sont des preuves i Tappoi de la première forme, (|u'au contraire une cachexie prononcée, les signes da cancer et de tubercules dans d'autres organes, mais principalement la présence de tumeurs dans l'abdomen, semblent annoncer la seconde.
1 5. — Traitement.
Vindication causale exige, lorsque Tascite n'est qu'une des mauirestations de l'hydropisie générale et dépend ainsi d'une déplétion inrotnplète des veines caves, que les maladies si souvent mentionnées do cœur et du poumon soient soumises à un traitement, ai elle dépend as contraire d'une hydrémie excessive, que Ton traite d'une manière rationnelle la maladie première, cause de l'épuiaementt et que l'on dM^ che à améliorer la qualité du sang. Nom sommes géaaéralement impiiiasants à accomplir la première de ces deux tâchai. Qoamt à la secoada nous pouvons l'enlreprendre evee retpéruiee du naeillenr ineeès te les cas d'bydropisie dus à le ilèfm imeemMeuli^ à h uudadie de Br^k, ou bien dans celle qui . incmmim^lii^^ifaliicmact dea mslaéitf graves ; et cel n^J^âffai UM|liii fM h viiOle c»
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ittme d'administrer des hydragogues. — Jamais nous ne serons en éiat de rendre leur perméabilité à la veine porte ou à la veine hépatique comprimées ou oblitérées, ou bien de rendre son extensibilité au parenchyme hépatique racorni, qui détermine la constriction des vaisseaux du foie dans la cirrhose de cet organe. — Nous ne sommes pas moins impuissants à remplir l'indication causale dans l'ascite provenant de la tuberculose ou du carcinome.
^indication morbide exige Téloignement du liquide accumulé dans l'abdomen. — On donne, il est vrai, les diurétiques à presque tous les malades atteints d'ascite, mais le nombre de ceux que ces médicaments ont guéris mérite à peine d'être nommé. Si l'ascite tient à une hydropisie générale, l'emploi des diurétiques peut, jusqu^à un certain point, se justifier, mais si elle est le résultat d'une oblitération de la veine porte, cette prescription n'a pas plus de sens que si l'on voulait donner des diurétiques pour remédier à l'œdème de la jambe survenu à la suite d'une thrombose dans la veine crurale. Il n'en est plus de même des drastiques. Ces médicaments non-seulement jouissent depuis longtemps auprès des praticiens d'un meilleur crédit que les diurétiques dans le traitement de Tascite, mais encore leur efficacité est facile à comprendre dans les cas d'oblitération de la veine porte, attendu qu'ils ont pour effet la déplétion des racines de cette veine et par là tendent à diminuer la trop forte pression sur les parois des vaisseaux, cause première de l'ascite. Dans le nombre on choisit les drastiques les plus puissants, et parmi les diverses combinaisons de ces agents réputés comme hydragogues nous voulons au moins mentionner les pilules de Heim que Ton emploie le plus fréquemment, et qui se distinguent surtout par la gomme-gutte associée à la scillc et au soufre doré d'antimoine. Tant que les forces du malade et l'état du canal intestinal permettent l'emploi des drastiques, il est bon d'y recourir; aussitôt quelles forces s'épuisent ou qu'il se présente des symptômes d'irritation violente de l'intestin, on doit y renoncer. — La ponction est une opération pour ainsi dire toujours exempte de dangers, et elle éloigne mieux que n'importe quel autre moyen le liquide de la cavité. Mais plus l'absence du danger et la sôreté de l'effet semblent militer en faveur de cette opération, plus il est nécessaire de bien se pénétrer des suites fâcheuses qu'elle entraîne pour l'avenir. On ne doit jamais oublfer que ce n'est pas simplement de l'eau mais une dissolution d'albumine que l'on éloigne de la cavité abdominale, et que le liquide évacué se trouve presque toujours en peu de temps remplacé par une nouvelle collection. Celle-ci consume les forces et le sang du malade.
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L'eipérienee jouroalière apprend qu'à partir de la preniire ramaifrifliefiieDt fait des progrés bien plus rapides qa'aapanviBL La pooctioB de l'abdomen De doit donc être entreprise dans Kaarite qw quand un danger immédiat menace la rie, danger qm consiste soit dav l^arrèi de la respiration^ soii dans l'imminence de la gangrèBe de k pean.
CHAPITRE III
TUSERCULOSE ET CÂ5CEB tttl PËÊltOnni.
La tuberculMe du pérttoiiu né coastitne presque jamais une maladie primitive; elle s'ajoute au contraire à la tuberculose du poumon ou de Tîntestin ou des organes génito-urinaires. Dans d'autres cas. elle n'est qu'un phénomène partiel dé la tuberculose miliaire aiguë. Cette dernière forme n'offre aucun intérêt clinique, attendu que le^nodosités peu nooH breuses et très-petites qui se déposent dans le tissu du péritoine et s'aperçoivent à raison de la transparence des couches superficielles ac donnent lieu à aucun symplôme, et n'exercent aucune influence appréciable sur la marche de la tuberculose miliaire aiguë. — Les petites nodosités blancbâtresi isolées, que Ton trouve dans la séreuse épaissie de l'intestin, aux endroits qui correspondent aux ulcères intestinaux laberculeux, offrent également un intérêt plutôt anatomo-palhologique que clinique. — On doit attacher plus d'importance à un développemest considérable de tubercules plus grands, également blanchâtres, dont le péritoine entier est parfois parsemé. Autour de chaque tubercule, le tissu est imbibé de sang, ou bien l'hématine extravasée se transforme ea granulations pigmentaires qui forment une aréole noire autour des tubercules blancs. L'épipioon est enroulé de bas en haut et tout criblé de tubercules, il forme une sorte de bourrelet bosselé et cylindrique. AbstrKtion faite même du développement des tubercules, le péritoine se troufe ordinairement épaissi dans celte forme par une végétation inflammatoire, et dans l'intérieur de sa cavité il n'est pas rare de rencontrer une grande quantité de liquide sanguinolent.
Le cancer du péritoine est également une affection qui se présente rarement à l'état de mal primitif. La dégénérescence part, au contriire» dans presque tous les cas d'un organe voisin, tel que le foie, l'estomac, lappareil génital de la femme, plus rarement l'intestiui poiir de là es-
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▼ahir le péritoine. Le squirrhe et le cancer médullaire se montrenl géné-^ ralement sous la forme de granulations et de nodosités nombreuses ayant à peine la grosseur d'un pois, ou bien sous celle d'une dégénérescence diffuse et unie du tissu péritonéal. Le cancer alvéolaire forms quelquefois des tumeurs d'un volume énorme. Indépendamment de celles-ci, qui ont ordinairement leur siège dans l'égiploon, on voit presque tous les viscères abdominaux ainsi que le feuillet pariétal du péritoine recouverts de nombreuses grappes et d'éminences d'un aspect colloïde. Dans la dégénérescence cancéreuse, la cavité péritonéale est également remplie d'un liquide générafemeht limpide ou légèrement trouble. Les phénomènes qui accompagnent les tubercules et le cancer du péritoine ressemblent beaucoup à ceux de l'ascite simple. Le symptôme le plus important est la distension pro^éësive de l'abdomen par l'eccuroulation toujours croissante du liquide épanché dans la cavité. La sensibilité extraordinaire de l'abdomen à la pression, sensibilité qui n'existe pas dans les autres formes de l'ascite, la Rapidité avec laquelle se développe la cachexie, -l'absence constatée d'uutres causes capables de produire dYie collection liquide dani le ventre, voilà le» seuls indices probabtei d'une dégénérescence du péritoine. Pour poser un diagnostic certain, il faut que l'on ait constaté la présence de tumeurs. La question de savoir si Ton se trouve (sn présence de l'une ou de l'autre de ces dégénérescences dépend de la forme et du volume de ces tumeurs, de Tâige du malade, enfin du développement de tubercules ou d'un cancer dans d'aulres organes.
CHAPITRE PREMIER
HTPÉRÉmE DU FOIE.
I i*'. — Pathogénie et étîologie.
La masse du sang contenu dans le foie peut se trouver augmentée par une exagération de TafQux ou par un obstacle au départ de ce liquide. Nous donnerons le nom de fluxion à l'hypérémie provenant de Texagération de TafOux, celui de stase à l'hypérémie provenant d*un obstacle au départ.
Une fluxion vers le foie peut naître : 1* par le fait d'une pression aiig< montée du sang sur les parois de la veine porte. Cette fluxion se fait daos les conditions normales pendant chaque digestion . La diffusion des liquides venant de l'intestin dans les capillaires intestinaux tend à augmenter le contenu des veines intestinales; il en résulte que le sang de ces veines est soumis à une pression plus forte et qu'il est chassé avec plus d'énergie dans le foie. Chez les personnes qui se livrent à ie^excès de nowrnture et de boisson^ cette fluxion, en quelque sorte physiologique, dépasse la mesure, se prolonge, se répète trop souvent et peut, comme toutes les hypérémies qui se succèdent trop fréquemment, avoir pour conséquence une dilatation persistante des vaisseaux.
La fluxion vers le foie peut se produire, 2* parce que les capillaires de l'organe qui, dans les conditions normales, trouvent un point d'appei dans le parenchyme, se dilatent par suite du relâchement de ce dernier et ne sont plus en état d'opposer le degré de résistance normale au sanj qui leur arrive. C'est de cette manière que paraissent se produire les hvp^ rémies qui se développent à la suite d'une Z^^ion traumatique du foie et Ans le voisinage des inflammations et des formations nouvelles» Peai-éire aussi faut-il encore compter dans ce nombre les hypérémies du foie dues
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à Yabus des spiritueux. Dans tous ces cas, nous avons affaire à une irritation du foie; car l'alcool également se rend en premier lieu au foie par le canal de la veine porte; — le premier effet d'une irritation parait consi&ter dans une modification du parenchyme de l'organe irrité, modification à laquelle se rattache généralement une diminution de la résistance de ce parenchyme. Une pareille diminution de résistance doit avoir pour effet une dilatation des capillaires et une augmentation de la quantité du sang qui se rend dans l'organe. Cette explication donnée au bit € ubi irritatio Un affluxus » qui dans les effets de la chaleur sur la peau se trouve confirmé d'une manière pour ainsi dire visible, cette explication, disons-nous, toute hypothétique qu'elle est, semble de toutes la mieux justifiée au point de vue actuel de la science.
La question de savoir, S^ si les hypérémies du foie qui se présentent fréquemment dans les cas d^infection du sang par des miasmes^ surtout le miasme paludéen, et celles que l'on rencontre dans les pays tropicaux, dépendent d'un relâchement du parenchyme hépatique ou d'une paralysie des fibres musculaires des vaisseaux afférents, ou d'une maladie de texture des parois vasculaires ou de quelque autre cause, celte question est tout aussi obscure pour nous que la pathogénie des hypérémies et des modifications de texture dans les maladies d'infection en général. — Parmi les hypérémies évidemment fluxionnaires du foie dont il est impossible de donner une explication satisfaisante, il faut encore compter celle qui, chez certaines femmes, se présente immédiatement aoant la menstruation et qui devient surtout intense lorsque la menstruation fait défaut.
Bien plus fréquemment que les fluxions, on rencontre dans le foie les stases sanguines. Tout le sang qui se rend du foie dans la veine hépatique est forcé de parcourir un double système capillaire (1) ; par conséquent, la pression du sang sur les parois des veines hépatiques est excessivement faible. D'un autre côté, la veine hépatique se rend dans la veine cave à un endroit où, dans les conditions normales, le départ du sang ne rencontre pour ainsi dire aucune résistance, attendu que ce liquide peut librement se déverser dans l'oreillette vidée, et que, surtout à chaque inspiration, il
7. (i) La même observation s'applique au sang qui émane de Tarière hépatique. Les capillaires, originaires de l'artère hépatique qui se répandent dans l'enveloppe séreuse du foie entre les vaisseaux et les conduits biliaires et dans les parois de ces derniers, etc., se réunissent en petits troncs veineux qui ne se rendent pas dans les ^oet hépatiques mais dans les ramiflcatioDS de la veine porte et s'épanouissent de nouveau en capillaires avec ces dernières. {Note de Vautmir.)
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se fait une aspiration du sang vers le thorax. Si ces conditions» extrême* ment favot*able«i au départ du sang, viennent â être troublées» si la ré^ sistance que le sang de la veine hépatique rencontre dans la veine cavt devient plus forte, le sang s'accumule dans le foie. Il n*est pas néeesàaire que l'obstacle soit bien considérable, attendu que la pression sur les parois de la veine hépatique est si faible, qu'elle est insttfiBssIiite t Vaincre la moindre résistance.
Les conditions dans lesquelles se développent des stases du foie doivent donc être, d'après ce qui précède, soit de la nature de celles qui mettent obstacle à la déplétion de l'oreillette droite, soit dé celles qui rendent impossible une aspiration du saHg vers le Ihdfax. Ainsi les hypérértiies du foie par stase sanguine se rencontrent '. 1° dans toutes les maladiei valvulaires du cœur et tout d'abord dans celles du cœtir droit, plus tard dans les maladiei de la mitrale et plus tard eticore dans celles des valvules aortiques. La manifestation plus ou moihs tardive de Thypérémie dans les maladies valvulaires tient, comme cela a été exposé au lortg dans la seconde division de ce volume, au développement plus ou moins corn- |[>let et au maintien plus ou moins prolongé d'ube hypertrophie compensatrice du cœur.
On s'explique facilement, 2"" les hypérémies par stase qui s'ajoutent i toutes les maladies organiques du cmir et du péricarde mettant obstacle à la déplétion des veines du corps.
A ces hypérémies, nous rattachons, 8® les stases dans le foie qui se développent par TefTet d'un affaiblissement de l'action du cœûty sans n»'ladie organique appréciable, dans les périodes ultimes des maladies épui^ santés aiguës et dans le marasme chronique, L'efltet sur la disiribatioo do sang dans une paralysie du cœur commençâtate est le même que celui qui se produit dans les dégénérescences de la Substance cardiaque.
Très-souvent, A® des maladies aiguës et chroniques du pouwum qm ont pour effet la compression ou Vimperméabilité des capillaires pulmonaires et l'accumulation cqpsécutive du sang dans le cœur droit et les veines caves, donnent lieu à des hypérémies du foie.
5" Les états pathologiques qui suppriment l'aspiration du sang dans le thorax et amènent ainsi des hypérémies du foie, sont ou des maladies du parenchyme pulmonaire qui en détruisent l'élasticité, ou bien des r^récissements et des obstructions des voies aériennes. L'aspiration dépend de l'espèce de succion que le poumon élastique exerce sur le coeur et sar les vaisseaux intra-lhoraciques. Si l'élasticité est perdue ou si le poemon est peu distendu, sa force d'aspiration est atK>lie ou diminvée. La
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nbréfaction de l'air des alvéoles qui s'effectue, quand les Toies aérieilnes se trouTent rétrécies, sous rinOuence d'efforts énergiques d'inspiration, produit, il est vrai, des effets semblables à ceui de rélasticité sût* le eœur et les vaisseau; mais, d'un autre côté, le thorax, dans ces cas, exerce sur son contenu une pression plus forte pendant l'expiration, devenue également plus pénible, et l'air rencontrant un obstacle à son échappement, toute cette pression pèse, en quelque sorte, sur les vaisseaux et empêche l'arrivée du sang dans la cavité thoracique. Chez les malades atteints d'emphysème, il est facile de se convaincre qu'à chaque eiacerbation du catarrhe la cyanose augmente et le foie enfle davantage. Dans quelques cas rares, enfin, on a vu, 6*" une forte hypérémie du foie se produire sous l'influence d*une compression de la teine cate par des tumeurSf principalement des tumeurs anévrysmales de l'aorte.
$ 2. — Anatomie pathologique.
Le foie, selon le degré de l'hypérémie, est plus ou moins tuméfié, cette tuméfaction peut devenir très-considérahle ; la forme de l'organe n'est pas modifiée, seulement l'augmentation de volume se fait plus dans le sens de l'épaisseur que dans celui de la longueur. Quand le gonflement est considérable, l'enveloppe péritonéale est lissé, brillante et fortement tendue, et la résistance du foie est augmentée. En le divisant par une incision on voit le sang sortir en abondance des surfaces de section. Ces surfaces paraissent ou uniformément teintées d'un brun foncé ou bien elles sont tachetées, ce qui arrive surtout dans les hypérémies par stases sanguines dont la durée a été plus ou moins longue. Dans ce dernier cas, des endroits d'un brun foncé, correspondant aux veines centrales dilatées, racines des veines hépatiques, et formant des dessins divers suivant la direction du plan de section, alternent avec des endroits plus clairs, moins riches en sang et correspondant aux divisions terminales de la veine porte. Cet aspect tacheté, qui a donné lieu à cette dénomination dont on a tant abusé de foie muscade, est encore plus prononcé lorsque les endroits, moins riches en sang, qui entourent les veines centrales dilatées, paraissent d'un jaune intense par l'effet d'une stase biliaire. Cette stase biliaire peut provenir, soit d'un catarrhe des voies biliaires déterminé par l'hypérémie de la muqueuse de ces conduits, soit des obstacles qu'opposent à l'évacuation de la bile les vaisseaux dilatés comprimant les petits canaux biliaires, soit enfin d'un catarrhe gastro-duodénal qui dépend des ikiémes causes que l'hypérémie du foie eUe-mème.
Le foie primitivement agrandi peut être diminué de volume par les progrès de la maladie et prendre un aspect granulé, ce qui pourrait le faire confondre par un examinateur superficiel avec le foie granulé proprement dit (cirrhose). On désigne ordinairement ce genre d'atrophie do nom de forme atrophique du foie muscade. L'atrophie et Taspect granulé proviennent, d'après Frerichs, de ce que € les veines centrales des lobules et les capillaires qui s*y rendent se dilatent sous la pression de la stase sanguine et produisent ainsi l'atrophie des cellules hépatiques disséminées dans les mailles de leur réseau. Les cellules situées au mi* lieu des lobules s'atrophient et sont remplacées par un tissu mollasse riche en sang, et consistant en capillaires dilatés ei en tissu conjonctif de formation nouvelle » •
S 3. — Symptômes et mtrche.
Tant que Thypérémie du foie n'atteint pas un degré élevé et que par conséquent le volume de l'organe ne se trouve pas considérablement agrandi, la maladie est privée de symptômes subjectifs aussi bien qu'ob* jectifs. — Lorsque le foie est fortement tuméfié, les malades accusent la sensation d'un corps trop volumineux contenu dans l'hypochondre droit, cette sensation s'exaspère assez souvent au point d'être celle d'une tension pénible qui, à partir de l'hypochondre droit, se répand sur toute la circonférence de la partie supérieure de l'abdomen. La gène dans cette région ou la sensation d'un cercle solide entourant le corps, tel est souvent, après la dyspnée, le symptôme dont les individus atteints d'une maladie du cœur se plaignent le plus. Les souffrances des individus atteints d'emphysème pulmonaire, de cirrhose pulmonaire, ou de cyphose considérable, s'exaspèrent d'une manière sensible dès que le foie augmente de volume. Les vêtements qui serrent la taille deviennent insupportables aux individus atteints d'un gonflement hypérémique notable du foie, parce que ces vêtements mettent obstacle aux inspirations profondes. — Si sous l'influence des causes mentionnées au paragraphe précédent il s'ajoute une faible stase biliaire à Thypérémie du foie, il ^ développe un léger ictère, et comme le teint de ces malades est généralement cyanose à raison de l'arrêt que subit la déplétion veineuse, oo voit naître sous cette double influence ce coloris verdfttre caractéristique que l'on rencontre chez les individus atteints de maladies du cœur pet de temps avant la mort. — - Aux symptômes décrits et aux preuves physiques de Taugmentation de volume du foie ne s'ajoutent guère, tant que
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rbjpérémie reste simple, des phénomènes qui dénotent an trouble des fonctions de cet organe. Abstraction faite d'ailleurs de ce que Vaugmentation ou la diminution légère de la sécrétion biliaire doit se soustraire à notre observation pendant la vie, il a été impossible à Frericbs de constater quelque chose de pareil, même sur le cadavre, après les hypérémies par stase sanguine les plus considérables. Ce n*est qu'exceptionnellement que cet observateur a trouvé de l'albumine dans la bile. Il est trèsvrai que les malades atteints d'hypérémies du foie se plaignent presque toujours encore d'autres malaises ; ils souffrent de maux de tète, d'embarras de la digestion, d'irrégularité dans les selles, d'hémorrhoîdes, etc. Mais ces souffrances ne sont pas les conséquences de l'hypérémie du foie ; bien au contraire elles n'ont ou aucun rapport avec elle, ou, ce qui arrive plus fréquemment, elles dépendent de la même cause que la maladie du foie. Les affections du cœur entraînent non-seulement l'hypérémie du foie, mais encore le catarrhe de l'estomac et celui de l'intestin ; l'intempérance provoque également ces deux genres de maladies et même souvent le catarrhe gastro-intestinal avant l'hypérémie du foie. Il parait en être autrement de ces hypérémies du foie qui se produisent fréquemment dans les pays tropicaux, probablement sous l'influence du miasme paludéen. Ces sortes d'hypérémie débutent par une grave atteinte de l'état général, par des maux de tête violents, des évacuations bilieuses par haut et par bas et souvent par l'expulsion de matières muco-sanguinolentes. Les symptômes indiqués de ces états pathologiques, du reste encore peu connus, prouvent à l'évidence que là il ne s'agit pas d'une simple hypérémie, mais plutôt, soit d'une anomalie de sécrétion simultanée mais indépendante de l'hypérémie, soit de la période initiale d'une maladie organique grave qui, à la vérité, poursuit souvent son évolution. Peut-être dans ces états morbides l'hypérémie du foie n'est-elle qu'un symptôme d'une maladie qui a envahi l'ensemble des organes abdominaux et surtout le canal intestinal, maladie qui, mieux que l'hypérémie du foie, rend compte de la souffrance générale et des autres symptômes mentionnés plus haut (1).
Vexamen physique montre très-manifestement le gonflement du foie dès que l'hypérémie atteint un degré un peu élevé. Comme il s'agit ici
(i) Ajoutons, pour compléter le tableau symptomatique de la congestion fluxionnaire non hypérémique du foie que, d'après M. le professeur Monneret, il existe toujours des épistaxis, très-souvent des nausées, des vomissements, de la constipation, et surtout un accès fébrile particulier qu'on peut nommer fièvre hépatique. Cet accèa est caractérisé par des frissons ou des frissonnements erratiques, suivis bientôt d'une ehaleur de courte durée, et se termine par des tueurs abondantes. (V. G.)
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pour là première fois des signes physiques de Taugmentalion de volume de cet organe, nous devons, selon notre plan, commencer par an court exposé de ces signes.
Pour reconnaître une aqgmentatîon de volume du foie, nous avons à notre disposition, en fait de ressources physiques, Taspect extérieur, la palpation et la percussion.
Vaspect extérieur permet de constater dans les très-fortes tuméiaeiions de l'organe, une voussure de Thypochondre droit s'étendant pins ou moins à gauche et s'effaçant graduellement en bas. En même temps, la moitié droite du thorax qui, à Tétat normal déjà, mesure 1 1/2 i 3 centimètres de plus que la gauche, est plus dilatée dans sa partie inférieure. Enfin, les côtes inférieures peuvent se trouver relevées par le foie agrandi, rapprochées les unes des autres, et leur bord inférieur peut éira dirigé en avant.
La palpation est rendue très-difficile par la contraction des musdei abdominaux qui se produit dès que l'on ne met pas à cet examen tous lei ménagements nécessaires. Des médecins peu exercés s'en laissent imposer par les contractions partielles de quelques segments du muscle droit de l'abdomen qui sont compris entre les intersections aponévrotiques, et croient sentir des tumeurs du foie. Jamais on ne doit procéder k cet examen le malade étant debout ou assis ; il faut lui ordonner de se coucher et de ramener légèrement les cuisses vers le bassin. Il convient en outre d'engager le malade à respirer d'une manière uniforme et de détourner par des ques* tiens son attention de l'examen qu'on lui fait subir. Dans beaucoup de cas de gonflement du foie qui ont été sûrement constatés à la percussion, on rencontre, il est vrai, à la palpation une plus forte résislasee dans Thypochondre droit, sans toutefois reconnaître distinctement le bord de l'organe. C'est ce qui a lieu notamment lorsque la consistance du foie tuméfié n'est pas augmentée, et plus encore lorsqu'elle est, au contraire, diminuée. Dans d'autres cas et d'autant plus sûren^ent que le foie agranè est plus ferme, la palpation fournit, non-seulement les meilleurs renseignements sur le degré de i'agrandissepient, mais encore sur la forme du bord et de la surface du foie.
La percussion offre la ressource physique la plus précieuse pour le diagnostic de la tuméfaction du foie. Pour déterminer l'étendue de Ja partie supérieure du foie, on ne s'appuie pas généralement sur b submatité du son de la percussion, telle qu'on l'observe aux endroits où une mince couche de poumon se trouve interposée entre le fpie e( la paroi thoracique, mais sur la matité absolue qui s'observe li où i'orgine naît
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toucher directement la paroi thoracique. Si, plus loin, il nous arrive de parler de la limite supérieure du foie, nous entendons toujours par là la limite de la matité absolue. Celle-ci est dépassée de 3 centimètres par le point le plus élevé de l'organe. Dans les conditions normales, cette limite supérieure, mesurée sur la ligne mamillaire, est ordinairement située au bord inférieur delà sixième côte, elle descend jusqu'à la septième c6te dans les inspirations profondes et remonte jusqu'à la cinquième à la fin de l'expiration. Dans la ligne axillaire, cette limite supérieure se trouve à peu près au niveau de la huitième côte, près de la colonne vertébrale au niveau de la onzième ; sur la ligne médiane la limite supérieure du foie, située à peu près au niveau de l'articulation de l'appendice xiphoïde avec le corps du sternum, ne se laisse généralement pas bien déterminer, parce que la matité du foie se confond sur ce point avec celle du cœur. A l'état normal la limite inférieure du foie se trouve, lorsqu'elle est mesurée sur la ligne mamillaire, au bord inférieur du thorax ou un peu plus bas ; mesurée sur la ligne axillaire, elle est généralement un peu au-dessus de la onzième côte *, et sur la ligne médiane, à peu près à égale distance de Tappendice xiphoïde et du nombril ; près de la colonne ver^brale, cette limite ne peut être déterminée. Chez les femmes et les enfants, la limite inférieure du foie, à raison de la moindre longueur du thorax, est située un peu plus au-dessous du rebord des côtes. Ni le bord tranchant du foie dépassant de quelques centimètres le bord inférieur des côtes, ni le lobe gauche, lorsqu'il n'est pas augmenté de volume, ne produisent une matité sensible du son de la percussion. La distance qui sépare la limite supérieure de la limite inférieure du foie mesurée par Frerichs sur A9 individus âgés de vingt à quarante ans, s'élève en moyenne sur la ligne mamillaire à 9 ,5, sur la ligne axillaire à 9^,36, sur la ligne sternale à 5%82 (1).
Lorsque le foie augmente de volume, la matité s'étend plus loin dans rhypochondre droit et dans Tépigastre. La matité devient moins distincte ou s'efface complètement dès qu'on approche du bord antérieur de l'organe, et c'est là un fait qu'il faut connaître pour ne pas croire le foie plus petit qu'il n'est en réalité. Avant de prononcer le diagnostic d'un gonflement
(1) Ces chiffres diffèrent d'une manière très-singulière de ceux donnés par Bamberger qui, sur une moyenne de trente mensurations faites sur les adultes, a trouvé dans la ligne mamillaire 9 centimètres chez les femmes, il chez les hommes, dans la ligne «xiUaire iO'',ô chez les femmes, 12 chez les hommes, et à 3 centimètres da c^té droit de U ligne médiane 8*^,5 ches les femmes et il ches les hommes conima étendue moyenne de la matité. {Note dû^ Fautânr,)
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du foie en se fondant sor le f^it d*ane malité plus tîeaàmt ëans Flff»chondre droit, il lant que Ton ail pu eiclnre on dfplacciMt et Targaoe par en bas. Noos ayons eiposé ao long, page 27â, les Eûls fiH importe de connaître pour établir le diagnostic différeslid de ragnadii^ sèment et do déplacement de ce viscère. Il se peot encore qœ le Me, sans être augmenté de volume, touche la paroi abdominale par oae pfas grande sorface, par la raison qu'il s'est incliné vers ai bas à la d'une pression qui s'exerce sur la partie inférieure de la cage ou à la suite du relâchement du parenchyme hépatique (Frcrid»), bien enfin, parce qu'il a une forme anormale. Les anomalies de les plus communes sont celles qui se développent chex les bituées à trop serrer leurs corsets ou, ce qui est pire, à serrer trof (srtement les cordons de leurs jupons. Le foie, sous riDUoence de pression qui s'exerce sur lui d*une manière continue, peal, sans augmenté de volume, se trouver fortement aplati et allongé à on td pool qu*il dépasse de la largeur de plusieurs doigts le bord inférieur des côtes et même qu'il descend, comme cela arrive dans quelques cas rares, jatque sur la crête iliaque. Ces anomalies de situation et de forme doiveal être prises en considération, si l'on veut tirer un parti convenable àm données de l'examen physique.
En ce qui concerne spécialement le gonflement hypérémiqne do fiMS, il est rare qu'on s'en aperçoive rien qu'au simple aspect extérieor. A la percussion on trouve, à raison de la forte augmentation de l'épaifseur, une malité considérable qui s'étend de l'hypochoudre droit jasqae dans rhypochondre gauche et, de haut en bas, jusqu'au niveau èi nombril et même plus loin. La résistance du foie étant égaleoaent augmentée, on sent généralement le bord de l'organe d'une manière trèidistincte à la palpation, et l'on peut même se convaincre de l'absence de toute modification de sa forme et de l'état lisse de sa surface. Une ci^ constance facile à comprendre et qui caractérise encore la turaéfiictioB hypérémique du foie, c'est qu'elle peut augmenter et diminuer plus rapidement que toute autre tuméfaction de cet organe.
I ft. — Traitement.
Vmdication causale réclame l'éloignement des conditions qui oat favorisé la fluxion vers le foie ou la stase qui s'y est développée. Les fluxions dues 9ux excès de table doivent être combattues par un régime plus sobre, celles qui sont dues plus particulièrement aux excès alcooli-
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ques demandent Tabstinence complète de Falcool. De même il peut devenir nécessaire que Ton recommande un changement de séjour, s des personnes qui babîteni les pays tropicaux ou des lieux infectés de malaria (1) tombent malades à plusieurs reprises d'une hypérémiedu foie. Lorsque enfin de fortes fluxions se déclarent du côté du foie avant Tarrivée des règles, ou lorsque ces dernières ne se montrent pas au moment où elles sont attendues, l'indication causale demande une application de sangsues à l'orifice de la matrice ou de ventouses scarifiées à la face interne des cuisses. Dans les stases sanguines du foie, nous sommes ou hors d'état de répondre i l'indication causale, ou si nous pouvons y répondre, ce n'est pas Thypérémie elle-même, mais d'autres troubles qui nous déterminent à intervenir. Si, par exemple, dans une pneumonie nous pratiquons une saignée, et que par là nous modérions une stase dans le foie, ce n'est pas cette dernière mais la stase dans le cerveau ou quelque autre cause qui exigeait la saignée.
Pour satisfaire à Yindication morbide on a souvent ordonné des saignées locales dans la région du foie. Cette manière d'agir est aussi irra« tionnelle qu'inefficace, et Henoch a bien raison de dire que cela revient au même d'appliquer les sangsues sur Thypochondre droit ou de les poser sur les poignets ou les malléoles. Au contraire, une application de sangsues au pourtour de l'anus, si les souffrances sont assez intenses pour justifier l'emploi de ce moyen, doit être fortement recommandée. Appliquées là, les sangsues retirent le sang des vaisseaux qui s'anastomosent avec les racines de la veine porte ; elles modèrent ainsi la pression sur les parois de ce vaisseau et par conséquent tendent à diminuer la quantité de sang qui arrive au foie. Un effet semblable est celui des laxatifs, surtout des sels neutres qui produisent également une déplétion des veines intestinales, à raison de la quantité d'eau qu'ils en retirent, et affaiblissent ainsi la pression intérieure sur les parois de la veine porte. Les malades atteints d'hypérémie habituelle du foie se rendront avec avantage aux eaux de Hombourg, de Kissingen, de Marienbad, etc. ; en effet, pris sous cette forme, les sels s'introduisent dans le corps d'une manière qui évidemment est longtemps supportée sans inconvénient,
(1) Synonyme de miasme paludéen.
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CHAPITRE II
Pour la facilité de la description il faut distinguer cinq formes d*liépatitc. nan<; In première, ic sont les cellules hépatiques elles-mêmes qui subissent dans lour nutrition des troubles inidammaloires, c'est Vhépaîiu parenchymatense, ou bien, à raison delà facilité avec laquelle elle se ermine par une formation d'abcès, Y hépatite suppurative. — Dans la seconde Ibrme, Tinflammation atteint le tissu conjonclif rare qui, partaot de la c:i|)sule de Glisson, pénètre dans le foie avec les vaisseaux. Cette inflamniation a pour elTct une vé^éialion du tissu cellulaire et plus tsrd une n'traction cicatricielle de ce (issu. On lui a donné le nom d'hépatite intcrstUicllCy et àsa terminaison celui de cirrhose du foie. — Une troisième forme qui priuluit, d'une pari, une destruction circonscrite du parenchjne, de Tautre, une végétation de tissu cellulaire aux environs de la partie détruite, est généralement désignée du nom d'hépatite syphilitique^ ï raison de son étiologie. — Dans la quatrième forme, l'inflammation, an moins dans les comniencenients, se trouve bornée aux parois de la veine porte, on lui a donné pour cette raison le nom de pylf'phlébite, Les meilleurs |)atholo<:isles considèrent actuellement comme une cinquième forme d'inilammalion du foie, Valrophie jaune aiguè\ maladie qui pur un exsudât déposé entre les cellules hépatiques détermine promptement la fonte de Torgane entier, et se trouve liée à un ictère excessivement intense. Nous n'en parlerons que plus tard, après avoir appris à connaître d'autres maladies du foie compliquées d'ictère et qui sont d'une intelligence plus facile.
ARTICLE IMIEMIKH.
IMFLAMSIATIOX DU PAIIE.NCIIYXC DU FUIE, HÉPATITE PABE!ICUT1IATEL>E.
§ l'^ — Patliu;;c'nie et étiologie.
Les modiflcutions (|ui dans Thépatite en question se passent dans le
parenchyme du foie, concernent les cellules hépatiques elles-mêmes. Au
ommenicment ces cellules se gonflent et se pénètrent d'une substaoce
albumineuse; plus tard elles se détruisent et par conséquent entraînent
la foote du parenchyme ; enfin il se déclare dans le foie des lacunes qui sont remplies des résidus du tissu tombé en détritus (Yirchow).
L'étiologie de Thépatite parenchymateuse est on ne peut plus obs- •eure. Dans les climats tempérés la maladie est (rès-rare ; dans les pays chauds, surtout aux Indes, on la rencontre plus fréquemment, quoique là «ncore les anciens rapports «sur la fréquence de cette affection soient exagérés.
Comme causes déterminantes nous devons citer :
V Les plaies et les confusions du foie; toutefois Budd, sur 60 cas observés par lui-même ou recueillis dans des observations étrangères, n'a pu constater qu'une seule fois l'existence d'un traumatisme comme cause de la maladie.
2"" V arrêt de concrétions angulaires dans les voies biliaires; mais c'est encore là une cause assez rare.
i"^ Lessuites d*ulcérations et d'autres processus de morii/ication dans les organes abdominaux. On a vu la maladie compliquer les ulcères de l'estomac, de l'intestin, de la vésicule biliaire, et quelquefois même des abcès du foie succéder à Topérâtion de la hernie étranglée ou à une opération pratiquée sur le rectum. Dans ces cas on se laisse aller tout naturellement à Thypothèse d'une embolie des branches de la veine porte ou bien à celle d'une transmission au foie d'éléments délétères par l'entremise du sang de cette veine; cependant il n'a pas été possible jusqu'à présent de prouver que celte supposition soit fondée. Budd et la plupart des auteurs après lui sont d'avis que l'hépatite des pays tropicaux doit être rangée dans celle catégorie. En eiïet on sait aujourd'hui que cette maladie aussi ne se montre pour ainsi dire jamais à l'état d'affeclion primitive, mais que dans la plupart des cas elle s'ajoute secondairement à la dysenterie qui sévit endémiquement dans ces pays ; mais pour celte forme encore il n*est nullement prouvé que l'inflammation soit déterminée par le passage de quelque parcelle mortiûée de la muqueuse ou d'un liquide putride de l'intestin dans l'intérieur du foie, et moins encore que la dysenterie soit la seule cause de l'hépatite des pays chauds. Cette circonstance, que dans les dysenteries épidémiques de nos contrées, l'hépatite ne complique pour ainsi dire jamais la maladie du gros intestin, quoique dans ces épidémies on observe également une mortification étendue de la muqueuse et des décompositions putrides du contenu de Tinleslin, semble même infirmer la manière de voir de Budd.
Enfin, A"" nous devons citer au nombre des causes déterminantes de
Qu'il 80 déclare une violente douleur dans le foie A la snile d*an coup ou d'une autre violence qui est venue frapper la région de cet organe, qo'ea même temps le foie gonfle, qu'il s'y ajoute de riclère et que cet ememble de symptômes soit accompagné de fièvre violente et d'un état de souflrance générale proportionnée à la gravité du mal local, alors le diagnostic de la maladie n'offrira aucune difllcullé.
11 en est tout autrement lorsque l'hépatite vient compliquer un travail di mortification dans le bas-ventre, comme par exemple la dysenterie, ou bien lorsqu'elle se développe après des gangrènes périphériques, après des lésions de la té(e, après les grandes opérations chirurgicales, etc. Badd, Aodral et autres fournissent un riche contingent d'observations de malades qui prouvent que les abcès du foie, nés sous ces influences, n'avaient pas été reconnus du tout ou ne l'avaient été que trop tard. — Dana lesidcintions chroniques de l'intestin, dans la pérityphlite et dans d'autres étati morbides semblables, comme aussi après les opérations faites sur le rectum ou Tabdonien, nous sommes en droit de croire au développement d*uie hépatite aussitôt que nous remarquons des frissons, que le foie gonfle al devient douloureux et qu'il survient un ictère. Mais aucun de ces srah ptômcs n'est constant, et les cas dans lesquels les phénomènes locan d'une maladie du foie manquent dans une métastase partant des orpae» abdominaux, sonl pour le moins aussi fréquents que les mélastaaeado poumon qui se développent sans donner lieu à des douleurs dans la poitrine et a une expectoration sanguinolente. Les frissons et la fièvre penvent avoir bien d'autres significations encore et ne doivent nullement êtreconsidérés comme constituant par eux-mômos des signes certains d'hépalite secundairc. Ce qui oiïre encore bien plus de diflicultés au point de vue du diagnostic c'est rhépalite grefi'éo sur la dysenterie endémique. En cfl'tt, dans cette dernière maladie il n'est pas rare que le foie, sans ^re le siège d'un travail inflammatoire, soit tuméfié et douloureux; la fiè\Te ici ne prouve rien, la dysenterie elle-même étant une maladie éminemment fébrile; i'irtore dans bien des cas manque et, d'un aulre côté, là où il existe il n*ost pas un signe certain d'hépnlitc. L*h<*patitc la plus diflicilc à iliijgnostiquer est celle qui se développe à la suite d^une gangrène périphérique ou irune opération chirurgicale et qui n'est qu'un des phénomènes do raffection connue sous le nom de pyoliémie. Il ne fait pas s'attendre ici que les malades profondément abattus, dont le senso* hum est pris, se plaignent de douleurs dans la région du foie ; les frisson», la fièvre violente et même Tictère le plus prononcé sont loin d*ctre des preuves certaines d'une airection du foie.
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Si nous ajoutons à ce qui vient d'èlre dit que raiprandissemen de abcès du foie, qui se sont formés dans les mal^idies que nous venons de nommer, se fait presque toujours lentement et sans donner lien à des symptômes saillants, on comprendra facilement que souvent un état de langueur, qui persiste, joint aux autres symptômes qne nous allons dé* crire, n'éveille que tardivement le soupçon que les maladies en question devaient être compliquées d'hépatite.
Les symptômes que produisent pendant leur agrandissement progressif les abcès du foie qui persistent à la suite de ces désordres offrent un ensemble assez varié. Presque toujours, une douleur sourde se fait sentir dans Thypochondre droit et s'exaspère à la pression. A celle-ci nous devons ajouter une douleur c sympathique > particulière dans l'épaule droite, douleur dont on exagérait du reste beaucoup autrefois la fréquence' et la valeur diagnostique. — Le foie déborde presque toujours les faussea côtes, et lorsque les abcès sont grands et nombreux, ou bien lorsque Yhj* pérémie de l'organe atteint un degré élevé, le foie, augmenté du double, peut distendre la moitié droite du thorax, faire proéminerl'hypochondre et descendre très-bas dans la cavité abdominale. — Lorsque les abcès siègent près de la face convexe de l'organe et en dépassent le niveau, on trouve quelqjuefois, en palpmt attentivement, des protubérances légèrement bombées sous lesquelles on peut même sentir la fluctuation. — L'ictère est loin d'être un symptôme constant des abcès du foie, même il fait défaut dans la plupart des cas. La stase et la résorption biliaires, d'où dépend l'ictère s'il existe, sont, ou la conséquence d^une compression des voies biliaires, ou la suite de l'oblitération de ces voies par des coagulums albumineux ou fibrineux (Rokilansky). Les grands abcès du foie peuvent avoir pour effet une compression des ramifications de la veine porte, et ceux de ces abcès qui proéminent sur la face concave peuvent comprimer le tronc même de ce vaisseau. Ordinairement alors on remarque, outre les symptômes décrits, un gonflement de la rate et un épanchement séreux dans le péritoine. — Tant que les abcès restent petits, la fièvre qui les accompagne n'est généralement pas considérable, elle peut même manquer complètement, et pendant tout ce temps l'état général est peu troublé ; les forces se conservent et les malades peuvent ainsi, pendant plusieurs années, jouir d'une santé assea bonne. Mais aussitôt que le volun>e des abcès est devenu plus considé* rable, la fièvre devient plus violente, des frissons surviennent de temps à autre, comme on les trouve d'ailleurs dans d'autres suppurations chroniques, les forces et la nutrition sont en souffrance, l'aspect devient ca-
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chectique et la plupart des malades meurent ainsi ilans un état d*émaciation extrême, au milieu de l'épuisement et en présentant les symptômes de rhydropisie ; c'est là ce qu'on a appelé la phthisie hépatique.
Lorsque la perforation d'un abcès du foie a lieu dans la cavité péri* tonéalCy il se développe rapidement une péritonite à laquelle les malades succombent en peu de temps. — Si l'abcès du foie contracte des adhérences avec la paroi antérieure de l'abdomen, les téguments s^œdématient d'abord et deviennent plus tard le siège d'une infiltration inflammatoire. Par suite de cet accident, la fluctuation profonde, que Ton avait pu sentir auparavant, devient plus indistincte, et par contre une fiucloatîoa plus superOcielle se prononce peu i peu, jusqu'à ce que les tégameDls flnissent par donner issue au pus. — Si la perforation se fait pir le diaphragme, on voit naître les symptômes de la pleurite, ou bien, etcdi arrive plus souvent i raison de la soudure entre les deux feuillets de h plèvre, il se fait tout à coup une expectoration de matières purulentes d'un rouge foncé ou d'une couleur brunilre dont l'aspect a plus d'one fois suffi à Budd pour diagnostiquer un abcès du foie. — Lorsque li perforation se fait dans le péricarde, il so développe une péricardite i terminaison promptement mortelle. Une perforation dans Testomac iiit rejeter par le vomissement les masses purulentes ayant la coloration particulière susmentionnée. Une perforation dans l'intestin entraîne an codtraire une diarr!:ée purulente.
Lorsque le pus s*esl fraye un passage par la peau, par restomacoupir l'intestin, et môme, lorsqu'il est arrivé dans les bronches et que de U il a été rejeté par expectoration, les malades se sentent momentanément soalagés ; cependant, cette amélioration ne se soutient que rarement et dans les cas seulement où l'abcès avait une faible étendue et ne s*était formé que depuis peu de temps. Dans un seul cas, Budd a vu succéder à révacnatioa du pus l'occlusion de la cavité de l'abcès et la guérison complète du malade. Dans la majorité des cas, la sécrétion purulente continue de se faire dans l'abcès, et les malades, épuisés parla suppuration et la fièvre, succombent après un temps plus ou moins long. — La guérison par enkjstement et diminution progressive du volume de l'abcès, accompagnés d'un épaississement du contenu de ce dernier, doit être considérée comme im fait rare et il n'est guère possible de poursuivre pendant la vie une évolution qui se termine de cette manière.
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§ &. — Traitement.
Seulement dans les cas rares d*hépatite traumatique, on peut essayer d'anîver à la résolution de rinflammation par remploi de compresses froides et Tapplication de sangsues à l'anus. Dans les périodes ultérieures de la maladie, on accorde beaucoup de crédit à l'application de vésicatoires dans la région hépatique et à l'administralioa du calomel à l'intérieuri sans toutefois que ces moyens méritent la réputation qu'on leur a faite.
Dans toutes les autres formes d'hépatite parenchymateuse, nous devons nous borner à la médication des symptômes, d'autant plus qu'on ne connaît, pour ainsi dire, jamais la maladie avant la formation d'abcès. Heureusement pour les malades, on est revenu de la théorie qui faisait administrer, inlus et extra, le mercure dans le but de hâter la résorption du pus; il y a lieu de se féliciter de ce retour, quoique l'on ait prétendu que les individus atteints d*une maladie du foie étaient ceux précisément qui supportaient sans danger les plus fortes doses de calomel. — Tant que l'on ne peut sentir aucune fluctuation et que, par conséquent, il n'est pas possible d'ouvrir l'abcès, on doit simplement chercher à soutenir les forces par un régime approprié, par le vin, et parles préparations ferrugineuses. — Contrôles frissons, il faut ordonner la quinine dont l'action antitypique ne manque pas de se produire d'une façon souvent éclatante, même dans cette maladie. — L'expérience ayant appris que les abcès du foie qui guérissent le plus facilement sont ceux d'où s'écoule un pus mêlé de sang et de parenchyme tombé en détritus, tandis que ceux qui donnent issue à un pus bonum et laudabile ne guérissent pour ainsi dire jamais, il faut suivre le principe d'ouvrir les abcès aussitôt que possible et avant qu'une soi-disant membrane pyogéiiique ait eu le temps de tapisser leurs parois. Nous savons, par la chirurgie, que l'on doit user de précautions toutes particulières pour ouvrir les abcès du foie, et que l'on doit toujours préférer l'emploi des caustiques à celui du bistouri, à moins que l'on n'ait la certitude d'une adhérence solide entre le foie et les parois abdominales.
ARTICLE II. INFLAMMATION INTERSTITIELLE DU FOIE. — C11RH08E DU FOIE. — FdlC fllàlWli
§ 1*'. — Pathogénie et étiologie.
L'enveloppe flbreuse du foie et le tissu conjonctif rare qai fome la continuation de la capsule de Glisson et parcourt l'épaisseur de l'or gane dont il accompagne les vaisseaux ^ tel est le siège de rhépilile ioterslitielle. Il ne se produit dans celte forme de rinflammation ni exsudai libre, ni suppuration, ni abcès; le travail inflammatoire ne consisteqa'en une végétation du tissu que nous venons de nommer, végétation qui donne lieu à des éléments de tissu conjonctif nouveau issus des éléments existants. Pendant que ce tissu prend de plus en plus de développement dans le foie, le parenchyme proprement dit est de plus es plus effacé. — Dans les périodes ultérieures de la maladie, le iàm nouvellement formé subit une rétraction cicatricielle, d*où résulte ine constriction du tissu hépatique qui devient imperméable en partie; ki vaisseaux et les voies biliaires s*oblitèrent souvent dans une grande êtesdue et une grande partie des cellules hépatiques s'atrophient et disparaissent.
L'agent irritant qui provoque le plus souvent cette hépatite interstitielle est l'nlcool. Les médecins anglais désignent simplement le Ma granulé du nom de foie des ivrognes (gindrinkers liver). A raison des différences que présente Tabus de Talcool suivant les sexes et les Ages, on comprend fucilement que cette maladie doit se rencontrer bien plus fréquemment chez les hommes que chez les femmes, et qu'elle doit être rare pendant renfance. Même les exceptions apparentes confirment la règle. Ainsi Wundcrlich observa sur deux enfants de la môme famille et âgés seulement de onze et de douze ans les symptômes de la cirrhose la mieux prononcée; mais, en prenant des informations plus précises, il apprit qu'ils avaient, l'un et l'autre, consommé de fortes quantités d'alcool.
Les abus alcooliques ne sont du reste pas l'unique cause de l'hépatite intersliticlle, et il ne faut pus que Ton suppose que tous les individus atteint de cette mr^lndie, qui se dcfendenl de l'imputation d'être des buveurs d'Iiabitiule, s'enivrent d'enu-de-vie en cachette. On a accusé la simple hypérémie par slase san^juine, telle qu'on l'observe surtout chez les individus alleinls de maladies du cœur, d'entraîner l'inflammation inler-
slilielle, mais cette opinion, d'après les nombreuses observations de Bam-berger, repose probablement sur une erreur et semble due à une confusion de la forme alrophique du c foie muscade » avec le foie granulé. Les autres causes de l'hépatite interstitielle ne sont pas connues. Budd, dans un passage cité également par Bamberger et Henoch, s'exprime en ce sens, qu'au milieu de l'immense quantité de substances qui arrivent jour* nellement dans l'estomac, comme aussi parmi les produits d'une diges* lion viciée, il pourrait bien se rencontrer des éléments dont l'absorption pût engendrer la maladie aussi bien que l'absorption'de l'alcool. Toutefois, Budd lui-même n'accorde a cette supposition que la valeur d'une simple hypothèse.
$ 2. — Analooiie pathologique.
Dans la première période^ qui s'oflre rarement à l'examen analomique, le foie est agrandi surtout dans le sens de l'épaisseur; l'enveloppe péritonéale est légèrement épaissie et terne; la surface, sauf quelques inégalités peu proéminentes, continue d'être unie et polie. A Tincision, le parenchyme parait infiltré d'une substance riche en sang, humide, d'un gris rougeàtre, donnant au foie un aspect charnu, et consistant, comme cela ressort de l'examen microscopique, en traînées délicates de tissu conjonctif avec des cellules fusiformes. Au milieu de ce tissu, le parenchyme primitif du foie apparaît sous forme de granulations peu proéminentes (Bamberger).
La seconde période qui se substitue insensiblement à la première est décrite par Rokitansky en termes clairs et précis : Dans un cas de cirrhose modèle, le foie est beaucoup plus petit qu'à l'état normal. Sa forme est modifiée en ce sens que les bords paraissent s'amincir jusqu'à ce qu'ils soient enfin transformés en une lisière calleuse, qui ne renferme plus de parenchyme. Au contraire, l'épaisseur, surtout celle du lobe droit, paraît relativement plus grande. Finalement, l'organe entier ne semble constitué que par la masse globuleuse qui représente le lobe droit auquel le gauche adhère sous forme d'un appendice petit et plat. A la surface de l'organe, on remarque dans cette période des saillies granuleuses ou papillaires qui ont valu à la maladie le nom de foie granulé. Si les granulations ont toutes la môme grosseur, par exemple celle d'un grain de chènevis, la surface présente un aspect uniforme ; si la grosseur varie, la surface paraît inégalement bosselée. Entre les éminences, l'enveloppe séreuse est devenue blanchûlre, épaisse, semblable à une apo-
névrose, racornie et tirée en dedans; quflnd des replis profonds séparent ainsi des parties plus ou moins grandes de l'organe les ânes des autres, ce dernier prend un aspect lobule. Ordinairement alor^ l'enveloppe est unie aux organes voisins, surtout au diaphragme, soit par des adhë« rences courtes et tendues, soit par des brides rubanées. — La sabstaace du foie atteint de cirrhose, est remarquablement compacte, dure et coriace presque comme le cuir. En incisant, on rencontre souvent une résistance qui rappelle celle d'un squirrhe, et Ton trouve dans rintériev les mêmes granulations qu*à la surface. Ces granulations sont logées dans un tissu d*un blanc sale, trës-dense, pauvre en vaisseaux. En plosieurs endroits, le parenchyme du foie a complètement disparu et le tissa calleux en a pris toute la place. — A Texamen microscopique on ne trouve plus, dans cette période, les premiers éléments du jeune tissa conjonctif, mais un tissu conjonctif bien développé qui enferme ordinairement par couches concentriques des groupes de cellules hépatiques, autrement dit les granulations. Les cellules hépatiques encore présentes sont, ou en voie de transformation graisseuse, ou fortement colorées en vert par l'efTet do la stase qui résulte de la compression des voies biliaires. La métamorphose graisseuse des cellules hépatiques et plus encore le pigment qu'elles renrerment tendent à donner à toute la masse du foie, mais surtout aux granulations, la couleur jaunitre qui a fait désigner la maladie du nom de cirrhose,
§ 3. — Symplômes et marche.
Les symptômes de Thépatite interstitielle, dans la première période^ ressemblent beaucoup à ceux de Thypérémie simple du foie; le travail inflammatoire dans Tintérieur de Torgane et dans son enveloppe n'est accompagné généralement que de faibles douleurs, quoique dans cette maladie le foie soit plus sensible à la pression que dans Thypérémie simple. Toutefois, la sensation du trop-plein à l'hypochondre droit s'eiispère dans certains cas au point d'être celle d'une tension pénible et même d'une douleur cuisante. Indépendamment de ces symptômes, l'hépatite interstitielle donne lieu à plusieurs autres malaises pendant sa première période. Les malades se plaignent de manque d'appétit, d'une sensation de pression et de tension après le repas, ils souffrent de flatulence et de constipation. La nutrition peut déjà, dans cette période, être en souffrance et le teint peut paraître cachectique. Cependant on peut appliquer à ces phénomènes tout ce que nous avons dit à Toccasion de plusieurs
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phénomènes observés dans Thypérémie simple du foie, à savoir, qu'ils accompagnent bien la maladie, sans toutefois en être les symptômes. Les excès alcooliques occasionnent presque toujours le catarrhe chronique de Testomac, et c'est de ce dernier et non de l'hépatite interstitielle que dépendent les symptômes que nous venons de mentionner.
Les symptômes de la deuxième période se laissent ramener pour la plupart à des conditions purement mécaniques. La compression des branches de la veine porte doit nécessairement produire des phénomènes de stase sanguine dans les organes dont le sang est conduit au foie par ce vaisseau, la compression des conduits biliaires doit déterminer la résorption biliaire et Tictère, tant que les cellules auxquelles ces conduits appartiennent sont encore en état de sécréter de la bile.
Les phénomènes de stase sanguine que l'on observe le plus tôt et le plus communément sont ceux des muqueuses stomacale et intestinale. Le catarrhe chronique de Vestomac qui accompagne la deuxième période de la cirrhose n'est pas, comme celui de la première période, une simple complication, mais une suite nécessaire de la maladie. Les symptômes qui le caractérisent ont été longuement développés dans un chapitre précédent. 1,^ catarrhe de Vintestiny qui accompagne la maladie d'une manière tout aussi constante, n'amène que rarement une abondante transsudation liquide dans ce canal ; il en résulte, au contraire, comme dans la plupart des catarrhes chroniques, une production abondante de cellules et la sécrétion d'un mucus visqueux. Nous avons appris à connaître au nombre des symptômes qui appartiennent à cette forme du catarrhe chronique de l'intestin, la constipation, le météorisme, l'aspect cachectique, et par cela même on comprend facilement l'importance du rôle que doi*vent jouer ces mêmes symptômes dans la cirrhose du foie. Il n'est pas rare que la turgescence des capillaires de la muqueuse gastro-intestinale devienne assez considérable pour faire rompre quelques-uns de ces petits vaisseaux. Par conséquent nous avons dû désigner la cirrhose du foie comme étant après l'ulcère roni la cause la plus fréquente des hémorrhagies de Vestomac et de Fintestin. De même aussi nous avons dA signaler l'arrêt de la circulation de la veine porte, qui entraîne la turgescence de la veine mésentérique inférieure et des plexus hémorrhoîdaux, comme une des causes des hémorrhotdesy et parlant la présence de ces dernières constitue un des symptômes les plus fréquents de la cirrhose.
La veine liénale se rendant également dans la veine porte et la compression des branches de celte dernière devant par conséquent gêner
7a0 ■tfdiiWCT »r r
Vétw^ymtmH ÂQ nof %^mtms et b nie, leç pioe 4a celé de U nie doÎTcal ^^ajosIfT î cseu fu ciîsiBrt fc «lié 4e Ititftiif et de riDle$l*B. Oa trcvie b me m i— ni wa^mtoÊèt et vMme dn» les périodes «llérieam de rbéfulile ■JeiMilkiie, fi*<Vpc#32<er BkSîLerf^r et asire^ ont conôdéré TAjiipfTfrppUr spiémifm vmuBft lu dei fviiii|46iDeft les pEu rwflifif de b cnWse da bîe . Frtncbi a troov^ la nie IS fois hfpcrtrophiée sar 36 cas. L'j ùom àt voSome de b nie, qaî dan» se» vaisseavs farces peol reeetoir aoe forte quotité de ^ang, n'eit sas dénie rofDineDreiDebt que par sue accamalatioa de sac^, plas laid, BO«s le ferrons dans la sedioa soivanle, b nie s'hipettraphie; daot nèflue alon le fObAemeot dépend encore en fraide paitk de Vang meolalion do contenu sanguin, ce qui eipli|«e bdlcnwsl p unifia apès une rupture des capflbires de Testomac qui rend plus fMÎk k dêforgement de b nte, cette dernière peut se déUuaéfier prompICBent et d*one manière notable. La nie est quelquefois d^un grand Tofamie, dans d'autres cas elle n'est augmentée que du double ou du triple.
Les reines du péritoine^ surtout celles du feniUet TÎsoénl, se ffudani également dans la Teine porte, on comprend encore très-lac3eBenl le développement de l'ascite, qui forme b srmptAme le plus frappant de b cirrhose. Mous pouvons renvoyer à cet égard à raTant-dernier cbspîtoe de b section précédente, où nous avons signalé la pression renforcée sur les parois des veines do péritoine comme b circonstance b pins bvonUe au développement d'une Innssudation séreuse dans l'inténeor de la cavité périlonéale. Dans quelques cas le produit de Iranssndatbn ae trouve entremêlé d'une petite quantité de sang, parce que, même dans k péritoine, il a pu se faire par-ci par-b quelques ruptures des capilbkes. Dans d'autres cas,* des flocons ûbrinfeui nagent dans le liquide, ce qii semblenit indiquer que par l'effet du travail inflammatoire dans Tenveloppe du foie et dans les parties drconvoisines, il peut également se produire de faibles quantités d'un exsudât libre. L'ascite qui dépend de II cirrhose du foie se distingue par ses vastes proportions ; plus souveal que dans n'importe quelle autre forme de l'ascite, on voit se développa dans celle-ci, à la suite de la compression qu'éprouvent b veine cave et les veines iliaques, des réseaux veineux bleuâtres qui rampent dans h peau du ventre, l'œdème des extrémités inférieures, des parties génitalei et des téguments abdominaux, ainsi que la gangrène superficielle de ces parties, dont il a été question page 722. Si nous avons dû désigner le catarrhe chronique de Testomac et de
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'intestin, les hémorrhagîes de ces organes, les héniorrhoïdes, l'hypertrophie de la rate, enfin Tascite, comme les symptômes pour ainsi dire constants de la cirrhose et comme les effets mécaniques de la compression des branches de la veine porte, nous devons ensuite nous demander de quelle manière il faut expliquer les cas exceptionnels dans lesquels ces symptômes manquent ou sont à peine prononcés. Disons d'abord que les branches de la veine porte, malgré le développement considérable de la cirrhose, restent quelquefois assez perméables pour permettre, suivant les observations faites piir Foerster, de les poursuivre même encore trèsloin sur le cadavre. Ajoutez à cela que la déplétion des veines de Teslomac, de l'intestin, de la rate et du péritoine peut être rendue plus facile, et que )t stase sanguine dans ces organes peut être prévenue par la naissance d'une circulation coUatéraU qui permet au sang de se frayer des chemins nouveaux. Unesemblablecirculation devient possible : 1** parla communication qui se fait moyennant les plexus hémorrhoïdaux entre la veine mésentérique inférieure et la veine hypogastrique ; 2*^ par les anastomoses entre les branches de la veine porte et celles des veines de Tenveloppe séreuse do foie qui se rendent aux veines diaphrpgmatiques et œsophagiennes; S"" par des ^'aisseaux Tiouvelleroent formés dans l'épaisseur des adhérences qui existent entre le foie et le diaphragme. En dehors de ces voies de communication et d'autres qui peuvent quelquefois se fhire d'une manière anormale et qui rendent possible le passage dans la veine cave du sang des branches de la veine porte tout en évitant la veine hépatique, il se développe dans quelques cas particuliers, â** une forme trèssingulière de circulfiltion collatérale qui pendant la vie déjà se trahit {Mr des symptômes très-visibles. C'est cette forme dont on croyait autrefois qu'elle ne pouvait se produire que dans le cas où la veine ombilicale ne se serait oblitérée qu'incomplètement après la naissance, un canal lénu continuant d'exister dans le ligament de cette veine. On s'imaginait qu'une stase sanguine considérable se produisant dans le foie chez 'des individus qui présentaient cette anomalie, le canal en question devait se dilater peu à peu sous la pression du sang accumulé et se trower ainsi en état de conduire ce liquide vers la paroi abdominale antérieure d'où il se déverserait dans les ramifications de la veine mammaire interne. L'accumulation du sang se produisant de cette manière dans le veine mammaire interne devait s'opposer à la déplétion des Teines cutanées dont on expliquait ainsi le développement colossal autour de l'ombilic sous la forme d'un bourrelet bleu. Mais d'après Sappey, la difformité dont il est ici question, et qui est connue sous le
nom de (êle de Méduse^ ne doit pas son origine à la dilatation de la veine ombilicale incompléleroent oblitérée, mais à celle des branches de la veine porte qui, cheminant entre les feuillets du repli faiciforme, se rendent du foie à la paroi abdominale antérieure et arrivées \k fonneit des anastomoses avec les racines de la veine épigastrique et de la mammaire interne.
Un fait plus difficile à expliquer que Tabsence des phénomènes de stase sanguine considérés dans leur ensemble, c*est celui de Tabsence de quelques-uns et de la présence de quelques autres. Nous ne savons pas pourquoi la rate, que Bamberger a trouvé augmentée 58 fois sur 04 et Frerichs 18 fois sur 36, reste à Tétat normal dans d'autres cas, ni pourquoi chei quelques malades on observe des hématémèses répétées qui manquent chez d*au(res; nous n'essayerons même pas d'expliquer ces différences.
Quoique dans la cirrhose du foie les conduits biliaires supportent la même pression que les ramifications de la veine porte, il est pourtant rare que l'on remarque une stase biliaire très-prononcée. Il est très-vrai que la plupart des malades se distinguent par un leint jaune sale eC même par une coloration jaunâtre de la sclérotique et une cooleur foncée de l'urine, mais l'ictère intense n'est nullement un des symptômes fréquents de la cirrhose. Celte particularité s'explique facilement par la physiologie. La bile n'existe pas toute formée dans le sang qui se rend au foie; ce n'est que dans les cellules hépatiques que la bile est élaborée à l'aide des matériaux qui s'y transportent avec le sang. Le développement d'une stase et d'une résorption biliaires présuppose donc toujours qu'au moins une partie des cellules hépatiques reste intacte et fonctionne normalement. Or dans la cirrhose nous voyons, d'une part, dans la compression d'un certain nombre de condnîti biliaires une condition favorable à la stase et à la résorption de la bile; de l'autre, nous assistons à la suppression d'un grand nombre de cellules hépatiques, d'où résulte une diminution notable dans l'élaboratioa biliaire. Ainsi l'on comprendra facilement que dans la cirrhose l'ictère ne manque presque jamais, mais que jamais non plus il ne deviendn très-intense. Dans un cas donné, Victère à un faible degré annoneen que l'une des deux conditions, celle de la suppression des cellules hépatiques, est prédominante; Yiciére à un haut degré ^ que c*est an contraire l'autre condition, celle de la compression des conduits biliaires, qai remporte; il se peut aussi que dans ce dernier cas une complication ait ajouté un nouvel obstacle i ceux qui déji s'opposent à l'écoulemeot de la bile. Ces complications, surtout le catarrhe des voies biliaires ou leor
occlasion par des calculs, se joignent assez fréquemment i la cirrhose. Si l'écoulement de la bile est arrêté d'une manière absolue, la faible quantité même de ce liquide élaborée dans les cellules encore existantes suffit pour profoquer Tictère intense. — De la compression des conduits biliaires dépend également la coloration claire et plutôt grùdire que brune des matières fécales» La simple compression des conduits biliaires ne parvenant pour ainsi dire jamais à en déterminer l'oblitération complète, on ne rencontre pas dans la cirrhose simple ces excréments entièrement décolorés, d'un aspect argileux, comme on les rencontre dans les autres formes de l'ictère. — L'urine contient généralement des traces de pigment biliaire, mais elle se distingue bien plus encore par sa richesse en urates et en matière colorante de l'urine, symptôme sur lequel nous reviendrons plus loin.
Aux symptômes qui appartiennent à la compression des branches de la veine porte et des canaux biliaires s'en ajoutent d'autres qu'il faut attribuer à la destruction d'un très-grand nombre de cellules hépatiques. Déjà en parlant des phénomènes ictériques nous avons fait remarquer que la production de bile est diminuée par la suppression des cellules, et nous devons par conséquent faire remonter la décoloration des excré ments tout autant k celte diminution de la production biliaire qu'à la rétention de ce liquide. — Quelles que soient du reste les lacunes que présentent nos connaissances sur les fonctions du foie dans leur ensemble, ce que nous savons toujours de positif c'est que la formation de la bile n'est ni Tunique fonction ni la fonction la plus importante des cellules hépatiques (1). Les temps où l'on ordonnait les pilules d'extrait de fiel de bœuf ou même le fiel do bœuf frais par cuillerées à bouche « pour suppléer à l'insuffisance des fonctions du foie » ne sont pas, il est vrai, trèsJoin de nous ; toutefois on doit considérer comme vaincu et abandonné le point de vue où l'on s'était placé pour faire de pareilles pres-
(1) Nous croyons pouvoir être beaucoup plus ahlrmalifque Niemeyer, et dire que les eettulat hépatiques n'interviennent pas dans la formation de la bile. D'après les recbercbes de M. le professeur Robin, les cellules bépatiques constituent uniquement l'ap- |>arefl g lyeôgénique, ei le système des voies biliaires avec leurs glandes, terminées en cnl-de-sac, sert seul a élaborer la bile. Un fait pathologique corrobore celte manière de voir : c'est précisément ce qu'on observe dans la cirrhose, dans les foies gras et amyloïdes, où, avec une atrophie ou une mort physiologique absolue des ceUnles hépatiques, on voit la vésicule biliaire remplie d'une bfle normale comme oompotitioa et comme quantité, l'appareil biliaire ayant conservé sa structure.
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criptions. Dans tous les cas, te foie est on organe d'une importance immense pour la nutrition en général et en particalier poar le sang, et il est certain que la destruction d*un grand nombre de cellules hépatiques foit subir une grave atteinte à l'économie tout entière. Les troubles que présentent dans leur nutrition les malaies atteints de cirrhose do foie dépendent en partie, il est vrai, de la présence des catarrhes de Testomac et de Tintestin ; peut-être aussi l'accumolation du aang dans les veines intestinales empéche-t-elle la pénétration des produits de l'intestin dans ces vaisseaux ; mais il faut bien qu*une autro iafloeace porte encore le trouble dans la nutrition, attendu que les malades deviennent plus faibles, maigrissent plus, ont la peau plus sèche el an air plus cachectique que ceux qui souffrent d'un catarrhe gastro-intestinal simple et ceux chez lesquels l'écoulement du sang des vemes iatestinales est arrêté d'une autre manière. Cette altération de la nutrition dépend-elle d'un arrêt dans les fonctions glycogènes do foie, oo d'an trouble de l'influence, toujours encore si obscure, du foie sur la régénération des corpuscules sanguins, ou bien dépend-elle de la perla d'autres fonctions encore absolument inconnues de cet organe? c'est ce qoe Tétat actuel de nos connaissances en physiologie ne nous permet pas de décider. — Avec la destruction des cellules hépatiques paraksent coïncider également des phénomènes d'activité nerveuse anormalcy tels qu'on les a observés sur quelques malades atteints de cirrhose do foie. Sor le cadavre de ces sortes d'individus, atteints de délire dans les derniers joars de leur existence et tombés flnalement dans un état coraateui, aeos m trouvons aucune lésion palpable du cerveau capable d'expliquer ces phénomènes. Nous sommes donc autorisés i les attribuer à une intoxicatioa du sang, sans toutefois connaître les substances qui ont pu prodoire cet empoisonnement. Nous pouvons considérer comme positif que Teoipeisonnement ne provient pas des éléments résorbés de la bile, et le non d'intoxication cholémique doit être rejeté comme impropre. Un nom biea plus convenable, employé par Frerichs, est celui A'acholie qui, mieux que d'autres, exclut toute hypothèse. Tout ce qu'il est possible de dire qoanti présent touchant l'explication de ces phénomènes se résume, d'abord, dan ledit que, dans certaines maladies duT'^io, es suiistanoes amenées dans rorgaujB ne servent point â préparer do la îiiie, ensoite, dans la supposilioa que dans ces conditions il peut se former d'autres combinaisons, d'autres produits, exerçant une influence délétère sur l'organisme. Il est vraiqie l'on a trouvé des produits de décomposition anormanx on des quaaiiléi dxtraordinaires de produits normaux qui ne se montrent à l'état de santé
q«'en biUe quantité dans les organes et dans les sécréiions des malades morls d*acholie, mais Prerichs, k qui le principal mérite de ces découlertes doit être attritNié, déclare lui-même que la. leucine et la tyrosine ne produisent pas plus cette intoxication que la bile.
Encore la présence dans l'urine de quantités extraordinaires de maiiift coloranle de Vurine et d'urates chez des malades atteints de cirxhose semble être en corrélation avec la destruction de cellules hépatiques et avec Tamoindrissement ou la modification de l'activité du foie. Quelles iont, dans les phénomènes de la nutrition, les modifications qui ont pour résoltat final la compositioa particulière de Turine que nous venons de naenticnnery c*est ce que nous ignorons également.
Pour parler, enfin, des eymptômes physiques de Thépatite interstitielle, disons que la palpation et la percussion annoncent généralement dans la première période une augmentation de volume et de résistance considérables de l'organe. — Pendant la seconde période, il est rare qae l^ foie soit accessible à la palpation; si cependant on réussit, en oencbant le malade sur le côté gauche et en éloigant ainsi du foie le Ufttide répandiL dans le ventre, à atteindre le bord de cet organe, on oal encore bien plus frappé par sa résistance que pendant la première période. Par la percussion, on constate généralement pendant cette seconde période une diminution anormale dans l'étendue de la matité du foie, si Tascite n'est pas trop intense; toutefois, lorsqu'il s'agit d'attacher une valeur particulière à ce résultai, on doit montrer encore plus de réserve que dans l'appréciation d'une extension anormale de cette matité. En eflet^ la circonférence du foie et de la matité hépatique offre de grandes différences dans les limites mêmes de la santé, comme cela ressort des Dombreuses mensurations faites par Frerichs. Il se peut encore que par le (ait d'une anomalie de direction du foie, telle qu'on l'observe principalement dans tous les cas de ballonnement considérable de l'abdomen, le foie ne vienne toucher que par son bord tranchant les parois thoracique et abdominale antérieures. Enfin, il se peut que des anses intestinales contenant de l'air soient engagées entre l'organe et la paroi éè rabdomen et diminuent l'étendue de la matité ou la lassent même éisporaltre complètement» Ces conditions réservées, la diminution de la aaatitè du faie devient an symtôme des plus importants pour le diagnostic da la cirrhose. Le lobe gaacfae du foie s'atropbiant en premier lieu, on esl ioat d'abord frappé par la sonorité extraordinaire de l'épigastre ; fias lard, la matilé peut encore être diminuée daas les parties de la fuù eorrespondaot sa Uba dreît, aa point (^ae sur la ligna nuiHiillaire
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elle se trouve réduite à 6 et môme à S centimètres (Bamberger). Le meilleur éclaircissement pour le diagnostic résulte de la diminution progressive de l'organe d'abord tuméfié, comme on parvient à la constater par des investigations répétées.
Ayant ainsi énuroéré les uns après les autres les symptAmes de l'hépatite interstitielle et apprécié l'enchaînement naturel qui existe entre euXy nous terminerons par un court aperça qui devra retracer 8acdllcl^ ment les principaux traits de la maladie. Les malades appartiennent le plus souvent au sexe masculin, ils sontd'ige moyen ou déjà plus avancés et presque toujours adonnés aux excès alcooliques. Le début de h maJa* die est accompagné de symptômes peu importants et assez obscurs : prèsâion et tension à l'hypochondre droit, plus rarement, lorsque l'envdoppe séreuse participe davantage à la maladie et se trouve enflanamée plas fort^ ment, on observe des douleurs dans la région du foie. L'agrandisseinenl du foie, la dyspepsie, la flatulence, l'amaigrissement, tels sont les principaux phénomènes qui appartiennent à cette période. Peu i peu, et souvent après des années, le ventre se tuméfie sous l'influence d'an épanchement liquide dans sa cavité, sans toutefois que Ton puisse apercevoir en même temps un œdème des extrémités, le teint devient jaune sile, l'urine rouge foncé et riche en urates, les excréments ardoisés, les phénomènes dyspeptiques prennent une importance plus grande, Taoïaigrissement fait des progrès. Dans cette période, le foie est diounné <le volume, la rate presque toujours augmentée. Chez quelques malades, des hémorrhagies se font par l'intestin, la plupart présentent des tumeurs hémorrhoïdales. L'ascite croissante rend la respiration pénible, fait lenir l'œdème aux jambes, aux parties génitales, aux téguments abdominaux. Enfin, après des mois ou des années, les malades meurent réduits h oa amaigrissement extrême; souvent aux derniers jours se déclare nn délire que remplace finalement un état comateux.
SA. — Diagnostic.
il n'est pas facile de confondra la currhoee avec les maladies du fiiir décrites jusqu'à présent. Par contre, on peut sa trouver bien embama^ pour la distinguer du caneer on de la tubarealose du péritoine. Dansai dégénératf ons, U se développa trèa-aouvant une asdte eomme dans bd^ rfaose, et également aani avoir Hé piéeédée d'autres phénomènes bjAvpiqnes; le eaneer elle» tubaiMiii du périldae rendent tout losa Un l K MripwtMiMhiMl^iiii de Ma-bone henre, et eoam il
n'est pas rare que les tumeurs viennent comprimer le conduit cholédoque^ rictère peut encore accompagner ces deux affections. Pour bien établir le diagnostic différentiel de la cirrhose et des maladies que nous venons de mentionner, on doit s'attacher aux considérations suivantes :
Dans des cas douteux, l'ascite et les autres symptftmes qui appartiennent à l'un et à Vautre état pathologique doivent être attribués à une cirrhose du foie^ lorsqu'il existe 1"* une tuméfaction de la rate. Nous avons appris à connattre cette tuméfaction comme un symptôme presque constant de la cirrhose. Par contre, la rate ne participe, pour ainsi dire» jamais aux dégénérations tuberculeuses et cancéreuses du péritoine ; ces dernières n'entraînent pas davantage une tuméfaction splénique d'une autre nature ; 2* l'urine saturée, riche en matière colorante et en urates; voili un symptôme qui ne fait presque jamais défaut dans la cirrhose, tandis que l'urine des individus atteints de tubercules et de cancer, comme celle de tous les individus hydrémiques, est au contraire limpide et aqueuse. Si la fièvre se joint aux dégénérations du péritoine, ou bien si la compression des reins et des vaisseaux rénaux par le liquide de l'ascite rend la sécrétion de l'urine plus rare, alors il se peut bien que cette dernière montre un certain degré de concentration, mais les sédiments manquent le plus souvent et la coloration n'est pas aussi foncée que celle de l'urine des individus atteints de cirrhose; 3<> la certitude que le malade a été adonné à l'alcool est encore une preuve de cirrhose. Cardans la grande majorité des cas, cette maladie est due aux excès alcooliques, tandis que ces excès n'exercent aucune influence sur le développement du cancer ou des tubercules.
Nous signalerons au contraire comme signes de dégénérescence du péritoine plutôt que de cirrhose : 1"^ une sensibilité étendue de l'abdomen i la pression ; 2"" un prompt développement d'ascite ; 3** une perte rapide des forces ; h"" l'existence d'un cancer ou de tubercules dans d'autres organes ; 5"* des amas de tumeurs que l'on aperçoit dans le ventre souvent, il est vrai, seulement après la ponction ; 6* la présence de fibrine et, plus tard, d'un coagulum dans le liquide évacué par la ponction. — Le teint sui generis que l'on observe ordinairement sur les individus atteints de cancer et qui a son importance, quand il s'agit de distinguer les affections carcinomateuses d'autres maladies, ne peut guère servir à distinguer la dégénérescence cancéreuse du péritoine de la cirrhose du foie, attendu que dans cette dernière maladie, la couleur des individus est également d'un jaune sale et très-semblable au coloris cancéreux.
TiB ■AiiBWg; vc
Si, contrairemeot b ut qm » twI le yhs sfitieDe €Bt recuiiuiie on smqiçiiiiiiée dans s chcrcbcr à empèdicsr , pir 1b ùMbêsêl li |rii que févohition de la naladie fnse ^ pis feanés tBBDps, il ctnineiit 4e mettre cd isage le tnitBBBHt ]immie du feîe, et avant taai TappiicatiaB Tèfètèt dei roDs de lamiB <4 I adnmistratiaii de laialife camnaiident le mievs bois forme iTfiaiii mméndcEi de Saridiad, de ManeiiÉHid, de Bamboiii^, manière as sont tolérés iàai mieux fve ans T^riitian îTi mqne et de caiiNmatec akaliiK. Coe fois qw fatoimi^ k finEtdes proçrèB, il font donner la préfémaoe i en même temps de faibles qnaotilés de Isr, cxenqièe fEçor ei le Ragocry de Kissinçien.
Arrivé â h êcoonde perntde^ mâme ds le diSiU « ofif^er que Fod sera asaet bevreiiz ponr em lafie. De même qse le tesa de fn'maliuB niunatte ips perte de aobatanoe de h pean ae rétraete jiaqn^aB eatriœ solide a pa se f onner, de m6me aBBai an -aait rcâftdie le lissa conjandif nonveAcment ionBé àaaK le moment où apparakaBift les stnles ftchenaes au ^ 3. Alors aus^ une çuérisun radicale est devenue Aie, atteoda q«e k tkaa ealleas ne pent phs janaû s\ vonu — Le traitement de la eirrboae ne aéra dow fiomflliyie Panaa les yhtwnMaies de ataae, ceini -q atfirer TiftteBtiQD, c'est le eiÉaniie ptstra-ântestinaL taxrhe bMe ramaipisBement H répuîsement des malades.. Vayiis prinôpes exprimés anténeureaMBA, c^eat préciBémflot da Citent de feslamac et de FtaleatiB qui] cmmem %e {dos mstrer les caAaitaies alcalins; mis en contact aanr le ^iwfff^ 3^ aa
diaûnneal la Ticcosilé, et de cef&e manîène ik rtiilia bbiI ylas
Bnr**Ti nijuaii pmtnî rnlrrîiriV rir Immiillii liiifiiiBiM ijhî; Les hémanliapes de r^lamac en de i nleâBL. damai ^luAerneal être traitées saifMt les rèfte îndiqBBff: qmdqne ùAde qne pnnse être h rtiami flt wuifi — ^lamB à DaKii» iJ Int £« pénétrer avant tc^iit de ce prind^ qne la pinictia&
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entreprise qd'à la dernière extrémité; car l^ascite due ila stase sanguine dans le système de la veine-porte se distingue précisément par la. rapidité avec laquelle le liquide évacué se trouve remplacé par un épanchement nouveau, du moment que la pression du liquide, qui met obstacle à une transsudation nouvelle^ est levée. Si, toutefois, on est forcé de procéder à la paracentèse, c*est surtout dans ces cas que Ton peut espérer retarder par la compression du ventre, au moyen de linges convenablement appliqués, la formation rapide d*une collection nouvelle. De même aussi, c'est précisément à cette forme de l'ascite que l'on peut appliquer Tobservation exprimée autre part, que Tadministration des diurétiques est aussi inefficace qu'irrationnelle. — La tâche la plus importante dans le traitement de la cirrhose consiste à améliorer l'état des forces et de la nutrition du malade. Autant que le permet l'état des organes de la digestion, on fera bien de prescrire une alimentation substantielle, secondée par un traitement ferrugineux, qui assez souvent est bien toléré et se montre d'une efficacité remarquable. Sur un individu atteint de cirrhose du foie et mort plus tard dans un accès d'bématémèse, j'ai pu voir que sous l'influence d'un traitement ferrugineux éneif ique et d'un régime composé principalement d'œufs et de lait, la quantité du liquide accumulé dans le ventre diminuait plusieurs fois pour Caire de nouveaux progrès, lorsque le malade, renvoyé de l'hApital, ne recevait plus les mêmes soins ou bien lorsqu'une hémorrhagie de Testomac était survenue.
ARTICLE III
HÉPATITE SYPHILITIQUE
La syphilis est tellement répandue et met si peu les malades qui en sont affectés à l'abri d*autres maladies, que l'on doit se tenir en garde de rattacher sans restriction toute aflection qui se manifeste dans le cours d'une maladie syphilitique à cette dernière et de la faire dépendre d'elle. Il en est autrement de la forme de l'hépatite qui fait l'objet de ce cha*' pitre et que Dittrich a décrite pour la première fois d'une manière exacte et déûgnée du nom d'hépatite syphilitique. La coïncidence de cette affection du foie avec les maladies syphilitiques est si constante, et les caractères ressemblent tellement à ceux de la syphilis des autres organes, que l'on est parfaitement en droit d'adopter la manière de voir de Dittrich et de ne la considérer que comme un des symptômes de la syphilis coastitutionnelle.
En fait de lésions anatomiques, on ne connaît que celles qui appar-
tiennent aux périodes ultérieures de l'hépatite syphilitique. Ordinairement on trouve le foie rapetissé, à moins qu*il ne soit en même temps le siège d'une dégénérescence lardacée. A sa surface on remarque des sillons profonds qui lui communiquent un aspect singulièrement lobé, 1 ces sillons correspondent à l'intérieur du foie des masses Cbrenses compactes, qui souvent prennent la place du parenchyme effacé dans loate l'épaisseur de l'organe. Dans quelques cas on trouve au milieu de ce tissu calleux des foyers allant de la grosseur d'an grain de chènevis 1 celle d'une noisette et composés de masses jaunes, caséeuses. Qoelqnefois aussi ces masses caséeuses se trouvent transformées en une booiUîe crétacée ou réduites à l'état de concrétions calcaires petiles et dores.
Les symptômes et la marche de l'hépatite syphilitique sont presipie inconnus ; dans la plupart des cas où l'on a découTeri à l'autopsie an foie atteint de dégénérescence syphilitique, la maladie avait passé inapercoe pendant la vie. Il n'est pas impossible que, quand la maladie a fait de grands progrès il en résulte un ensemble de symptémea dos i la conpression des branches de la veine porte et des voies biliaires, et oOrint assez d'analogie avec les symptômes de la cirrhose. Cependant daas les cas reconnus pendant la vie par Bamberger, il n'existait qu'une seule ibis uneascite modérément développée et jamais d'ictère. Bamberger attache pour le diagnostic, outre l'existence de la syphilis constitntionBelle, la plus grande importance à la forme particulière du foie qui laisse percevoir à sa surface des saillies irrégulières, sous forme de bosselures ou de rebords, très-appréciables à la palpation. Ce symptôme, il est vrai, manquera dans tous les cas où le foie, au lieu d'être augmenté de volume, sera diminué et ne dépassera pas le rebord des fausses côtes. Sur une femme de Greifswald, qui accusait les symptômes d'une péritonite chronique, il m'a été possible de prononcer avec beaucoup d'apparence de vérité le diagnostic d'une hépatite syphilitique, fondé sur la forme particulière du foie, et cela avant que la malade eût avoué qu'elle avait été infectée et avant que Tinspection de l'arrière-bouche eût révélé oae perte de substance assez considérable de chaque côté du voile du palais
Il ne peut naturellement guère être question d'un traitement de l'hépatite syphilitique, parce que dans les cas peu nombreux où on peut b reconnaître, l'évolution est déjà terminée et une cicatrice est formée dans le foie, cicatrice contre laquelle ne sont indiqués ni les mercuriauz, ai les préparations iodées.
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ARTICLE IV
On entend par pyléphlébite non-senlement un état pathologique dans lequel une inflammation de la paroi veineuse détermine un caillot dans la veine porte, mais encore les effets d'une coagulation du contenu veineux indépendante de tout état inflammatoire de la paroi.
La première de ces deux formes, que l'on appelle également phlébite primitive y est bien plus rare que la dernière. Les causes déterminantes de cette phlébite sont ou des lésions de la veine elle-même ou des inflammations de voisinage qui gagnent la paroi de ce vaisseau.
Lz phlébite secondaire ou, comme on Rappelle aujourd*hui, la thrombose de la veine porte, ne peut pas toujours être ramenée à des causes appréciables. Quelquefois elle est déterminée : l*" par une compression du tronc de la veine porte que produisent des ganglions lymphatiques tuberculeux ou cancéreux ou d'autres espèces de tumeurs ou bien par le péritoine épaissi et rétracté par du tissu de cicatrice. — Dans d'autres cas, 2"" la compression des branches de la veine porte, par exemple dans la cirrhose du foie, ralentit à un tel point le courant sanguin qu'il se forme des caillots dans le tronc ou dans les ramifications de la veine porte. — Plus souvent encore 3*" la thrombose dé la veine porte parait nattre sous l'influence de l'agrandissement progressif et de l'extension d'un thrombus formé dans une des racines de ce vaisseau. D'une manière tout à fait analogue nous voyons que dans les thromboses de Tune ou de l'autre veine crurale, non-seulement il se forme des caillots dans les veines de la jambe correspondante, mais encore que le thrombus va quelquefois en remontant jusque dans la veine cave et même dans les veines rénales. Dans la veine porte et ses ramifications il s'agit dans ces cas d'une thrombose primitive, lors même que la coagulation première de telle on telle racine de ce vaisseau serait due à une inflammation des parois. C'est de cette façon que s'expliquent le mieux les thromboses de la veine porte à la suite des ulcérations ou des fontes ichoreuses dans les organes abdominaux, à la suite des inflammations de la veine ombilicale des nouveau-nés, après les abcès de la rate, les ulcères de l'estomac, les tumeurs hémorrhoïdales enflammées et suppurées et autres accidents
semblables. — Il reste encore à décider &"* si des emboles arrivés au foie d'un foyer ichoreux peuvent entraîner une coagulation d'abord circonscrile et plus tard diffuse du sang de la veine porte.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Le résultat le plus constant de la pyléphlébile à sa première période est, pour une ferme aussi bien que pour l'autre, la coagulalion éa contena veineux. Il «st important que l'on connaisse cette cirocMisftaiice,,afis d'éviter l'erreur d'après laquelle la phlébite supporative (voyez phit Joîo) débuterait par une formation de pus dans la veine. Le caitkt adUre solidement à la paroi veineuse. Celle-ci, dans la phlébite primitive, est devenue plus épaisse dès le commencement et imbibée de séroiité; die laisse apercevoir un trouble de la tunique interne et une injection de h tunique externe. Dans la thrombose, la paroi veineuse reste Dormaie ai commencement, mais elle se modifie bientôt à son tour de la manière indiquée. La coagulation du contenu de la veine porte peut être limitée k quelques branches du vaisseau ; dans d'autres cas, elle a'éte&d sur soi tronc, ses racines et ses ramifications.
Les terminaisons de la pyléphlébile diffèrent et celte différeaoe est cause que la maladie a été divisée en forme aike'sive et en /enne Mppurative.
Dans la pyléphébite adhésiveûse développe, pendant que tethramlNB se ratatine petit à petit, qu'il subit la dégénération graisseuse et se résorbe soit en entier soit en partie, une végétation inflammatoire de ta paroi veineuse. Cette végétation se termine par une oblitération de h veine, mais il nous est impossible de poursuivre toutes les phases de oe travail inflammatoire. Si l'on examine un foie qui a été le siège d'an pyléphlébite adhésive, on trouve à sa surface des endroits qui ont subi an retrait cicatriciel et à l'intérieur, dans les parties qui correspondent à ce retrait, un tissu calleux, dans lequel il est encore possible de reconnallR les branches oblitérées de la veine porte. Ces dernières peuvcsl reafcrmer des restes de thrombus transformés en matière grasse et plas oa moins colorés en jaune par Thématine.
Dans la pyléphlébite suppurative le thrombus, au lira de se racorair peu à peu, se réduit%n un liquide puriforme. Ce dernier consisie poar II plus grande partie en un détritus à granulations fines et ne contieotqie peu de cellules rondes qui peuvent être tout aassi bien dea corposcaiei sanguins incolores et restés intacts que des corpuscules de pus de
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tion BOQvelle. Il est rare que le ibrombus subisse cette transibnDalMii en iBtoe temps dans toute son étendue. Souvent le tronc renferme encore un coagulnnj solide, tandis que les branches et les racines contiennent un Hquide purulent. Plus souvent encore c*est précisément dans les ramifications les plus fines de la veine porte que cette fonte puriforme n'a pas lieu ; et c'est ainsi que les caillots, formés dans ces canaux et continuant de s'y maintenir, empêchent que les masses désagrégées arrivent dans la veine hépatique et plus loin dans la petite circulation. Il m'a été possible dansdenx cas de phlébite suppurative de constater exactement cette séquestration du contenu veineux, réduit en détritus; elle explique d'une manière on ne peut plus simple l'absence si fréquente des affections secondaires du poumon, qui ne pourraient manquer d'arriver si les divisions terminales de la veine porte n'étaient oblitérées. — Hais de même que dans nne phlébite périphérique il n'est pas rare que rinOam* mation s'étende de la tunique externe aux tissus circonvoisins pour y donner lieu à la suppuration et à la formation d'abcès, de môme aussi à la pyléphlébite suppurative s'ajoute bientôt une hépatite parenchymateuse qui se termine par le développement d'abcès dans le foie. On trouve alors dans cet organe des foyers remplis de masses purulentes qui entourent la veine porte et communiquent souvent avec elle.
§ 3. — Symptdmes et marche.
Lorsque la pyléphlébite adhésive reste limitée à quelques branches seulement de la veine porte, elle parcourt son évolution sans se trahir par des symptômes pendant la vie. Les branches non oblitérées suffisent pour conduire le sang des organes abdominaux dans la veine hépatique. — Lorsque c'est le tronc du vaisseau ou bien la totalité ou au moins le plus grand nombre de ses branches qui se trouve oblitéré, il en résulte un état morbide dont les symptômes oifrent la plus grand ressemblance avec ceux de la cirrhose. Les racines de la veine porte ne pouvant pas, dans ces circonstances, se débarrasser de leur sang, il en résulte des catarrhes de la muqueuse gastro-intestinale, des hémorrhagies de cette muqueuse, des hémorrhoïdes, un agrandissement de la rate et une ascite. La compression des voies biliaires dans la pyléphlébite adhésive entraîne, plus souvent que dans la cirrhose, la stase biliaire et l'ictère, car les cellules hépatiques restent en plus grand nombre et peuvent ainsi préparer de la bile. La continuation de la sécrétion biliaire et la naissance de l'ictère dans la pyléphlébite semblent prouver que ce n'est pas seulement la veine
ynrle, nak encore rarlave bqndigneqiiianàmt mifldhîkslB smax vinsosmas ponr l'éhdxBBlioD de k Ufe. Lb lyfiiitt de M «et ciinmigue. La p«iBim ott impsaûbèe, ioub nvonl il mt jmBt éa toow avant que hi mort «rra an milim ds niiiêBUB«jiu)ifAiUBE ^pe cen lie b cirrboae. Be là il Téenhe éûdsimnesiit goe ki pj Ift]dil6iiite k port -tee s^econoiie €l distinpiâe àt cette âanùéfc qne .ptee bib annigaejoents manuiesligiifiE. fi rindhadn atteint li'a fm élé ■riinmp i rakool, m fv contre ivs ^ympUnass de sa maiadk ont été pmoédéE f m travafl jnifianmmiQire et auypuratif doimigue dans J'wliriiiniHii, catta àutUt cr- «anatance^ jointe à une ngûfitë de la maordie phs ^rranile qna celé de iackrhfwe^ dfameunlmut deigré 4e jwdwTiilité è r-rowttminB tÊÊt priéfddâbile a^Uiwve.
La fj/iéfiiéUae §mffwm!t3JD€ s'a jraqn'è jnâamt été anoBBBaa que tmautBBâ fuuùsiKiA la lôe. LficqrmptfimBP gni M qapmlHmiwii aait fcs Mmsls : dwtom da» la répoi dn ime, gonflemMit te ctt «pae, fimde aenâttlité a la jHnraâon, fRasans Tépétéa jarantanoBB irr^ lierfif fiètre iftaDtae^ kleK<q«iieinaDq]iepn5gnejvaBiK.SccipliéaottfaaeaneBOMBl teJModpei tnae înltennDHtiaD on àmneufloânlm des «ipAeid«iMts-veBlre,MpeBlltt(m«âmglt»H9^ gmOgiig Aialifdc ipll lient 4e ae àèvéi/uffoc «se iaiaanaatîaD aôignê te lime, mais «e ne sait fias exkcufe si nsfllaniaiatîoe xéaide dans k parencinane on teashfeine porte* Celte dernière condaffi&oa n^eat porm» gne dams !te cas ou les araifiiôittes éjuamérés «e compfiqamt des sipis a «nruesft aartioiioés de VimperméàbUiii de la veûoe porte, i sMvdk z te ^odiBaeaft de la rate, d'une uàie Ui/ire^ d*i»éflM«rbapes te la fîoaie. — Ce fat Sdboenleia qni reconnat le fBwater f appojant sar les sjrnpCSnies qae noos leums te piléphlébite sopporatÎTe, et fMvnit ainsi la preuve ijfacité extraordinaire, mais encore te la toniO'^jsiologiqne te son espriL
Tout ce qoe noas avons dit dn traitement te la unhaac s*appliqae 1 cdni te la pylépUilnie adhésive. Le traitement te la pfIffUMie suppuraiite se conrond, an contraire, avec cdni te rupaâte paranchjmatense aigoé.
CHAPITRE IIL
%i", — Pathogéaie et étlologie. .
Il faut distinguer deux formes de foie gras. Dans la première il se dépose dans les cellules hépatiques un excès de graisse venant du sang de la veine porte; dans l'autre, les cellules, dont la nutrition est troublée par un état pathologique du parenchyme hépatique, subissent une métamorphose régressive, par l'effet de laquelle il se manifeste dans leur intérieur des granulations de graisse, comme cela arrive pour d'autres organes dans des conditions analogues. Cette deuxième forme de déginération graisseuse est un phénomène qui se manifeste à la suite de bien des maladies organiques du foie ; déjà il en a été question à l'occasion de la cirrhose et nous y reviendrons encore plus souvent. Il ne sera question ici que de la première forme, du foie gras dans un sens plus restreint, ou, comme on pourrait la désigner d'après Frerichs, de VinfiUration graisseuse.
Les conditions qui donnent naissance au foie gras semblent très-hétérogènes à une observation superficielle. En effet, d'une part, nous voyons cette dégénération se développer concurremment avec une production surabondante de graisse dans le corps entier, lorsque l'apport des éléments nutritifs est exagéré et que la consommation de ces mêmes éléments est diminuée; de l'autre, elle survient au milieu de l'amaigrissement extrême et des progrès incessants de la consomption du corps. Toutefois ce contraste n'est qu'apparent; ces deux genres de conditions ayant cela de commun qu'elles augmentent la quantité de graisse contenue dans le sang; dans le premier cas, la graisse ou les substances, subissant dans le corps la transformation graisseuse, sont amenées du dehors ; dans le second c'est la graisse du tissu cellulaire sous-cutané et d'autres parties du corps, où ce produit est déposé en quantité considérable, qui se trouve résorbée et mêlée au sang,
Si nous examinons de plus près le premier mode de développement du foie gras, nous apercevons que les individus les plus exposés à contracter cette affectidn sont ceux qui mangent et boivent en abondance et ne se donnent que peu de mouvement. Les influences auxquels ils sont soumis en menant ce genre de vie sont très-analogues aux conditions dans lesquelles on place les animaux que l'on se propose d^engraisser : on
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sait que ceux*ci ne doivent pas travailler, qu'on les enrerme dans Vétable où on les gorge de quantités énormes d'hydrates de carbone. Mais de même que tel animal est engraissé facilement et rapidement et tel autre point ou tardivement, de même aussi on remarque chez les hommes qu'en vivant de la môme manière, les uns se chargent d'embonpoint et gagnent un foie gras, tandis que les autres restent maigres et conservent le foie sain. Les causes de cette prédisposition individuelle que certaines personnes tiennent de naissance ou de famille, comme aussi les causes de l'imnuuiité qui préserve d'autres individus de l'obésité et du foie gras, sont encore is» connues. Elles peuvent aussi bien consister dans la plus ou moinsinade facilité avec laquelle se fait l'assimilation des aliments que dans It renoavellement plus ou moins prompt de la substance organique. Lorsqoe b dis* position est bien prononcée, la maladie parait se développer, quel qneioil le genre de nourriture, pour peu qu'il en soit pris des quantités plus fortes que celles absolument nécessaires pour réparer les pertes ; si la disposition est au contraire faible» la maladie ne se manifeste qu'après une coniommation immodérée de graisse, d'hydrates de carbone et surtout de spiritueux. Ces derniers paraissent agir principalement en ralentiiant la nutrition; toutefois ce fait n'est pas encore suffisamment proufé.
Depuis longtemps déjà on a été frappé de la fréquence dn foie gns chez les individus atteints de tubercules pulmonaires. On a sonvent cherché à expliquer le rapport entre ces deux maladies par l'obsUde î la respiration qui devait avoir pour conséquence, disait-on, une oxjdi» tion incomplète des hydrates de carbone et par le fait même leur transformation en graisse. Toutefois, comme le foie gras se développe rarement dans d'autres maladies du poumon qui compromettent également la respiration, et comme, d'un autre c6té, les tubercules osseux ou intestinaux,lesa/Tectionscancéreuseset d'autres affections, suiviesd'amaigrisse> ment, entraînent souvent cette maladie du foie, on ne peut plus considérer l'obstacle à la respiration comme la seule cause de la manifestation dn foie gras dans la phthisie pulmonaire. Budd et Frerichs partagent l'opinion exprimée pour la première fois par Larrey, d'après laquelle le foie gras dérive de l'augmentation de la richesse du sang eo graisse, augmentation qui doit être La suite de l'amaigrissement et de la résorption des éléments graisseux des autres organes. L'huile de foie de morue que l'on fait prendre actuellement en grande quantité à la plupart des individus atteints de phthisie n'est peut-être pas sans influence sur 1^ degré de la dégénération, quand déjà elle existe.
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§ 2. — Anatomie pathologique.
Les faibles d^és de l*infiltraiioa graisseuse ne modifient m la grandeur ni l'aspect du foie et ne peuvent être reconnus qu'au mieroscope. — Dans les degrés élevés, le foie est agrandi, mais généralement aplati, et à bords plus épais et arrondis. L'agrandissement et l'augmentation de poids de Torgane sont faibles dans bien des cas et très-considérables dans d'autres. L'enveloppe péritonéale du foie gras est transparente, brillante et polie, quelquefois elle est traversée par des vaisseaux variqueux. La couleur de la surface du foie est, suivant le degré de l'infiltration^ ou jaune rougeâtre ou d'un jaune pur. Soarent en remarque que la teinte jaune est iaterrompne par des taches et des dessins reugeàtres qui correspondent aux environs des veines centrales. La consistance du foie est diminuée, elle a quelque chose de pâteux et conserve facilement l'impression du doigt. En l'incisant on rencontre pei de résistance. Si l'on fait chauffer la lame dm couteau, elle se couvre d'un enduit graisseux. Les surfaces divisées, qui ne laissent écouler que peu de sang, sont également d'un jaune rougeâtre ou jaunes et montrent souvent les taches et les petits dessins rouges, mentionnés plus haut.
Smis te microscope, les cellules agrandies et généralement un peu arrondies paraissent, selon le degré de l'affection, ou remplies de fines gouttelettes de graisse, ou bien ces gouttelettes se sont réunies en quelques gouttes plus grandes, ou bien enfin quelques cellules hépatiques sont entièrement ou en grande partie occupées par une seule el grande goutte. — L'infiltration débute toujours par la périphérie des lobules on ilôts, par conséquent dans le voisinage des veines interlobulaires, ramifications terminales de la veine porte; dans quelques cas rares seulement, elle s'étend jusqu'au voisinage des veines centrales. Ces der» mères, étant épargnées, donnent lieu aux taches rouges dont le foie coloré en jaune est parsemé ; et lors même que l'infiltration va jusqu'à eHes, les cellules du centre sont généralement beaucoup moins chargées de graisse que celles de la périphérie.
L'examen chimique du parenchyme hépatique permet de constater souvent une énorme richesse en graisse. YaucpieUn a trouvé dans un foie gras avuicé jusqu'à 'A5 pour 100 de graisse, Frerichs, dans un eas 49 pour 100, et dans la substance du foie débarrassée de toutes les parties aqueuses jusqul 7S pour lOD. — La graisse coBsisIe,, d'après
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Fr«ridie, «s ulébe el en margarine ad }frDpartiaaF^HDi&: cifiE qnâgic tracée de cbokelérine.
Use variélé dn lioée pitE, c'esi la furme ùbàpmt far Sobt «t lîiiBlanak; apiK le Acna iefuie deeire^ Les daofBBHHife ÉeiJBBJBttBicki isitees, antaîf os jmnarqiie ime géciiBwe ■iiiiiiifcaÉiii à aelte lieiarâty an 4cbl paitkiiber et vue cokratkim jami
Da» la ftepait des cas de ioie gra&, ks gymptflmH? sd^^Bcfifc saqueii et iDêflae les sraqpltees objecâfe ae ae jûièLmt qae hofae h unladie vient à atteindre mi dep*é élevé. Le bm des iuSmàmAm^ 4*mie grande vbtàlé on hiea edbn des penoameE allnmtn àt tnÉmies pnWnonaifea doit être eiaminf de lenps à antre, mâBe sna fntespaawanes aeonaent qnelf ne sonflEranoe da cHiié de «et oisane.Sir«Btraave chez ees indindas «n agrandifiaemeot da foie, qne Ton iftinnuil f aatat f4itf facilement qoe le t»ie est erdmaîivBient pm ailla^péi»<qpe aeshtfds lest pbtf épais et qa*3 descend fdns lus i canae de la lanlé 4e aM ptrencfajfflse (Ffericbs), si en wabtBt iemp^ le faie ûaai m^wêêSl tA indolent, à §mrbot lisse, d*one rénstanoe £ûUe, an jmÉL qot le l«d îaiérieur ne peot être bien senti, ces srmpUiines «iflHtfwit penr peser k diagnostic dn Ane gras, à caoae de U grande fré^nenoe et h cnûKridente de cette dégénérescence avec les états iiiiiwnnii'ii
Lorsque le foie gras arrive à on défdoppenwnt alrtee, cMBe cela se rencontre principalement chez les individns iiHimprimili, 1 pent se produire, comme poor chaque agrandissement nn pen naa"idfniMr da foie, une sensation de trop plein dans inijpofiNmdre draîL Si la ridiesse en graisse s'étend également snr les t^ments iTiiInmininr snr rép^looa et sur le mésentère, la réplction dn centre et la irrisn de la paroi abdominale peu? ent empêcher les moutements dn diapincine et gèaer \à respiration . Chez ces sortes d'indiridns, la sécrétion des glandes sébacées peut se trouf er augmentée à un tel point qne lenr peaa parait luisante et que lorsqu'ils transpirent la sueur dégoutte en grosses perles de Teoduit poisseux qui couvre la peau dn risage ; cet état de Penveloppe cutanée, due à la même cause que le foie gras, a souvent été oonsidàré comme un symptôme de cette maladie.
Le foie gras n'occasionnant, pour ainsi dire, jamais de grandes sonfrances, la bile se rencontrant dans la plupart des autopsies en quantité à peu près anormale et de composition normale, les foies gras se lais-
sant généralement bien injecter et les signes de stase dans les organes abdominaux manquant presque toujours, Topinion a pu se répandre de plus en plus que l'inflltration graisseuse ne trouble pas les fonctions de Forgane et qu'elle n'exerce aucune influence fâcheuse sur la circulalion. Cependant, cette idée ne parait fondée qu'en ce qui concerne les degrés inférieurs et moyens de la dégénération graisseuse. Lorsque le mal a été plus développé, on ne trouve généralement après la mort que peu de bile dans les canaux biliaires et des matières fécales peu colorées dans les intestins. Même pendant la vie, la faiblesse de constitution de ces individus, surtout leur peu de tolérance pour les émissions sanguines, annonce un trouble dans les fonctions du foie. L'existence d'une stase légère à l'entrée du foie, dans les vaisseaux sanguins comprimés dans Tintérieur de cet organe se reconnaît, d'après Frerichs, rien qu'au développement variqueux des veines qui rampent sur son enveloppe. Il ne se produit, il est vrai, ni gonflement de la rate ni ascite, cependant les catarrhes de l'estomac et de l'intestin de ces malades semblent au moins en partie reconnaître cette stase sanguine pour cause. Rilliet et Barthez ne considèrent même pas comme invraisemblable que les diarrhées profuses que l'on rencontre chez les malades tuberculeux porteurs de foies gras et qui ne coïncident avec aucune maladie appréciable du tissu de l'intestin, dépendent de la dégénérescence du foie. Un langage absolument semblable est celui de Schoenlein et de Frerichs. Moi-même j'ai rencontré des malades non tuberculeux atteints de diarrhée opiniâtre et présentant à l'autopsie, pour toute anomalie des organes abdominaux, des foies gras monstrueux.
§ A. — Traitement.
Vindication caïucUe réclame impérieusement une modiûcalion delà manière de vivre, lorsque le foie gras est dû à l'intempérance. Ici les conseils vaguement donnés ne servent à rien, parce qu'ils ne sont pas suivis. Aussi faut-il prescrire à ces malades le nombre d'heures pendant lesquelles ils doivent se promener, il faut leur défendre sévèrement de faire leur sieste, il faut donner des indications précises pour la composi-* lion des repas, d'où doivent être exclus avant tout les substances grasses. Le soir, il ne faut permettre qu'une soupe à l'eau et» des fruits cuits. L'usage du caCé et du thé doit être restreint, celui de l'alcool interdit. Lorsque le foie gras se joint à une maladie de consomption, surtout la tuberculose pulmonaire, nous ne sommes presque jamais en état de satisfaire à l'indication causale.
mElIBTEB. — T. 1. 49
Depuis longtemps on cherche à remplir Vindieation morbide par des médicaments capables d'augmenter la sécrétion biliaire. Même dans Tétat actuel de nos connaissances en physiologie, nous devons admettre qu'en réussissant à remplir ce but, on exercera la plus heureuse influence sur la guérison du foie gras. On trouve dans la veine hépatique moins de graisse que dans la veine-porte. Frerichs a observé qu'à mesure que le contenu en graisse des cellules hépatiques augmentait, les produits de leur activité sécrétante diminuaient ; et nous ne pouvons guère douter que dans les conditions normales la graisse amenée au foie ne soit consommée pour l'élaboration de la bile, et par conséquent, on fera disparaître l'excédant de graisse dans les cellules hépatiques en augmoiCant la sécrétion biliaire. Cependant, plus on comprend l'urgence de cette indication, plus aussi on sait combien il est difficile d'y satisfaire. !ious ne pouvons plus guère espérer qu'un extrait végétal indififérent soit en état d'activer cette sécrétion, depuis que nous ne voyons plus dans la bile qu'un produit de sécrétion inutile è la digestion, ou au moins d'une importance très-secondaire, et dont la quantité et la qualité changent à mesure que le renouvellement de la substance animale est accéléré oo ralenti ou altéré. Il est possible que les sucs végétaux nouYellement exprimés de pissenlit, de chélidoine, etc., à titre de cures printanières, exercent une influence favorable ; mais il est probable que cette influence dépend principalement des changements dans la manière de vivre, les individus soumis à ce traitement devant se lever de bonne heure, vivre sobrement et prendre beaucoup d'exercice. Il n'en est plus de même des cures de Karlsbad, de Marienbad, de Hombourg, de Kissingen, etc. Certes, la manière de vivre si rationnelle, à laquelle on est astreint dans ces localités, doit avoir sa part aux succès que Ton y obtient ; mais l'influence que produit sur le renouvellement organique l'ingestion abondante et continuelle des solutions salines, si actives, n*est pas d*une moindre importance. Le fait de la prompte disparition de l'excédant de graisse accumulé dans le corps par l'usage de ces sources est suffisamment connu. On sait que la plupart des malades, après un séjour d'oi mois à Karlsbad, en reviennent bien plus sveltes et plus élancés qa'ik ne l'avaient été avant d'y arriver. De simples voyages à pied combinés avec le genre de vie ft plus sobre n'ont certainement pas le même résultat. On a construit des hypothèses très-grossières sur les effets des eavx alcalines salées; on est allé jusqu'à comparer le corps d*un baigneor de Karlsbad à une savonnerie et à]considérer les selles caractéristiques, si connues, comme un produit de saponification formé par la graisse
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éliminée du corps et combinée avec la soude qui y est introduite. Il ne nous est pas permis d'attendre qu'il nous vienne une meilleure explication, et nous devons après comme avant, continuer d'envoyer â ces eaux les individus atteints d'obésité générale et d'infiltration graisseuse concomitante du foie. — S'il arrive quelquefois que l'on y envoie également les individus dont le foie gras est la conséquence d'un grand amaigrissement, le malade ou le médecin s'étant ainsi trompés sur la signification de l'aiTection du foie, on doit regretter le conseil d'aller à Karlsbad, comme une erreur grossière. — Les contre-indications des sources alcalines-salées sont toutes tracées. — S'il existe un appauvrissement du sang, on doit essayer avec de grandes précautions, si le Franzensbrunnen d'Eger ou le Ragoczy de Kissingen peut être supporté. Dès que cela n'a pas lieu, on doit se borner à régler le régime et le genre de vie. Ces mesures sont encore nécessaires, lorsque les malades, atteints de foie gras, montrent de la disposition aux diarrhées.
CHAPITRE IV
FOIE LARDACÉ. —DÉGÉNÉRATION AMTLOÏOE DU FOIE ( VÛTChow).
{1*^.— Pathogénie et étiologie.
La dégénération lardacée du foie consiste dans le dépôt, au milieu des cellules du foie, d'une substance dont nous ne connaissons pas encore h nature, mais qui en présence de l'iode et de l'acide sulfurique se comporte d'une manière analogue à l'amidon et à la cellulose (1). Se fondant sur cette ressemblance qui peut-être n'est qu'accidentelle, on a presque unir versellement adopté à notre époque le nom de « dégénération amyloide » pour des états pathologiques que l'on désignait autrefois du nom de « dé- ^énération lardacée » à raison de la ressemblance extérieure, mais surtout à cause d'un brillant particulier, rappelant celui du lard.
(i) D'après les analyses élémenUires Dûtes par Kékulé et Cari Schmidt, la sub- «Uoea nouvelle qui ioflltre les ceUules hépatiques n'est pas un hydrate de carbone, mais doit, au contraire, se ranger dans le groupe des substances protéiques, U faut ^tre aussi prévenu que la coloration bleue avec Tiode et l'acide sulfurique ne s'obtient (>as toujours et qu'on n'a souvent qu'une coloration brune. (V. C.)
Le foie lardacé ne se rencontre jamais chez des individus sains da reste; il accompagne constamment les cachexies avancées, sorlout celles que Ton observe à la suite des affections scrofuleuses, rachiliqaes, syphilitiques, à la suite du mercurialisme, des suppurations et des caries osseuses de longue durée. Chez les tuberculeux on observe également quelques exemples de foie lardacé ; il en est de même des individus qui présentent la cachexie paludéenne.
S 2. — Ânatomie pathologique.
Le foie lardacé montre généralement une augmentation considérable de volume et de poids, et une forme analogue à celle du foie gras, forme qui le fait paraître allongé, aplati et à bords plus épais. L'enfdoppe péritonéale est polie et très-tenduci l'organe paraît au toucher de la dureté d'une planche. La surface de section est extrêmement sèche, exsangue, lisse, presque complètement homogène, d'une coloration grisâtre et d'un brillant entièrement semblable à celui du lard. Ce n'est que lorsqu'il existe simultanément une dégénérescence graisseuse que Toa trouve sur le contenu un léger enduit gras. Presque toujours une dégénération analogue se rencontre dans la rate et souvent même dans les reins.
Au microscope, les cellules hépatiques polygonales paraissent singuUèrement arrondies et agrandies ; leur contenu Gnement granulé et souvent même leurs noyaux ont disparu et les cellules renferment une substance transparente, homogène. S'il existe en même temps une dégénération graisseuse, on remarque dans les cellules dégénérées,|surtoutdansla périphérie des Ilots du foie, de petites gouttelettes de graisse libres. En ajootant à la préparation une solution iodée, on produit une coloration qoi n^est pas d'un jaune brun, mais d'un rouge brun caractéristique, passant au violet et plus tard au bleu, lorsqu'on ajoute de l'acide sulfuriqoe.
§ 3. — Symptômes et marche.
Le gonflement très-lent du foie n'occasionne pas de douleurs et géa^ ralement les malades ne sont rendus attentifs à leur mal que, quand noe fois l'organe^ considérablement augmenté de volume, remplit Thypochondre droit et fait naître ainsi une sensation de pression et de tension. Budd considère l'ascite comme un symptôme constant du foie lardacé et In fait dériver de la compression des ramifications de la veine porte. II
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croit que, principalement chez les enfants porteurs de ganglions scrofaleux ou épuisés par des affections osseuses, un gonflement indolent du foie, accompagné d'ascite, peut suffire pour diagnostiquer la maladie en question. L'opinion, d'après laquelle l'ascite du foie lardacé ne serait qu'un phénomène de stase sanguine, est réfutée victorieusement par Bamberger ; il bit observer que dans ce cas les autres organes abdominaux devraient également présenter les symptômes de la stase sanguine, qu'au contraire celle-ci fait toujours défaut. Il est bien plus simple de faire re* monter l'ascite â la cachexie et à Thydrémie qu'offrent tous les individus atteints de foie lardacé. Dans les cas observés par Bamberger, l'ascite était toujours précédée d'un œdème des jambes et même les cas cités par Budd ne prouvent nullement que l'ascite eût précédé l'œdème. — Les cellules hépatiques agrandies ne compriment donc pas les vaisseaux sanguins, elles ne compriment pas davantage les voies biliaires, et l'absence d'ictère doit être considérée comme la règle générale. Par l'effet de complications, au nombre desquelles il faut bien aussi compter la dégénération lardacée des glandes lymphatiques situées entre les éminences portes, il peut, à la vérité, se déclarer un ictère léger ou même intense, ce qui fait dire à Frerichs que l'on doit se garder de considérer l'absence de l'ictère comme la preuve de Texistence du foie lardacé. — Le trouble apporté dans les fonctions des cellules hépatiques dégénérées a pour conséquence une faible coloration des excréments. Jusqu'à quel point la dégénération du foie peut-elle être la cause du mauvais état de la nutrition, de la pâleur de la peau et des muqueuses, de l'hydrémie, de l'hydropisie, c'est ce qu'il est difficile de décider, attendu que déjà le foie lardacé ne se montre que chez les sujets cachectiques et que presque toujours la rate et quelquefois même les reins sont malades en même temps. — Pour le diagnostic du foie lardacé, les éléments les plus essentiels à noter sont : l'étiologie du mal, la tumeur dure et par cela même facilement accessible à la palpation, la tumeur formée par la rate que l'on rencontre généralement en même temps, enfin l'albuminurie, si elle existe. Les degrés un peu avancés de la maladie sont assez faciles à reconnaître, si l'on fait bien attention à ces conditions.
§ &. — TraitemenU
Il n'est ni prouvé ni probable que la dégénérescence lardacée soit susceptible d'une évolution régressive, et si l'on a pu prétendre que des foies, ainsi dégénérés, avaient diminué ensuite de volume et étaient
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revenus à leur état normal, ces assertions demandent à être soumises à un nouvel examen avant qu*on y ajoute foi. Les frictions a\ec la pommade iodée longtemps continuées dans la région da foie, quoique chaudement recommandées par Budd, méritent donc bien peu de confiance. Les préparations iodées à rintérieur, et parmi elles surtout le sirop d'iodure de fer, trouvent une large application dans le traitement du foie lardacé; il en est de même des bains salins, des préparations ferrugineuses. Si ces moyens ne font pas rétrograder Taffection du foie» ils peuvent au moins contribuer à en arrêter les progrès. L'iode jouit avec raison de la réputation d'être un spécifique contre les accidents tertiaires de la syphilis, et même dans les autres aflections dyscrasiques, les effets favorables de ce médicament sont suffisamment prouvés ; les préparations ferrugineuses sont indiquées par le fort appauvrissement du sang. La question de savoir, quel est celui de ces moyens que Ton doit employer, est facile à résoudre suivant les particularités do cas donné.
CHAPITRE V
§ !•'. — PaUiofpénie et éliologie.
Le foie est si souvent atteint de carcinome, que, selon les obs^^tions de Rokitansky, sur cinq cas de dégénération carcinomateuse dans les différents organes il se présente à peu près un cancer du foie , et qu*Oppoker Ta trouvé sur AOOO cadavres en tout 53 fois, par consé* quent dans la proportion de 1/80. — Dans bien des cas le cancer da foie s'estjeté primitivement sur cet organe, dans d'autres il a été précédé d*un cancer de Testomac, du rectum ou d'autres organes. Son développement est surtout fréquent après Textirpation des tumeurs cancéreuses périphériques.
Les causes du carcinome du foie sont aussi obscures que les causes du cancer en général. Les malades, il est vrai, sont rarement embarrassés, quand on les interroge sur la cause qui a pu leur procurer leur maladie, mais ces sortes d'allégations ne prouvent rien et Tétiologie véritable da cancer du foie n*en est pas mieux connue.
I 2. ^Aiuiioinie pathologique.
Des diverses formes du carcinome celle qui dans le foie se présente le plus souvent est Vencéphalùtde. Elle forme des tumeurs tantôt circonscrites et à contours bien nets, tantôt elle se répand entre les cellules d*une manière diffuse et sans démarcation bien évidente. Dans le premier cas, on rencontre dans le foie des tumeurs arrondies ou plus fréquemment mamelonnées et lobées, enveloppées d'un tissu cellulaire délié et très- ▼asculaire et montrant souvent aux endroits où elles touchent le péritoine un aplatissement ou même une dépression légère une c ombilication cancéreuse > . La grandeur et le nombre de ces tumeurs Tarient, on les trouve depuis la grosseur d'un pois jusqu'à celle d'une tête d'enfant, tantôt en petit nombre, tantôt en quantité inânie. Celles qui sont situées près de la périphérie de l'organe donnent lieu à des protubérances saillantes. La consistance de ces tumeurs varie entre celle d'un lard compacte et de la pulpe cérébrale. Les cancers mous, lorsqu'on les exprime, laissent échapper un lait cancéreux très-abondant, ceux qui sont plus durs n'en donnent qu'une faible quantité. Enfin la couleur de ces tumeurs varie entre le blanc laiteux et le rose, éuivant qu'elles sont pauvres ou riches en vaisseaux; elles peuvent même être colorées en rouge foncé par des extravasations sanguines ou en noir par des dépôts pigmentaires. — Dans la partie du parenchyme hépatique qui a échappé à la dégénération, on rencontre généralement une hypéréroie considérable qui doit contribuer beaucoup à l'agrandissement souvent sî énorme de l'organe. Assez souvent le parenchyme hépatique se trouYO coloré en jaune intense par la compression des voies biliaires et la stase biliaire qui en résulte. Immédiatement autour des tumeurs cancéreuses les cellules hépatiques sont ordinairement le siège d'une dégénérescence graisseuse. Dans l'enveloppe du foie immédiatement au-dessus des protubérances cancéreuses, il se développe, et presque toujours de bonne heure, une péritonite partielle chronique. Cette péritonite a pour résultat l'épaississement de cette enveloppe et son adhérence avec les organes voisins ^ dans d'autres cas, il s'y développe des masses cancéreuses qui s'étendent ensuite à tout le péritoine. — L'ombilication cancéreuse est due dans le carcinome du foie, comme dans la plupart des autres carcinomes, à une atrophie des parties les plus anciennes du néoplasme, par suite de laquelle il y a dégénération graisseuse des éléments celluleux et racornissement consécutif; mais quelquefois aussi on observe des cas
de cancer du foie dans lesquels cette formation régressive s*étend à toute la tumeur dont il ne reste en définitive qu'une matière jaune, grumeleuse, enfermée dans un tissu cellulaire rétracté (rancienne charpente du cancer). Si l'on trouve des cancers plus récents à cAté de ces masses cicatricielles, on ne peut conserver aucun doute sur la nature de ces dernières; si au contraire cela n'a pas lieu, il doit être difficile de décider, si l'on se trouve réellement en présence d'un cancer guéri ou d'on résidu d'autres processus pathologiques. — Il est rare que Tencéphaloîde se ramollisse et détermine par sa fonte une péritonite aiguë ou des hémorrhagies dangereuses dans la cavité abdominale.
Dans la deuxième forme décrite par Rokitansky sous le nom de cancer infiUréy on trouve des parties plus ou moins grandes du foie transformées en matière cancéreuse blanche. Les vaisseaux el les conduits biliaires oblitérés, entourés de rudiments de cellules hépatiques atrophiées ayant subi la dégénération graisseuse ou renfermant du pigment biliaire, parcourent souvent cette masse blanche à la manière d'une charpente grossière, jaunâtre. A la périphérie de la dégénérescence, le cancer infiltré passe insensiblement au parenchyme normal, et il s'y trouve des endroits où prédomine encore le cancer et d'autres où ce sont les cellules hépatiques qui l'emportent.
Le cancer alvéolaire ou colloïde^ qui a son siège presque exclusive» ment dans l'estomac, dans l'intestin et dans le péritoine, envahit dans quelques cas rares le parenchyme hépatique en partant de la séreuse. Dans un cas observé par Luschka, le foie était métamorphosé presque tout entier en une masse informe offrant la structure du cancer alvéolaire.
Il arrive plus rarement encore que dans le foie on observe de petites nodosités isolées ayant la texture du cancer épithélial.
§ 3. — Symptômes et marche.
Les symptèmes du cancer du foie sont toujours obscurs au commencement; plus tard la maladie se reconnaît ordinairement avec facilité, cependant il se présente des cas dans lesquels le 'diagnostic ne devient certain qu'après la mort. — Les premières plaintes des malades ont encore pour objet dans le cancer du foie, comme dans toutes les maladies de cet organe accompagnées de gonflement rapide et considérable, une sensation de pression et de tension à l'hypochondre droit. Si les tumeurs siègent dans le voisinage de la surface et engen-
drent ainsi de bonne heure une péritonite partielle, le malade accuse dès le début de la maladie une sensation de douleur dans la région du foie s'irradiant souvent jusqu'à l'épaule droite. La pression provoque dans la région de l'organe, dès le début, une douleur plus sensible que dans toutes les maladies du foie décrites jusqu'à présent, sauf l'hépatite parenchymateuse. Au bout d'un certain temps, le malade remarque souvent de lui-même que son côté droit bombe en avant et qu'une tumeur dure existe dans l'hypochondre droit. — Si les masses tuméâées viennent à comprimer des branches d'un certain calibre de la veine porte, il se produit une ascite modérée; si les masses cancéreuses qui végètent sur la face concave du foie, compriment le tronc même du vaisseau, l'ascite devieut considérable; dans d'autres cas, elle manque, mais cela n'arrive pas souvent, attendu que, abstraction faite même de la déplétion incomplète des vaisseaux, l'affection consécutive du péritoine doit avoir l'ascite pour résultat. — Comme conséquence de la stase sanguine, nous devons signaler en outre le catarrhe de l'estomac et de l'intestin qui trèssouvent complique le cancer du foie en dehors même de toute participation de ces organes à la maladie cancéreuse. La rate est rarement augmentée de volume, peut-être parce que l'hydrémie favorise de bonne heure le développement de l'ascite et parce que la pression du liquide épanché empêche le gonflement de la rate. — Il en est de l'ictère comme de l'ascite. La compression de quelques forts conduits biliaires fait naître une stase biliaire partielle et un ictère modéré ; cependant les conduits encore libres laissent écouler assez de bile dans le duodénum pour conserver aux selles leur couleur normale. Si au contraire le conduit cholédoque vient à être comprimé, la stase biliaire est générale, l'ictère acquiert une intensité considérable et les selles se décolorent. Dans plus de la moitié des cas, ni l'un ni l'autre n'a lieu et l'ictère manque absolument. Comme la plupart des maladies organiques du foie se passent sans ictère, la présence de ce phénomène, dans les cas où l'on ne sait si l'augmentation de volume tient à un cancer on à un autre état pathologique, donne un haut degré de probabilité à l'existence d'un cancer ; mais d'après ce que nous venons de voir, l'absence de l'ictère ne doit pas être considérée comme un signe négatif du carcinome.
En même temps que les symptômes énumérés se dessinent lentement, l'habitude extérieure des malades, leur aspect cachectique, leurémaciation, la flaccidité de la peau, le léger œdème autour des malléoles per* mettent de soupçonner le mal cancéreux. Chez certains individus, le marasme nesurvient que tard et tout en portant sur le foie de grandes tumeurs
même de Tascite et de Tictère dont Fabsence provient de ce que ni les branches de la veine-porte ni les voies biliaires ne sont sensiblement comprimées. Dans de pareilles conditions, souvent il n*est possible de soupçonner avec quelque raison la maladie qu'en voyant les progrès lents d'une cachexie qui ne peut être expliquée autrement en l'absence de tout trouble dans les fonctions de l'organisme. Encore faut-il, pour confirmer ee soupçon, que Ton ait pu réussir à exclure les carcinomes de rutérus, de Testomac et d'autres organes dans lesquels il est plus facile de connatlre la dégénérescence cancéreuse. La probabilité du cancer du foie est plus grande encore, si le marasme de mauvais augure s'est développé à la suite de l'ablation d'un cancer périphérique. — Lorsque, à cAté d'un cancer du foie, exempt d'agrandissement et d'endolorissement considérable de l'organe, exempt également d'ictère et d'ascite, il existe un cancer de Testpmac, une maladie de Bright ou d'autres affections qui, à elles seules, suffisent pour expliquer le marasme, alors il se peut que l'on ne soit même pas en état de soupçonner la maladie.
Jâ. — Traitement.
Il ne peut être question d'opposer au cancer du foie une médication efficace et radicale. Dans la plupart des cas, on doit se borner à soutenir aussi longtemps que possible les forces par une nourriture convenable. Si le foie est rendu très-douloureux par une péri-hépatite intense, on doit appliquer quelques sangsues et couvrir le foie de cataplasmes chauds; presque toujours il en résulte une diminution des douleurs. — L'ascite compliquant le cancer du foie peut exiger la ponction dans les conditions d'urgence que nous avons signalées ailleurs.
CHAPITRE VL
. La tuberculose du foie n'est jamais une maladie primitive ; elle se joint constamment à une tuberculose existant déjà dans d'autres organes •Il bien elle constitue un épiphénomène de la tuberculose miliaire aigué (voyei page SAQ). Dans le dernier cas, on ne voit que des granulalioni'grisfttres, de la grosseur d'un grain de semoule, demi-transparentes, 6l occupant principalement la surface du foie ; lorsqu'au contraire, il
perceptibles au toucher, ils se conservent aussi Trais et aussi bien nourrfe que certaines femmes atteintes de cancer de la mamelle très-étendn, mais non ulcéré. Cependant les suites fâcheuses pour la santé générale et la iiulrition, quoique difficiles à comprendre lorsque le carciaonie n'est pas ulcéré, finissent également par se déclarer chez ces malades. Os tombent dans le marasme comme les autres et arrivés & un épuisement extrême, ils périssent au milieu des symptômes de Thydropisie. Comme phénomènes ultimes, on remarque assez souvent des thromboses dans les veines crurales, des catarrhes folliculaires du gros intestin et souvent, peu de temps avant la mort, le muguet envahit la cavité buccale.
L'examen physique donne des renseignements extrêmement utiles dans les cas où de grandes tumeurs cancéreuses existent dans le foie. Dans aucune des affections décrites jusqu'à présent, cet organe n'atteint le dé veloppement auquel il peut arriver dans la dégénéralion carcinomateuse. C'est précisément le foie tuméfié par un carcinome qui soulève le plus ordinairement le^ fausses côtes, les pousse en dehors et donne lieu i une saillie évidente du ventre, saillie qui permet souvent de reconnaître la forme du foie et qui peut s'étendre de l'hypochondre droit jusque soos le nombril et dans l'hypochondre gauche. A la palpation, on seni le plus souvent très-manifestement les limites de l'organe durci et les protubérances plus ou moins saillantes de sa surface, qui sont presque pathognomoniques. Lorsque l'enveloppe péritonéale qui couvre les tumeurs est le siège d*une inflammation récente, on sent et on entend quelquefois on frottement manifeste dû aux mouvements du foie pendant la respiration. S'il existe une ascite considérable, l'examen direct de la surface du foie peut devenir plus difficile; mais si l'on a soin de chasser le liquide en enfonçant rapidement les doigts, on peut au moins parvenir è constater, à n'en plus douter, l'agrandissement et Taugmentatiou de consistance du foie.
Dans la plupart des cas, les symptômes que nous venons d'énuroérer et la marche décrite de la maladie rendent le diagnostic du canc^ facile; quelquefois cependant, il devient difficile, même impossible, comme nous l'avons annoncé plus haut. S'il y a infiltration cancéreuse, ou bien s'il se développe dans la profondeur de l'organe des nodosités peu volumineuses et peu nombreuses, l'agrandissement du foie peut n'être pas considérable et même dans les cas où il proéroine sous les fausses côtes on ne trouve pas à la palpation l'état caractéristique de la surface. La sensibilité manque ou elle est faible, parce que rarement il arrive que dans ces sortes de cancers, l'enveloppe séreuse soit enflammée. Il ea est de
même de l*ascile et de l*ictëre dont l'absence provient de ce que ni les branches de la veine-porte ni les voies biliaires ne sont sensiblement comprimées. Dans de pareilles conditions, souvent il n'est possible de soupçonner avec quelque raison la maladie qu'en voyant les progrès lents d'une cachexie qui ne peut être expliquée autrement en l'absence de tout trouble dans les fonctions de l'organisme. Encore faut-il, pour confirmer ce soupçon, que l'on ait pu réussir à exclure les carcinomes de l'utérus, de Testomac et d'autres organes dans lesquels il est plus facile de connatire la dégénérescence cancéreuse. La probabilité du cancer du foie est plus granda encore, si le marasme de mauvais augure s'est développé à la suite de l'ablation d'un cancer périphérique. — Lorsque, à côté d'un cancer du foie, exempt d'agrandissement et d'endolorisseraent considérable de l'organe, exempt également d'ictère et d'ascite, il existe un cancer de Testpmac, une maladie de Bright ou d'autres affections qui, à elles seules, suffisent pour expliquer le marasme, alors il se peut que l'on ne soit même pas en état de soupçonner la maladie.
Il ne peut Ctre question d'opposer au cancer du foie une médication efficace et radicale. Dans la plupart des cas, on doit se borner à soutenir aussi longtemps que possible les forces par une nourriture convenable. Si le foie est rendu très-douloureux par une péri-hépatite intense, on doit appliquer quelques sangsues et couvrir le foie de cataplasmes chauds; presque toujours il en résulte une diminution des douleurs. — L'ascite compliquant le cancer du foie peut exiger la ponction dans les conditions d'urgence que nous avons signalées ailleurs.
CHAPITRE VI
La tuberculose du foie n'est jamais une maladie primitive ; elle se joint constamment i une tuberculose existant déjà dans d'autres oi^anes ou bien elle constitue un épiphénomène de la tuberculose miliaire aigué (voyez page 2ik9). Dans le dernier cas, on ne voit que des granulaliona grisftires, de la grosseur d'un grain de semoule, demi-transparentes, el occupant principalement la surface du foie ; lorsqu'au contraire, il
existe une tuberculose intestinale ou pulmonaire avancée» on trouve quelquefois dans le foie des masses tuberculeuses jaunes, caséenses de la grosseur d'un grain de chènevis jusqu'à celle d'un pois et au delà. Rarement ces masses se ramollissent pour donner lieu i de petites cavernes remplies de pus tuberculeux. Par contre, elles compriment souvent les conduits biliaires très-déliés et en produisent la dilatation derrière l'endroit comprimé. De là résultent des excavations de la grosseur d'un grain de millet jusqu'à celle d'un pois, renfermant de la bile mêlée de mucosité et que Ton ne doit pas confondre avec des cavernes tuberculeuses. — Pendant la vie, il est impossible de reconnaître la tabercolose hépatique.
CHAPITRE VIL
ÉCHINOCOQUES (hTDATIDES) DU FOIE.
§ 1*^. — Patho^nie et étiologie.
Les échinocoques sont pour le Tœnia echinocoeeiUf Siebold, ceque le Cy sticercus cellulosœ esifouT le Tœnia sotium; ce sont les jeunes produits insexés de ce taenia arrivé à maturité (voyez page 681). Des essais faits sur des animaux, dans la nourriture desquels entraient des échinocoques retirés du corps de l'homme, n'ont donné, il est vrai, aucaa résultat satisfaisant, mais on a bien réussi à retrouver le Tœnia echinococau dans l'intestin d'animaux que l'on avait nourris avec les échinocoques d'autres animaux.
La manière dont les œufs et les embryons du Tœnia echinococeui arrivent dans le foie humain pour s'y développer en vessies d'écbinocoques est assez obscure. En Islande, ces-entozoaires sont tellement répandus que d'après ce que rapportent les médecins de cettetle, un huitième des cas de maladie qui s'y présentent sont dus à la présence de ces animaux et qu'un individu sur sept loge des échinocoques dans son corps (Kûchenmeister) . Par analogie, on doit supposer que leur introduction se fait de U manière suivante : les animaux dont le corps est habité par le Tœnia echinocoecus expulsent de temps à autre des anneaux mûrs avec les excréments ; les œufs ou les embryons que ces proglottis contieBnent arrivent d'une manière ou d'une autre dans l'eau potable oi se mêlent aux aliments que l'on consomme à l'état cru. Arrivés avec ces
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derniers dans le tube digestif, les jeunes embryons se cramponnent avec leur six petits crochets à la paroi de Testomac ou de l'intestin et arrivent en cheminant à travers les organes jusque dans le foie. LàTembryon de taille microscopique se gonfle et se développe en une grosse vessie sur la paroi interne de laquelle pullule toute une couvée de jeunes ténias rudimentaireSy autrement dit, des scolex. Ordinairement il se produit dans la première vessie, indépendamment des scolex, des vessies secondaires et dans celles-ci des vessies tertiaires dont la paroi interne est également couverte de scolex comme celle des premières.
La présence endémique des échinocoques sur l'Ile dislande tient surtout, d'après Kûchenmeister, au grand nombre de chiens que l'on élève dans cette contrée et à la température tiède de l'eau de rivière qui sert généralement d'eau potable. Les chiens avalent probablement les vessies évacuées par la bouche, par l'anus ou par les poches suppurées, ces déjections étant abandonnées sur la voie publique ou ailleurs. D'un autre côté, la tiédeur de l'eau de rivière serait favorable aux embryons des échinocoques comme à tous les animaux d'une organisation inférieure. Kûchenmeister considère comme vraisemblable que ces vers vésiculaires, arrivés dans l'intestin de l'individu dont le corps est habité par eux, s'y développent en taenias, et réciproquement que les embryons éclos dans l'intestin peuvent se transformer en vers vésiculaires dans le corps de l'individu même qui loge le tsenia.
§ 2. — Anatomie pathologique*
Les kystes d'échinocoques se trouvent dans le foie tantôt isolés, tantôt en grand nombre, et plus souvent dans le lobe droit que dans le lobe gauche. Leur grosseur varie entre celle d'un pois et celle du poing ou d'une tête d'enfant. Lorsqu'ils deviennent grands et nombreux, le volume du foie s'en trouve considérablement augmenté. Les kystes situés dans la profondeur de l'organe et entourés de parenchyme modifient peu la forme du foie. Les poches très-grandes ou placées près de la surface proéminent généralement au-dessus de celle-ci sous forme d'un segment de sphère plus ou moins grand, et occasionnent une difformité considérable de la glande. Les kystes périphériques sont entourés d'une enveloppe péritonéale généralement épaissie et soudée aux organes voisins par de fortes adhérences. Le parenchyme du foie cède la place aux parasites et ceux ci en devenant plus nombreux et plus étendus le détruisent en grande partie. Le parenchyme encore conservé montre souvent, par
suite de stases partielles, une grande richesse en sang. La vessie proprement dite des échinocoques est entourée d*un kyste fibreux, épais, provenant d'une végétation de tissu conjonctif, d*oû il est cependant facile de l'énucléer. — La membrane qui forme la vessie est très-délicate, demi -transparente, semblable au blanc d'œuf coagulé; au microscope, elle paraît formée par une série de lamelles concentriques plus délicates encore. En ouvrant la vessie, on donne issue à un liquide limpide, séreux, dans lequel nagent presque toujours un grand nombre de vessies secondaires. Le liquide ne contient qu'environ i5 pour 1000 d'élémeots solides, pas d'albumine, mais des sels, principalement du chlorure de sodium, et d'après Heintz, environ 3 pour 4000 de succinate de soude. Les vessies secondaires ont une conformation semblable à celle de la vessie mère et leur grosseur varie entre celle d'un grain de miBet et celle d'une forte noisette ; les plus grosses nagent librement dans le liquide qui les entoure, les plus petites adhèrent à la paroi interne de la vessie mère. Les vessies tertiaires, qui ne se trouvent que dans les grandes vessies secondaires, ont ordinairement la grosseur d'une tète d'épingle. A la face interne de ces trois ordres de vessies, on remarque, en les examinant de plus près, une sorte de poussière blanchâtre dans laquelle Texamen microscopique permet de reconnaître une couvée de jeunes taenias rudimentaires, de scolex. Chacun de ces animaux est long d'environ 1/& de millimètre et large de 1/8 ; ils possèdent une tèleasses forte, quatre ventouses et une trompe entourée d'une double couronne de crochets. La tête est séparée par une rainure du tronc relativement court qui renferme de nombreuses concrétions calcaires rondes ou ovalaires. Ordinairement la tète est rentrée dans le corps; les animaux ont alors une forme arrondie ou semblable à un cœur, la couronne de crochets occupe le milieu ; à la partie postérieure s'insère un court pédicule qui fixe l'animal, jusqu'à ce que plus tard il se détache et nage librement dans le liquide.
Les échinocoques meurent dans beaucoup de cas. La vessie mère et les vessies secondaires et tertiaires s'affaissent alors, leur contenu se trouble et finit par se transformer en une matière onctueuse ou semblable au mastic. Cette matière consiste en sels calcaires, en graisse, en cholestérine, et il ne reste plus pour trahir l'existence passée des échinocoques, que quelques crochets isolés comparés par Budd aux dents et aux os qui persistent après la mort d'animaux plus grands.
Dans d'autres cas, le kyste est distendu de plus en plus jusqu*à ce qu'enfin il finisse par éclater. Si Tenveloppe péritonéale distendue et
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amincie crève en inéme temps, le contenu pénètre dans la cavité abdominale et il se déclare une violente péritonite. De la même manière, le sac adhérent aux organes voisins peut se vider dans l'estomac, l'intestin, les voies biliaires, dans des vaisseaux sanguins ou même dans la plèvre après que le diaphragme a été peu à peu aminci et finalement rompu par la pression du kyste, enfin le contenu peut communiquer avec le poumon si la plèvre est soudée avec cet organe. Dans d'autres cas encore le kyste provoque dans ses environs et avant tout dans son enveloppe fibreuse appartenant au foie, une violente inflammation. C'est ce qui a lieu surtout, lorsque le sac s'ouvre dans l'intérieur du foie et que son oontenu, ainsi mis en contact direct avec le parenchyme de cet organe, y provoque une forte irritation. Alors le kyste, outre quelques lambeaux de la vessie mère et quelques vessies secondaires parfois encore intactes, contient des masses purulentes d'une coloration verdàtre. Il va sans dire que dans ces cas on n'a pa^ affaire à un kyste d'échinocoques enflammé, autrement dit à une inflammation ayant son siège dans la vessie mère d'un tasnia, mais que le pus n'a pénétré dans cette cavité qu'en venant du dehors. L'abcès du foie né de cette manière peut prendre tontes les terminaisons énumérées au chap. II, art. I. S'il s'ouvre au dehors, on voit les débris des vessies mêlés au pus qui s'écoule.
L'observation journalière nous apprend que les échinocoques peuvent demeurer dans le foie pendant des années avant d'attirer l'attention et avant que la maladie éveille le plus léger soupçon. La lenteur de l'accroissement de ces enlozoaires explique suflUsamment l'absence des symptômes ou leur tardive apparition, et dans la plupart des cas où la maladie se reconnaît, ce ne sont pas des symptômes subjectifs mais la découverte tout accidentelle d'une proéminence de l'hypochondre droit et d'une tumeur dans sa cavité, découverte faite par les malades eux-mêmes ou par leurs médecins, qui appelle pour la première fois l'attention sur la maladie en question. Si les kystes et avec eux le foie atteignent un volume irès-considérable, il peut bien en résulter cette sensation si souvent mentionnée de tension et de pression au côté droit. Le diaphragme poussé en haut peut alors être gêné dans son action. La compression du lobe inférieur droit du poumon et Thypérémie collatérale des parties non comprimées de cet organe, peuvent avoir pour effet la dyspnée et le catarrhe bronchique; de même encore une asciteet un ictère d'intensité variée
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peavent se présenter par suite de la compression des branches de la veine porte ou de la veine porte elle-même, des conduits biliaires de petit calibre ou des canaux excréteurs de la bile; cependant tous ces phénomènes sont toujours des faits exceptionnels.
L'élément de diagnostic le plus important et le seul même dans la plupart des cas c'est Vexamen physique. Tout comme les tumeurs cancéreuses grandes et multiples, les poches d*bydatides, lorsqu'elles sont considérables et nombreuses, se trahissent souvent à la simple inspection. Dans ces cas Thypochondre droit est également très-saillant et la saillie se prolonge sous le nombril et jusqu'à l'hypochondre gauche; et tandis qoela forme de la tumeur rappelle dans son ensemble celle du foie, on peot re> marquer à sa surface des protubérances peu proéminentes de diverse grandeur. En même temps le côté droit du thorax peut être dilaté et les cêUs inférieures soulevées peuvent être déjetées en dehors. — A la palpatioi on reconnaît plus distinctement encore l'agrandissement du foie et Tétat mamelonné de sa surface. Les protubérances paraissent plus llexiblesqne les bosselures que produisent les carcinomes même les plus mous ; parfois on trouve une fluctuation manifeste. — Le son de la percussion est d'une matité absolue sur toute retendue du foie agrandi; en percutant les poches elles-mêmes on sent quelquefois un frémissement sut generis, le frémissement hydatique de Piorry, frémissement analogue a celui que Ton resfïent en frappant du doigt une masse de gelée un peu compacte.
Parmi les symptômes terminaux de la maladie on ne peut citer celui de l'afTaissement lent de la poche et de la transformation de sod contenu, cette terminaison ne se rencontrant que sur les kystes de petite dimension, inaccessibles à l'observation clinique. — Lorsque le kyste se vide dans la cavité abdominale, on voit naître des symptômes en tout point semblables à ceux de la perforation d'un ulcère de l'estomac. Si les échinocoques n'étaient pas diagnostiqués auparavant, on ne peol pas savoir après cette perforation, quelles sont les substances qui ont pénétré dans la cavité abdominale. Les malades succombent après peu de jours à la péritonite à marche suraiguê. Ce n'est que dans le cas où des parcelles d'hydatides ont été vomies ou rejetées par les selles, ou expectorées avec la toux, que l'on est à même de diagnostiquer une perforation qui s'est faite dans l'estomac, dans l'intestin ou dans le poumon. — Lorsque le kysie provoque l'inflammation dans son voisinage, le gonflement jusqu'alors indolent du foie devient très^douloureux et surtout sensible à la pression. Il survient des frissons et une fièvre intense et c'est ainsi que l'on peut assister au développement d'une hépatite parencby-
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mateuse avec ses terminaisons telles que nous les avons décrites au chapitre II, art. I. Si l'abcès du foie s'ouvre au dehors on peut retrouver dans le pus les traces des membranes disposées par couches caractéristiques ou bien quelques crochets détachés des couronnes.
§ 4. — Traitement.
On a préconisé contre les échinocoques du foie des fomentations avec une solution concentrée de sel de cuisine , et Budd suppose que peut-être à raison de la force d'attraction particulière et de l'afiSnité si grande des hydatides pour le chlorure de sodium, l'accumulation excessive de ce dernier dans le liquide, obtenu par le moyen indiqué, pourrait bien empêcher le développement et la multiplication des échinocoques et même détruire ceux qui existent. D'autre part on a vanté les préparations iodées ainsi que les mercuriaux, ces derniers à raison de leur vertu parasiticide et, dans une intention semblable, les anthelminthiques. Ces moyens méritent peu de confiance, leur recommandation se fondant sur des raisonnements à priori et non sur des résultats authentiques. Si l'on veut y avoir recours, que l'on choisisse au moins ceux d'entre eux qui exercent l'influence la moins fâcheuse sur Torganisme. — En Islande il parait que Ton procède très-hardiment à l'ouverture des kystes; dans nos pays on a vu l'opération, faite d'une manière imprudente, suivie de très-mauvais résultats, et il faut que l'on prenne pour ouvrir ces kystes toutes les précautions qu'exige l'ouverture des abcès du foie (voy. p. 7A5) .
CHAPITRE VIII
TUMEUR d'ÉGHINOCOQUES MULTILOCULAIRE.
Dans ces derniers temps on a constaté plusieurs fois la présence d'échinocoques dans le foie sous une forme qui diffère absolument de celle décrite au chapitre précédent. Dans ces cas on voyait de grandes portions du lobe droit transformées en une masse tuméfiée, composée d'un canevas de tissu cellulaire et de vacuoles très-nombreuses, de grandeur diverse et remplies d'une matière gélatineuse, ce qui a fait supposer d'abord que l'on avait affaire à un cancer alvéolaire. Un examen plus attentif du contenu gélatiniforme de ces vacuoles ou alvéoles a fait recon-
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ilaitre qu'il était simplement composé des membranes caractéristiques des échinocoques, dans lesquelles étaient englobées des concrétions cal* caires de diverse grandeur, en plusieurs endroits des crochets, et quelquefois même des échinocoques conservés dans un état d'intégrité plus ou moins parfaite. Dans un cas soumis à mon observation Tannée d^nière je vis, à la circonférence de la tumeur, des vessies de la grosseur d'une cerise dont la surface interne était occupée par toute une couvée d'échinocoques encore bioL conservés. Le centre de la tumeur dans tous les cas connus jusqu'à présent était ramolli et l'excavation provenant de ce ramollissement contenait un liquide brun sale, consistant en détritus, en concrétions calcaires, en gouttelettes de graisse, en cristaux de cholestérine. La paroi, devenue inégale par de nombreuses petites fossettes qui n'étaient que des alvéoles ouvertes, faisait voir en bien des endroits un enduit couleur d'ocre, dans lequel le microscope révélait la présence d'un grand nombre de cristaux d'hématoîdine.
Virchow suppose que la tumeur d'échinocoques multiloculaire est due à l'introduction dans le foie des embryons d'échinocoques par les vaisseaux lymphatiques et que les kystes se développent dans l'inténeur de ces vaisseaux. Le cas observé par moi est favorable à cette opinion, atteodi que j'ai trouvé à l'entrée du foie une grande glande lymphatique de la grosseur d'un œuf de poule qui était dégénérée en grande partie en roitière caséeuse et parcourue de stries d'apparence gélatineuse, stries qoi sous le microscope présentaient le même aspect que les masses gélatineuses des alvéoles du foie.
Les symptômes de la tumeur d'échinocoques multiloculaire ressemblent extrêmement à ceux du cancer du foie et la distinction entre les deux affections est presque impossible pendant la vie. Autrefois en effet (et cela arrive même encore aujourd'hui) la plupart des cas de maladie dont il est ici question, étaient pris, même à l'autopsie, pour des cancers ramollis du foie. Même dans le cas arrivé à ma connaissance et que je n'avais pas eu l'occasion d'observer pendant la vie, le foie me fut adressé par un collègue, comme l'exemple d'une dégénérescence cancérease extraordinaire. Presque tous les observateurs mentionnent à eàné de Pagrandissement du foie et de l'état mamelonné de sa surface, un ictère intense. De même encore la rate était enflée dans la plupart des cas et un produit de transsudation ou d'exsudation abondante se retrouvait daai l'abdomen. Dans le cas soumis à mon observation le malade, d'après l'indication de son médecin, n'avait souffert que d'un ictère passager six ans avant sa mort. Son teint était resté blafard depuis ee temps.
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la santé générale était conservée et la mort fut occasionnée par une apoplexie intercurrente. A Tautopsie on ne constata ni tuméraction de la rate ni aseite. — La marche de la maladie parait être assez longue. Le traitement doit évidemment se borner à combattre les symptômes les plus urgents.
LA STASE BILIAIRE DANS LE FOIE ET L*ICTÉRE QOI EN DÉPEND
§ 1*'. — Paibogénie et étiologie.
Les voies biliaires ne possèdent pas d'éléments contractiles qui leur permettent d'expulser leur contenu. Nous sommes par conséquent forcés d'admettre que la bile dans les canaux biliaires doit être propulsée essentiellement par les mêmes forces qui la font pénétrer dans Torigine de ces canaux, c'est-è-dire par la pression qu'exerce la sécrétion elle-même. La compression que le foie éprouve pendant l'inspiration par la descente An diaphragme contribue, il est vrai, également à la déplétion des voies biliaires ; mais nous ne devons pas nous exagérer l'effet de cette pression, attendu que la vésicule, sur laquelle cette pression doit agir bien plus fortement que sur le foie, organe résistant, peut être gorgée de bile malgré les mouvements respiratoires. Dans tous les cas la force qui fait avancer la bile dans les voies biliaires est si minime, qu'il sufiBt de la plus légère résistance pour la vaincre, et qu'un obstacle très-peu important venant s'opposer à l'évacuation de la bile peut en produire Taccomulation dans le foie, déterminer en un mot une itase biliaire.
Lorsque la réplétion des voies biliaires et des cellules hépatiques devient considérable et que la pression sur les parois de ces organes arrive à une certaine intensité, une grande partie de leur contenu passe par voie de filtration dans les vaisseaux sanguins et lymphatiques. Telle est la cause la plus fréquente de l'ictère. Si Ton ne rencontre dans le sang et dans les sécrétions, ainsi que dans la plupart des tissus des individus atteints d'ictère, que la matière colorante de la bile et non les autres éléments de cette substance, cela s'explique par les changemenls de combinaison que subissent ces éléments, une fois qu'ils sont arrivés dans le torrent circulatoire, changements qui ne permettent plus de les y retrouver. Cette explication semble justifiée par ce fait que dans les conditions normales les acides de la bile, dont il s'agit ici principalemeni, disparaissent en grande partie de l'intestin et passent également dans
a masse du sang, sans qu'il soit possible d*y constater leur présence (1). Parmi les maladies du foie exposées jusqu'à présent il en est quelquesunes, surtout le foie gras et le foie lardacé, qui ne sont jamais saines J*ictëre, parce qu'elles n'ont jamais pour résultat la compressioa des voies biliaires. D'autres, telles que la cirrhose» le cancer, les échinoce* ques, tantôt produisent la slase suivie d'ictère^ tautôt ne la produisent point. Dans les cas où les voies biliaires subissent la compresnen seulement dans l'intérieur du foie, la stase reste partielle, la réserption biliaire et l'ictère n'arrivent pas à un bien haut degré, les selles reçoivent encore assez de bile des conduits non comprimés pour cooserver une nuance de leur couleur naturelle. Il en est autrement, lorsque des tumeurs du foie viennent comprimer le canal hépatique ou le canal cholédoque : alors la stase devient générale, l'ictère excessif, les seUes tout à fait incolores.
La stase biliaire générale avec ses suites se rencontre bien pku fréquemment dans les affections des canaux excréteurs delà hikfi lorsque ces canaux sont comprimés par des tumeurs. Ces étals patlio> logiques nous occuperont dans la section suivante; il ne sera questioa dans ce chapitre que des modifications que le foie éprouve par la stisr biliaire et des conséquences de cette stase.
S 2. — Analomie pathologique.
Par l'effet d'une stase biliaire générale et excessive le volume da foie peut se trouver augmenté aussi bien que par une stase sanguine considérable ; cependant le gonflement diminue trës-vitë, aussitôt que Tobstaele au libre écoulement de la bile est levé. La forme de Torgane n'est pas modifiée par cet agrandissement. Les voies biliaires grandes et petites paraissent dilatées dans les degrés supérieurs de la maladie et gorgées de bile. La teinte du foie est d'un jaune intense et couleur d'olive dans las degrés les plus élevés ; ordinairement cette teinte n'est pas uniformei
(1) Tout récemment Kùhue a prétendu que celte opinion est erronée et que l\ ploi de méthodes insuffisantes pour constater la présence des acides de la bile en cause de cette erreur. Ses expériences, pour lesquelles il a*est servi de la méiboée indiquée par Hoppe, lui prouvent que les acides de la bile se retrouvent constumoefli dans l'urine des individus atteints d'ictère, et bien plus, que ces acides, aoa-UBlement ne sont point absorbés dans l'inlestin d'individus soins, mais qa'Uê se ntnnmi mêoie très-peu modifiés daus les selles de ces individus. Ces découvertes, gui kmai utAàr & la théorie de Tictère et du réle physiologique de la bile une traosTonsititH' 1, ont besoin pour le moment d'une plus ample confirmation.
(ffois de Vauteur.)
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mais tachetée. A i*examen microscopique on trouve, d'après la description de Frerichs, tantôt tout le contenu des cellules hépatiques coloré d'un jaune pâle, tantôt un pigment à granulations fines qui s'est déposé surtout aux environs des noyaux. Lorsque la maladie dure depuis un certain temps, les cellules hépatiques contiennent des dépôts pigmen* taires plus solides sous forme de bâtonnets jaunes , brun-rouge, ou verts, de globules ou de petits polyèdres à arêtes très-vives. Les cellules à contenu pigmentaire se trouvent surtout aux environs des veines cen« traies.
Même lorsque l'obstacle à l'excrétion biliaire n'est pas levé, le foie, d'abord agrandi considérablement, peut être diminué et même réduit à
un très*faible volume. L'organe, en subissant ce changement de dimension, prend en même temps un aspect vert foncé, même noir, perd sa consistance et devient mollasse. Dans ces cas la nutrition des cellules hépatiques a souffert par la compression des vaisseaux sanguins et sous la pression exercée sur les cellules par les conduits biliaires dilatés, peutêtre aussi sous celle qu'exerce la bile accumulée dans les cellules ellesmêmes. Au microscope on voit que la plupart des cellules, sauf quelquesunes de conservées qui sont très-riches en pigment, se trouvent réduites en un détritus à granulations très-fines.
Dans presque tous les organes et liquides du corps on reconnaît trèsfacilement à l'autopsie des cadavres d'individus ictériques, l'accumulation du pigment biliaire. Abstraction faite de la couleur caractéristique de la peau, de la conjonctive, de l'urine, etc., sur laquelle nous reviendrons avec plus de détail au chapitre suivant, quand il sera question des symptômes objectifs de la maladie, on est frappé à l'ouverture du cadavre par la coloration jaune citron delà graisse dans le tissu cellulaire souscutané, dans l'épiploon, dans le péricarde et ailleurs. Les caillots fibrineux contenus dans le cœur et dans les vaisseaux, le liquide qui baigne les feuillets du péricarde et même les produits de transsudation ou d'exsudation pathologique de cette séreuse, s'il en existe, ainsi que ceux de la plèvre et du péritoine, présentent la coloration de Tictère. Moins une partie est colorée en rouge à l'état normal, plus cette coloration jaune paraît marquée à l'état pathologique, en sorte qu'on l'aperçoit bien plus distinctement dans les membranes séreuses et fibreuses, dans les parois vasculaires, dans les os et les cartilages que, par exemple, dans la chair musculaire et la rate. Seuls le cerveau et la moelle épinière font exception, en ce que ces organes ne laissent apercevoir que rarement une légère teinte ictériqne. Frerichs confirme les observations faites avant
les siennes, d*apr^s lesquelles les produits de sécrétion proprement dits, tels que la salive, les larmes, le mucus, ne conlienaent pas de pigment biliaire, tandis que les exsudats riches en albumine et en fibrine en renferment de grandes quantités. Des changements qui offrent encore un grand intérêt, ce sont ceux qui s'accomplissent dans les reins, changements décrits exactement et dessinés pour la première fois par le saiant que nous venons de nommer. Il trouva dans les formes anciennes et intenses de riclère que les reins étaient d'une couleur olivftlre et que quelques-uns des ronduils urinifcrcs étaient remplis d'un dép6t brun ou noir. En examinant de plus prés il vit, dans les conduits les plus pâles, les cellules épithéliales, qui rarement se trouvaient dans un état d'intégrité parfaite, colorées en brun par le pigment, tandis que les conduits de couleur foncée étaient remplis d'une matière noire, dure et cassante. La pigmentation des cellules épithéliales commençait déjà dans les capsules de Malpighi et devenait plus forte dans la partie corticale des conduits, tandis que dans les tubes droits on trouvait de préférence les masses noires semblables au charbon (1).
§ s. — 2>ymptdme8 et marclie.
Les symptômes ruructéristiques de la stase biliaire sont presque toujours précédés de prodromes. Ceux-ci consistent dans les symptômes de la maladie qui entraîne le rétrécissement et l'occlusion des voies biliaires; et comme cotte maindio vsi le plus souvent le catarrlie du duodénam, on observe en gémirai les si|;nos du catarrhe gastro-duodénal. Lorsque ces signes existent depuis nn temps plus ou moins long, l'extension du catarrhe sur le conduit cholédoque ou l'occlusion des canaux biliaires produite d'une autre faron, se manifestent presque toujours en premier lieu par la coloration fonct^e particulière de l'urine et la couleur blanchAtre des selles. Mais ordinairement ce ne sont pas là les symptômes qui décident les malades à recourir au médecin, c'est plutdt la couleur jaune de leur teint et de leurs yeux. La peau tantôt ne présente qu'une légère nuance jaunAtrc, tantôt elle est d'un jaune safran, pins tard et
(1) Indépendommciit de ces lésions dues au dépôt da la matièra cotomle daotki cellules (•pitiiéliulcs^ j'en ai rencontré constamment une aatre dant toui las kîm iclériques que j'ai examinés jusfi:<'-' |irc--('nl. C'est une intUtration des cellules qui ne sont pHs coIorAofl en jaune, par i^'s :riiiiiuiiilinns et dos gouttelettes huileuses Iréiabondantes. Dans certains cas, In t'jlir» urinifércs en sont tellement remplis qu'on ne saurait mieux les comparer qu'i cette même altération dm & TenpoiaoïiMiiiaatpv le phosphore. (V. C)
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dans les degrés les plus élevés de Ticlère, appelés mélan-ictère (ictère noir), elle peut devenir verdâtre, même couleur acajou. Dans les parties du corps pourvues d'un épiderme mince, où les couches profondes du réseau de Malpighi, dans lesquelles le pigment a son siège, paraissent le mieux à travers les couches supérieures, la teinte ictérique est le plu§ marquée, tels sont le front, les ailes du nez, le pli du coude,. la poitrine. Un fait très-caractériitique de Tictère et qui a son importance pour distinguer la coloration ictérique de la peau d'autres genres de forte pigmentation, c'est la teinte jaune de la sclérotiquey teinte qui peut également devenir très-intense et assez foncée. Cette coloration de la peau et de la sclérotique disparaît complètement à la lueur de la lampe ou d'une bougie, ce qui rend l'ictère impossible A reconnaître aux heures de la soirée. Pour reconnaître la coloration jaune des misquetises visibles extérieurement il faut chasser sous la pression du doigt le sang des lèvres ou des gencives chez un individu atteint d'ictère^ alors on verra une tache qui au lieu d'être blanche sera jaune. — L'urine tantôt n'est que légèrement bruniç comme la bière légère, tantôt d'un brun foncé comme le porter ; exposée à l'air elle prend presque toujours une nuance verdâtre. En agitant l'urine ictérique on obtient une mousse d'un jaune manifeste, de même aussi une bande de papier blanc ou de toile blanche devient jaune, lorsqu'on la trempe dans cette urine; ce procédé à lui seul peut suffire pour distinguer la matière colorante de la bile des autres matières colorantes renfermées dans l'urine. Une épreuve plus sûre est celle à Tacide nitrique contenant un peu d'acide nitreux. En ajoutant ce réactif on fait passer insensiblement la couleur brune de la matière colorante de la bile au vert, au bleu, au violet, au rouge et enfin au jaune pâle. Pour pouvoir bien observer ces changements de coloration on introduira l'urine dans un verre é Champagne ou dans une éprouvette, puis on laissera avec précaution couler un peu d'acide le long du bord de manière à le faire arriver jusqu'au fond et à ne produire qu'un mélange successif et lent de l'acide et de l'urine. Il sufiit de laisser reposer la liqueur pendant un temps assez court pour voir les différentes teintes se dessiner immédiatement au-dessus de Tacide, et la succession des couleurs que nous venons d'énumérer se laisse poursuivre complètement ou seulement en partie de haut en bas. La réaction peut être incomplète ou manquer entièrement, si l'urine a été longtemps exposée à Tair et a eu le temps de prendre une teinte verdâtre. D'après Frerichs la réaction peut manquer de se produire, au contraire, dans l'urine de fraîche date et n'a lieu qu'après une exposition plus ou moins longue â l'air. — La méthode de Pettenkofer fait recon-
nattre, il est vrai, de trës-faibies quantités des acides de la bile par la coloration pourpre que Ton obtient, lorsque Ton ajoute A la soliition qai contient ces acides, une très-faible quantité de sucre et ensoile de Tadde sulfurique concentré, que Ton a soin d'j verser goutte à goutte. Mais cette réaction n'est pas directement applicable, lorsque l'on est en présence, comme cela a lieu pour Turine, de substances auxquelles l'addition de l'acide sulfurique tend également A communiquer une coloration foncée. Même en prenant la précaution de faire d'abord évaporer rorine, puis en la traitant avec l'alcool, en la décolorant avec le charbon animal, en faisant évaporer de nouveau et à plusieurs reiirises et dissoudra dass l'eau le résidu d'extrait alcoolique, on a réussi rarement par la mélliode Pettenkofer à obtenir une réaction sensible qui décèle la préseace des acides de la bile, surtout si l'on a employé l'urine d'un ictériqae. Par contre, Hoppe prétend constater leur présence en faisant cbaufEv jusqu'A ébullition une grande quantité d'urine mêlée A un lait de chaux, en filtrant, en faisant évaporer le produit filtré, le faisant bouillir quelque temps avec un grand excès d'acide chlorhydrique, évaporer ensuite de nouveau et en soumettant enfin le résidu contenant de Tacide diololilique A l'épreuve de Pettenkofer après l'avoir lavé A l'eau, extrait avecPalcool, décoloré au charbon animal et fait évaporer une dernière fois. C'est en suivant cette méthode que Kûhne a reconnu plusieurs Ibis la présence des acides de la bile dans l'urine des individus ictériques, et qu'il a pu considérer comme constante la présence de ces acides dans Turine de ces malades.
En outre on trouve quelquefois du pigment biliaire dans la êueur^ ce qui communique une coloration jaune au linge des malades, coloration surtout sensible aux endroits où le malade a transpiré le plus. Plus sonvent on a constaté la teinte jaunfttre dans le lait des nourrices.
La modification la plus frappante qu'offrent les $etles lorsque la bile ne peut plus s'écouler librement dans l'intestin est leur décolwratùm plus ou moins complète. Lorsque les conduits excréteurs de la bile sont obstrués d'une manière incomplète, ou bien lorsqu'il y a stase biliaire partielle, la couleur desselles est terreuse; elle est argileuse lorsque le canal cholédoque ou hépatique est obstrué entièrement. — ^ La quantité de bile versée dans l'intestin pendant vingt-quatre heures, étant évaluée à environ 1 kilogramme on conçoit facilement pourquoi ces masses décolorées sont ordinairement très-sèches en même temps. D'un autre côté, lorsque la bile ne peut plus arriver dans l'intestin, la résorption de h graisse se trouve interrompue ou au moins fortement diminuée, comme cela
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nous est enseigné parla physiologie; et c'est ainsi que s'explique le fait depuis longtemps connu, que les selles des malades ictériques sont bien plui riches engraisse que les selles des individus sains. M. le professeur Tromroer, en soumettant à l'analyse les selles de deux de mes élèves qui avaient pris exactement la même quantité de pain, de beurre et de rôti froid, mais dont l'un était ictérique et l'autre bien portant, trouva une quantité de graisse beaucoup plus forte dans les selles du sujet ictérique que danscellesdu sujet sain. — Enfin, l'action delà bile sur le contenu de l'intestin paraît en empêcher la décomposition putride, c'est pourquoi les malades dont la bile ne se déverse pas dans l'intestin souffrent généralement de flatulence^ et les gaz qu'ils laissent échapper aussi bien que leurs excréments se distinguent par une odeur très-pénétrante et putride.
En même temps qu'ils présentent cette coloration anormale delà peau, de la sclérotique, de l'urine, de la sueur, du lait, cette décoloration des selles et les troubles occasionnés par l'absence de la bile de l'intestin, on trouve que la grande majorité des malades atteints d'un ictère dû à la stase biliaire maigrissent rapidement et deviennent singulièrement moti^et apathiq ueSy La non-arrivée de la bile dans l'intestin ne s'opposant pas à la digestion des substances amylacées ou des substances protéiques, l'amaigrissement, à moins qu'il n'existe en même temps un catarrhe de l'estomac et de l'intestin, ne peut guère trouver son explication que dans les modifications éprouvées par l'assimilation de la graisse. Ce fait que l'usure des éléments organiques peut être retardée par l'absorption d'une abondante quantité de graisse, a été prouvé expérimentalement par Bischoff, comme cela a été dit page 2S5. La conséquence la plus évidente du fait doit être que la soustraction de la graisse aura un effet opposé, et surtout qu'il en résultera uoe consomption plus rapide de la graisse accumulée dans le corps. Même les exceptions qu'offrent certains individus ictériques, qui se maintiennent dans un état de nutrition convenable, bien qu'il n'arrive pas de bile dans leur intestin, ne prouvent rien contre cette explication. En effet, on a remarqué que la plupart des chiens sur lesquels on pratique une fistule biliaire artificielle, maigrissent considéra- Uement, mais que quelques-uns, les plus voraces d'habitude, ne présentent aucun trouble de la nutrition ; de même on a observé que parmi les ictériques, ceux qui conservent un fort appétit et de bonnes digestions, ne maigrissent point. De là on peut conclure tout naturellement que le défaut de graisse peut être remplacé par une absorption plus abondante de substances protéiques et d'hydrates de carbone. — Du feste on ne saurait nier la possibilité de ce fait que par la stase biliaire ;
les aulres fonctions du foie, telles que la formation desacre et l'inflaence que cette glande exerce probablement sur la régénération des corpuscules sanguins, subissent des pertubations qui peuvent exercer une influence fâcheuse sur la nutrition.
Un phénomène qui paratt se rattacher intimement h l'amaigrissement et à raffaiblissement, c'est le ralentissement du pouls chez les indindus atteints d'ictère (1). Il n'est pas nécessaire que Ton fasse remonter ce symptôme jusqu'au mélange avec le sang des éléments de la bile et d'assimiler reflet de ces éléments à ceux de la digitale, attendu que dans b cura famis et pendant la convalescence des maladies graves le même ralentissement du pouls s'observe après la cessation de la fièvre.
Il en est autrement de la démangeaison pénible qui tourmente betocoup d'individus atteints d'ictère. On a voulu attribuer ce symptdme é l'état de sécheresse et de rudesse de la peau chez les individus ictériqaes, parce que le marasme sénile offre également un phénomène analogue. Cependant, la fréquence de la démangeaison dans l'ictère et sa rareté dans le marasme font supposer qu'elle dépend plutôt d'une irritation des nerfs cutanés par le pigment déposé dans le réseau de Malpighi. D est très-vrai que dans les degrés les plus élevés de l'ictère souvent la dénuageaison ne se produit pas, et qu'elle peut au contraire devenir très-btigante dans les degrés modérés de cette maladie; de plus elle se bit presque toujours sentir périodiquement : voici donc des particularités qui s'expliquent diflicilement, si le symptôme en question doit dépendre de l'irritation produite par le pigment biliaire.
La xanthopsicy c'est-à-dire un trouble de la vue qui fait voir les objets en jaune, est un phénomène bien rare dans l'ictère. On peut se demander s'il tient à une coloration jaune des milieux transparents de l'œil ou à une innervation anormale, et s'il constitue ainsi un des premiers synrptômes de l'acholie sur laquelle nous reviendrons tout à l'heure.
La marche et les terminaisons de la maladie dépendent principalement de la possibilité d'éloigner les obstacles à Tévacuation de la bile.
(1) Le pouls, dans l'ictère simple, est non-seulement ralenti, mais aussi chaafé
FiG. 40. — Ictère.
dans sa représenlalion graphique, et cela constamment, de la façon cî-contre, d'après Marey. (C. V.)
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Ces obstacles peuvent céder promptement, ou tard, ou persister. Dans le premier cas, les symptômes de la stase biliaire disparaissent assez vite après réloignement de la cause obstruante et la maladie se termine par guérùon. Les selles commencent par être plus colorées. Bientôt disparaissent la couleur foncée de Turine et les phénomènes qui dépendent de rimbibition des tissus parlessucs^nourriciers pigmentés. C'est la coloration de la peau qui se dissipe le plus tard, surtout quand l'épiderme est très-épais. Si l'on a pu constater un agrandissement du foie tant qu'un obstacle s'était opposé à l'écoulement de la bile, ce symptôme s'évanouit comme les autres, aussitôt que l'écoulement peut de nouveau suivre son cours. De même aussi les forces et la nutrition retournent promptement à leur état normal.
Si la stase biliaire dure plus longtemps ou qu'elle dépende d'obstacles qu'il est impossible d'éloigner, l'ictère arrive à son summum d'intensité et la nutrition des malades peut être atteinte assez gravement pour qu'ils succombent enfin au marasme et à Vhydropisxe.
Dans quelques cas rares, la fin est hfltée par l'apparition d'Aémorrhagici gaslro^inlestinaks. Ces dernières prennent naissance de la même manière que dans la cirrhose et dans la pyléphlébite. La compression des capillaires par les voies biliaires dilatées arrête l'écoulement du sang des vaisseaux gastriques et intestinaux *tout autant que, dans ces deux maladies, la compression des vaisseaux hépatiques par le tissu co^jonctif en voie de rétraction ou l'obturation de la veine porte peut arrêter cet écoulement. Indépendamment des obstacles mécaniques à l'écoulement du sang, il faut encore prendre en considération, pour expliquer ces hémorrhagies, le trouble dans la nutrition des capillaires gastro-intestinaux, et cela d'autant plus que dans le cours de l'ictère il se présente encore des hémorrhagies d'autres organes, surtout de la peau, sous forme de pétéchies. A plusieurs reprises nous avons insisté sur ce fait que la disposition aux hémorrhagies, la diathèse dite hémorrhagique, ne peut trouver son explication que dans un trouble dans la nutrition des parois vasculaires, et qu'un pareil trouble se rencontre très-communément dans les cachexies avancées.
Une complication encore bien plus sérieuse, e^esiV explosion de troubles graves de V innervation pendant la durée de l'ictère. Quelquefois ces troubles commencent par des délires ou des convulsions, mais ordinairement il y a dès le début prédominance de symptômes de paralysie. Les malades tombent dans un assoupissement insurmontable et meurent enfin dans le coma. Henoch fait remarquer qu'Hippocrate connaissait déjà le
rocheux pronostic qu'il /allait tirer de ces phénomènes, en disant : Ex morbo regio fatuiloM aui iîupidiîas mala est. Il n'est pas permis d'attribuer h un empoisonnement du sang ces phénomènes cérébraux; ils paraissent provenir plutôt de ce que la stase biliaire, surtout lorsqu'elle entrutne la fonte du parenchyme décrite au paragraphe précédent, sospeod les Tonctions du foie et arrête complètement Télaboration même de la bile. Le fait que dans ces conditions des produits de décomposiiion maux, exerçant une influence toxique sur le sang, peuvent prendre sauce, a été déjà mentionné page 75 A. Il faut que Ton sadie qne Ik AjmptAmes de Tacholie peuvent se manifester dans riclère terminé par stase biliaire, et Ton ne doit pas se hâter d*en mMiatouient A la présence de Tatrophie jaune du foie qoe roua au chapitre XI (1)«
Vêxmmm pkf$iqu9 ne fait reconuattre aucun gonflement ém lea deffés inférieurs de la stase biliaire. Dans les dq;rés pi ctMitrair«, tels qu'on les observe surtout à la suite d'une pIMe du conduit hépatique et du canal cholédoque, la pnrcu^on permettent souvent de constater une aagmentatMi et mi\ Irétt-consiAfrable. La surllKe parait lisse el, la consistance 4r T ^Manl ai^EUMnlée^ son bord se sent très-disiincteoaenU dnil tliolMoi^ iHt obstrué^ on peut sentir parfois h j^ dM du ft^ tuméfié, — Si la natité du foie vient à «lu^^a imNne Map» l'itère tède^ e^est li un mauvais âfme uut^ atf^fMè (MMSikulive du foie.
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STASE BILIAIRE DANS LE FOIE
liaires sont en partie combattues avec bonheur. Les moyens qui jouissent de la réputation d'être des spécifiques contre l'ictère sont ceux qui exercent une heureuse influence sur les maladies des voies biliaires dont il sera question dans la section suivante. Ceci s'applique principalement aux sources de Karisbad, dont l'efficacité contre l'ictère jouit d'une réputation universelle. Bien des malades qui se sont rendus à Karlsbad avec l'ictère le plus intense en reviennent guéris après peu de semaines, mais ce ne sont que ceux dont l'ictère dépend d'un catarrhe des conduits biliaires ou d'une occlusion de ces conduits par des calculs. Si un malade atteint d'une occlusion incurable de ces conduits se rendait à Karlsbad, l'usage de ces eaux, loin d'améliorer l'ictère, ferait succomber le malade bien plus tôt, car l'augmentation dans la sécrétion doit augmenter les phénomènes de stase et accélérer la colliquation des cellules hépatiques. Les preuves sur lesquelles peut s'appuyer cette assertion sont nombreuses. — Tout comme les eaux de Karlsbad, on prescrit sans succès l'usage interne et externe de l'eau régale, le calomel, les extraits amers et dissolvants, les vomitifs et les purgatifs, chaque fois que ces médicaments ne peuvent remplir l'indication causale.
Si l'on réussit à éloigner l'obstacle qui s'était opposé à l'excrétion delà bile, Y indication morbide n'exige pas de nouvelles mesures; si l'on n'y réussit pas, nous ne sommes pas non plus en état de remplir l'indication morbide.
Vindication symptomatique demande avant tout que l'on combatte, par un régime convenable, l'état fâcheux de la nutrition né sous l'influence de la stase biliaire. Nous recommandons la viande, surtout la viande rôtie froide, les bouillons concentrés; par contre, les corps gras n'étant presque pas résorbés par l'intestin quand la bile cesse d'y arriver, on doit défendre sévèrement les jus gras, les sauces, le beurre, etc., et cette défense doit être aussi absolue pour les malades qui se font traiter chez eux qu'elle l'est pour ceux qui se rendent à Karlsbad, où l'usage de ces substances est considéré comme une infraction des plus graves aux règlements de l'hygiène thermale. — En outre, la constipation dont souffrent la plupart des malades atteints de stase biliaire et qui tient soit à la sécheresse des selles, soit è l'absence de l'irritation exercée sur la muqueuse intestinale par le contact de la bile, réclame encore des mesures particulières ; on fera bien cependant d'éviter l'emploi des purgatifs salins auxquels on préférera de légers drastiques, surtout l'infusion de séné composée (potion laxative de Vienne), l'électuaire lénitif et si Ton veut, l'extrait de rhubarbe composé qui, comme on le sait, contient de l'aloès. — De
grandes quantités de pigment biliaire étant évacuées avec Tarine, on peut, pour hâter autant que possible la disparition de rictère, donner encore des diurétiques, surtout la crème de tartre, la crème de tartre solnble, l'acétate de potasse et le carbonate de potasse. Ces moyens répondent à une indication pressante, lorsque la diurèse est arrêtée, Tobturation des canalicules urinifères par du pigment, que Frerichs a signalée, pouvant avoir pour effet la rétention des éléments de Turine, et une sécrétion augmentée pouvant entraîner les masses obturatrices. — Contre la démangeaison pénible et pour éloigner la coloration ictérique de la peao une fois que Ton est parvenu à mettre fin à la stase biliaire, on recommandera les bains tièdes, les bains de vapeur, de savon, de potasse, dont l'effet est de produire une élimination pins prompte de Tépiderme.
CHAPITRE X
ICTÈRE SANS STASE BILIAIRE APPRÉGUBLE.
Il existe une série d'états morbides dans lesquels on voit apparaître an milieu du sang la matière colorante de la bile, sans qne pour cela il soit possible d'admettre qne les conduits et cellules hépatiques trop remplis, par suite d'un obstacle à Técoulement, laissent filtrer ce liquide dans les vaisseaux sanguins et lymphatiques. De ce genre est d'abord rictère que Ton voit survenir parfois à la suite des émotioru^ des morsureM de serpentj des intoxications par Véther ou le chloroforme. Il est facile de réfuter l'opinion d'après laquelle, dans ces cas encore, il existerait une stase biliaire qui serait produite par le rétrécissement spasmodijue des canaux excréteurs. Malgré la faiblesse des éléments muscnlaires des conduits hépatique et cholédoque chez Thomme, on ne peut nier absolument qu'un rétrécissement spasmodique ne puisse avoir lieu ; mais qu'un pareQ rétrécissement puisse avoir une durée de trois jours, voilà ce que toutes nos connaissances en pathologie rendent invraisemblable ; et comme des expérimentations physiologiques faites sur les chiens, prouvent qne l'occlusion du canal cholédoque n'est suivie d'ictère qu'au bout de trois jours, on doit révoquer en doute d'une manière absolue l'existence de Yietire spasmodique. Il faut ajouter à cela que l'ictère dû aux émotions, anx morsures de serpents et aux intoxications, survient immédiatement on très-peu de temps après l'action des causes qui l'ont provoqué, et non après un intervalle de plusieurs jours.
ICTÈRE SANS STASS BILIAIRE APPRÉCIABLE
Au nombre des formes qui ne peuvent élre ramenées à la stase biliaire» il faut encore compter Tictëre que Ton observe quelquefois dans les maladies d'infection : tel est l'ictère de hjepiicémiey de la fièvre puerpéralef des fièvres rémittentes et intermittentes d'origine paludéennei de la fièvre jaune^ des différentes formes du typhus^ surtout du relap^ sing-fever.
Il y a encore quelques cas d'ictère des nouveautés, qui ne dépendent ni d'une obstruction des canaux excréteurs ni d'une compression des voies biliaires par des abcès du foie. Il en est de môme de l'ictère qui accompagne la pyléphlébite.
Frerichs a donné une explication très-admissible pour plusieurs de ces ictères.U fait remarquer qu'uneréplétion imparfaite des vaisseaux sanguins peut tout aussi bien qu'une trop forte accumulation de la bile dans les voies biliaires, entraîner une filtration de ce produit dans les vaisseaux. L'ictère qui accompagne la thrombose de la veine porte, plusieurs cas d'ictère des Bouveau-nés, peut-être aussi l'ictère de la fièvre jaune, ^u' il était impossible jusqu'à présent d'expliquer d'une manière satisfaisante, paraissent d'après cela dus à l'état de vacuité relative des vaisseaux veineux du foie. Quand existe une thrombose de la veine porte, le foie n'est alimenté que par l'artère hépatique; chez les enfants nouveau-nés l'arrivée au foie du sang des veines ombilicales cesse tout à coup ; dans la fièvre jaune, d'abondantes hémorrhagies intestinales, qui font dégorger les racines de la veine porte, précèdent l'ictère. Il est moins probable que l'ictère consécutif aux émotions violentes, aux morsures des serpents, aux empoisonnements, dépende également d'une filtration de bile dans les capillaires du foie faiblement remplis, et que cette vacuité relative soit déterminée par une contraction des parois vasculaires des branches de la veine porte. Cette hypothèse se trouve jusqu'à un certain point infirmée par les mômes raisons que nous avons fait valoir contre la dépendance de ce genre d'ictère d'un spasme des conduits excréteurs de la bile, et avant tout par la promptitude avec laquelle l'ictère se déclare après l'action des causes perturbatrices que nous venons de nommer. — On doit hésiter davantage à se rallier à l'opinion que Frerichs émet sur la cause de l'ictère dans les maladies d'infection. Il suppose que les éléments de la bile, qui retournent au sang et qui dans les conditions normales subissent une série de transformations avant de quitter le corps sous forme de matière colorante de l'urine, s'arrêtent à la transformation en matière colorante de la bile, lorsque la nutrition a subi une perturbation, et qu'alors cette matière colorante de la bile doit s'accumuler dans le sang. En admettant cet ictère
par diminutiou d'usure, par arrêt de décomposition de la bile dans le sang, cet observateur se fonde principalement sur ce fait d'expérience que dans l'urine de chiens auxquels il avait injecté de fortes quantités de bile décolorée dans les veines, il lui était possible de retrouver la outiërc colorante de la bile, et sur cet autre que les acides incolores delà bile, traités par Tacide sulfurique, se transforment en une substance très-analogue à la matière colorante de la bile. De ce que la matière colorante de la bile se montre dans l'urine, lorsqu'on a injecté des acides de la bile dans les vaisseaux sanguins, il ne s'ensuit pas que ces acides eux-mêmes aient été transformés en matière colorante; et si les obserations de Kûhne devaient se confirmer, selon lesquelles, après une injection de bile décolorée, on trouverait dans l'urine, outre la matière colorante de la bile, des acides de cette substance en assez grande quantité, l'opinion de Frerichs se trouverait réfutée par le fait. D'ailleurs, la possibilité d'obtenir de la matière colorante de la bile en traitant ses acides par l'acide sulfurique ne permet pas d'affirmer qu'une transfomation semblable s'opère dans l'organisme vivant. — Les autres explicatioas que l'on a essayé de donner sur la naissance de l'ictère des maladies d'infection, des passions, des morsures de serpent et des empoisonnements, ne reposent pas, il est vrai, sur des bases beaucoup plus solides. Il est possible que dans ces conditions le foie reçoive une si grande quantité de matériaux aptes à former de la bile (peut-être des corpuscoles sanguins détruits?), qu'il en résulte une polycholie excessive et une résorption d'une partie de la bile, résorption due à l'insuffisance des voies biliaires à excréter toute cette masse de produits. — Une hypothèse aussi difficile à prouver qu'à réfuter est celle d'après laquelle l'infection do sang par les substances toxiques on septiques ou par les miasmes, serait suivie d'une dissolution des corpuscules sanguins, dans ces conditions il se formerait, selon cette théorie, de la matière colorante de la bile daas le sang même et aux dépens de la matière colorante des corpuscules sanguins détruits.
Dans presque toutes les formes d'ictère appartenant à cette catégorie, l'ictère n*est qu'un épiphénomène de troubles très-répandus, et nous ne mentionnerons parmi les symptômes que le maintien de la coloratiim des matières fécales, tandis que les signes d'imbibition des tissas par le suc nutritif pigmenté, sont souvent tout aussi prononcés que dans l'ictère dû à la stase biliaire. — Dans l'ictère qui se déclare sous l'influence des passions, on prétend que la coloration jaune instantanée de la peau constitue ordinairement l'unique symptôme ; toutefois novs
CHAPITRE XL
ATROPHIE JAUNE AIGUË DU FOiE.
1 1er, — Pathogénie et étiologîe.
Dans Tatrophie jaune aiguë le foie diminue, se ramollit et les cellules disparaissent en grande partie. Nous avons vu que le foie, gonflé par les effets de la stase, peut également être diminué et ramolli et que dans ces cas encore on trouve les cellules hépatiques réduites en détritus. Dans l'atrophie jaune aiguë il survient des troubles graves de Tinnervation et les malades finissent par périr dans le coma. Les mêmes phénomènes se présentent également, quand les cellules hépatiques disparaissent par les effets de la stase biliaire. Dans l'atrophie jaune aiguë il n'est pas rare de rencontrer des hémorrhagies dans le canal intestinal et des pété* chies, phénomènes que nous avons vus se produire aussi à * la suite de Tatrophie consécutive à la stase biliaire et dont nous avons donné l'explication ailleurs. Si nous lisons enfin les observations relatives aux cas d'atrophie jaune aiguë, nous trouvons que la maladie débute ordinairement avec les symptômes d'un simple ictère par stase et que tout à coup ce dernier se complique des symptômes d'une affection grave du cerveau. A la suite de tout cela on doit se poser la question, si l'atrophie jaune aiguë du foie doit être considérée comme une maladie à part, ou bien si elle se confond avec cette atrophie et ce ramollissement secondaires, décrits autérieurement et dus à la stase biliaire.
On a fait valoir contre celte dernière hypothèse que les voies et la vésicule biliaires se rencontrent souvent à l'état de vacuité ou simplement remplies de mucus dans l'atrophie jaune aiguë. Mais cette objection ne prouve rien, parce que l'obstacle à l'écoulement de la bile peut bimi avoir son siège à l'origine des voies biliaires, ce qui empêche la bile d'arriver dans les conduits d'un certain calibre et dans la vésicule, et parce que, d'un autre côté, les cellules hépatiques ayant disparu, l'élabo-
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ration de la bile peut avoir cessé un certain temps avant la inori, et qot la bile versée dans les canaux biliaires peut avoir été résorbée, tandis que la muqueuse continuait de sécréter. Même à la suite d'une obturation persistante du conduit cholédoque on constate quelquefois Tab» sence de bile à Taulopsie et une simple accumulation de mucosités dans les canaux biliaires (Frerichs). Une deuxième objection plus sérieuse, il est vrai, que Ton a élevée contre Tidentilé de ces deux étals est celle-ci : que dans l'atrophie jaune aiguë du foie il ii*est possible de constater aucun obstacle à l'écoulement de la bile.
Henoch et d'autres ont donc exprimé l'opinion que la destruction des cellules doit bien être la conséquenced'une pression quesupportent les ceIJuies elles-mêmes, ainsi que les vaisseaux qui les nourrissent, mais qoe cette pression est exercée par les voies biliaires remplies et distendues par b poljcholie et non par une simple stase. Mais l'absence de tout 8Î|:Be d'aogmentation de la quantité de bile versée dans l'intestin, aussi bien avaiÉ le début de l'atrophie jaune aigué que dans la première période de oettt maladie, fournit une objection irréfutable à l'hypothèse de la poljcholie, comme cause de la maladie^ en question.
Que si nous nous rallions à l'opinion exprimée par Bright, Bimberger, Frerichs et autres, d'après laquelle l'atrophie jaune aiguë m serait que la terminaison d'une espèce particulière d'hépatite, cela tient, d'une part, à ce que la marche aigué et la destruction rapide al étendue sont les meilleures preuves d'un travail inflammatoire et, d'aatre part, surtout à cette circonstance que Frerichs dans ses autopsies a pu constater dans les parties du foie, où la destruction était rooios avancée, un exsudât Ubre entourant les îlots. Les phénomènes inflammatoires, par lesquels la maladie débute, conduisent, il est vrai, bienlit à des roodiûcaiions dans le foie qui ressemblent de tout point à celle» produites par une oblitération de longue durée des conduits excréleafs. La compression des petits canaux bilifères par l'exsudat a pour conséquences la stase et la résorption biliaires, la compression des capillaires hépatiques entraîne la fonte des cellules et racholie.
L'étiologie de la maladie n'est pas moins obscure que sa pathogénie. La maladie est en général assez rare, elle ne s'observe jamais pendant l'enfance, est plus fréquente chez les femmes que cbes les honunes et se remarque, quoique toujours encore rarement, de préférence chesles femmes enceintes. Parmi les causes déterminantes, on cite avec na droit très-douteux les passions, les excès in Baecko et Venere^ le n^rcurialisme, la syphilis. L'existence quelquefois simultanée de la maladie
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chez plusieurs membres d'une même famille rappelle une origine miasmatique.
§ 2. — Anatomie pathologique.
Le foie, dans les degrés élevés de la maladie, peut se trouver réduit à la moitié de son volume. La glande éprouve en même temps une sorte d'aplatissement, parce qu'elle est diminuée surtout dans le sens de l'épaisseur. Son enveloppe séreuse est tendue faiblement, parfois même plissée. Le parenchyme est flasque et flétri, et le foie se trouve affaissé contre la paroi postérieure de la cavité abdominale. La couleur de l'organe est d'un jaune marqué, sa consistance diminuée, sa structure acineuse méconnaissable. A Texamen microscopique on ne trouve à la place des cellules hépatiques normales que des masses de détritus, des gouttelettes de graisse et des granulations de pigment. Dans le lobe droit, oA les altérations étaient moins avancées, Frerichs trouva entre les lobules entourés des vaisseaux hypérémiés, une masse d'un gris jaunâtre, établissant la séparation entre ces lobules. Plus loinl'hypérémie des capillaires s'effaçait, la circonférence des lobules devenait plus petite, leur coloration plus jaune et la substance grise interstitielle gagnait le dessus. — Les canaux biliaires et la vésicule contiennent ordinairement un produit de sécrétion rare, presque muqueux. Les matières fécales sont peu colorées ; le contenu de l'intestin est souvent mêlé de sang. Dans la plupart des cas la rate est gonflée. Souvent on trouve des ecchymoses, principalement dans le péritoine et dans la muqueuse gastro-intestinale ; il n'est pas précisément rare d'en trouver encore dans d'autres membranes séreuses et dans la peau. Dans les reins Frerichs reconnut nonseulement des dépôts de pigment dans les cellules épithéliales, mais même la dégénérescence graisseuse et la destruction de ces cellules. Dans le sang le même observateur trouva de fortes quantités de leucine; ce principe, ainsi que la tyrosine et une substance particulière semblable aux matières extractives fut encore constaté dans l'urine retirée de la vessie.
§ 3. — Symptômes et marche.
La première période de la maladie, qui répond à l'exsudation dans le foie, est accompagnée de peu de symptômes caractéristiques. Le malade est privé d'appétit, se plaint de pression et de tension à l'épigastre et d'autres accidents qui annoncent un catarrhe gastro-intestinaU II faut ajouter à cela le plus souvent, mais non toujours, un ictère modéré éveil-
lant le soupçon que le catarrhe s*est propagé du duodénum au canal cholédoque. Pas un seul symptôme n'est là pour annoncer le grand danger qui menace le malade. — On ne doit pas considérer les S3finptômes en question comme appartenant à la période prodromique, on doit au contraire admettre que le catarrhe gastro-duodénal est déjà un résultat do trouble de la circulation du foie et qu'il est la première conséquence de l'eisudation qui se fait dans le parenchyme et de la compression des pillaires hépatiques. On est d'autant plus fondé à croire qu'il doit être ainsi, que presque toujours les progrès de la maladie sont marqués par des phénomènes de stase très-graves dans le système de la veine porte, par des hémorrhagies gastro-intestinales, le gonflement de la rate, etc. L'ictère paraît dû à la compression des canalicules biliaires les plus dé* liés. La coloration faible, mais cependant encore sensible, des selles prouve que l'arrivée de la bile dans le duodénum n'est pas interrompae d*une manière absolue. — Quelquefois la marche de la maladie est latente pendant cette première période, et les symptômes menaçants de la seconde éclatent au milieu des apparences de la santé.
Dans la seconde périodcj qui correspond à la destruction des cellules hépatiques et à la diminution du volume de l'organe qui en est la conséquence, l'ictère augmente ou commence seulement à se manifester, la région du foie, à peu d'exceptions près, devient sensible à la pression, les malades se plaignent de céphalalgie violente, deviennent inquiets et agités et commencent à délirer. Quelquefois cet état d'excitation exagérée s'élend également aux nerfs moteurs, ce qui donne lieu à des mouvements coa* vulsifs généraux ou partiels. Mais bientôt, et souvent sans que ces phé» nomènes d'excitation aient précédé, un abattement et une lassitude iavincibles s'emparent des malades ; ils tombent dans un sommeil profond d'où l'on peut encore au début les réveiller pour un moment, surtout en exerçant une pression sur la région du foie, tandis que plus tard le réveB n'est plus possible. Ensuite le pouls, normal ou même ralenti au commencement, devient presque toujours très-fréquent. La température du corps s'élève à un degré très-élevé ; la langue et les gencives sont sèches et fuligineuses, les selles et les urines sont involontaires. Le collapsos prend de plus en plus d'extension, le pouls devient de plus en plus petit et fréquent, enfin les malades meurent, baignés de sueur et sans se réveiller de leur coma, ordinairement dès le second, rarement au quatrième ou au cinquième jour, ou plus tard encore. — Ces troubles graves de rinnervation et la paralysie complète et générale, qui se développe dans très-peu de jours, sont les symptômes les plus constants et 1^
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plus essentiels de l'atrophie jaune aiguë du foie. Cependant ik sont loin d'appartenir exclusivement à cette maladie, mais peuvent encore, quoique plus rarement, se manifester dans le cours d'une cirrhose et pendant la destruction des cellules hépatiques produite par une stase longue et excessive de la bile. — Ces symptômes ont été antérieurement déjà mentionnés comme étant les conséquences de Vacholie (Frerichs), parce qu'il est impossible de les faire dériver d'une modification palpable dans les nerfs et les centres nerveux, ni d'une intoxication du sang par
la bile résorbée. Ils tiennent, au contraire, à cette circonstance qu'après
la destruction des cellules hépatiques, la bile ne peut plus se former et que ce liquide se trouve remplacé dans l'organisme par des produits de décomposition jusqu'alors inconnus, anormaux, nuisibles à l'organisme. Dans l'atrophie jaune aiguë du foie, qui est la maladie où la destruction des cellules hépatiques prend les plus vastes proportions, Frerichs a démontré de la manière la plus évidente la présence de produits anormaux de décomposition. Tandis que l'urée, le produit final le plus important des décompositions normales de la substance animale, disparaissait de l'urine des malades observés par Frerichs, elle s'y trouvait remplacée par la leucine et la tyrosine, substances qui hors de là ne se rencontrent jamais dans l'urine. Scherer a également constaté la présence de la leucine dans l'urine d'un malade atteint d'atrophie jaune aiguë du fuie, observé par Bamberger. Déjà antérieurement nous avons eu lieu d'exprimer que ce ne sont pas ces substances qui empoisonnent le sang et déterminent le trouble fonctionnel et la paralysie du système nerveux.
Lorsque la compression des capillaires du foie est devenue assex considérable pour compromettre la nutrition des cellules hépatiques, l'écoulement du sang des racines de la veine porte doit également éprouver un arrêt sensible. Aussi n'est-il pas rare que des phénomènes de stase sanguine s'ajoutent dans la seconde période de la maladie aux symptômes d'acholie, tels que nous les voyons accompagner également la cirrhose, la pyléphlébite, etc. Le phénomène le plus fréquent c'est le gonflement de la rate, mais souvent il survient aussi des vomissements de matières sanguinolentes et une évacuation de ces matières par l'anus.
Enfin la nutrition des parois capillaires ne tarde pas à être altérée par les changements graves survenus dans la composition du sang, et souvent on aperçoit des pétéchies sur la peau et des hémorrhagies diverses, surtout du nez ou de l'utérus.
Vexamen physique donne des résultats extrêmement importants, en ce qu'il permet de reconnaître les rapides progrès de la diminution dn
foie. Au commencement le son de la percussion dans Tépigastre décent extraordinairemenl clair, parce que Tatrophie commence dans le lobe gioche ; au bout de peu de jours déjà on ne peut plus constater aucune trace de la matité du foie. La disparition complète de celte matilé tient en partie à ce que Torgane relâché s*est affaissé et a été poussé contre la colonne vertébrale par les intestins gonûés d'air. — Un fait utile pour le diagnostic c'est, à côté de la diminution de la matité du foie, Tétendne plus grande de la matité de la rate ; néanmoins le gonûeaient de cet organe n'acquiert pas toujours un degré assez fort pour pouvoir être constaté physiquement ; quelquerois même il fait défaut d'une manière absolue.
J A. — Traitement.
On ne peut évidemment rien dire de positif, rien qui soit fondé sur l'expérience, lorsqu'il s'agit du traitement d'une maladie dont la terminaison par guérison est un fait encore incertain. Pendant la première période il faudrait employer des émissions sanguines, surtout des applications de sangsues aux environs de l'anus, des laxatifs salins, des compresses froides sur l'hypochondre droit, s'il était possible de distinguer celte première période d'un simple ictère catarrhal. Dans la seconde période les émissions sanguines, d'après toutes les expériences faites sur ce moyen de traitement, exercent une influence fôcheuse sur la marche de la maladie. Par contre les drastiques énergiques, l'aloès, l'extrait de coloquinte, l'huile de croton ont été recommandés surtout par les médecins anglais. Tant qu'il existe des phénomènes d'excitation du o6té da système nerveux, de l'agitation, du délire, des convulsions, on a l'habitude d'appliquer de la glace sur la tète ; dès que la paralysie arrive, oa emploie les douches froides, traitement qu*à cause des résultats heureux qu'il a fait obtenir parfois dans les affections inflammatoires du cerveaa, on a cru devoir appliquer également aux affections toxiques du même organe. Malgré le réveil momentané de presque tous les malades comateux pendant l'action de la dpuche, il ne faut cependant pas que Ton espèfe obtenir par l'emploi de ce moyen un succès durable contre les progrès de Tatropbie jaune aigué du foie. On peut en dire autant de l'osage interne et externe des excitants que l'on a préconisés contre la paralysie, des acides minéraux dirigés contre les pétéchies et des pilules de glace que l'on recommande contre les vomissements violents et contre les hémorrhagies gastro-intestinales.
SECTION IL
MALJlBUSS M^EH \OïïES BIIilAIBfiS.
CATARRHE DES VOIES BILIAIRES. ICTÈRE CATARRHAL
Les conduits bilifères d*un certain calibre, les canaux hépatique, cjstique, cholédoque et la vésicule biliaire sont tapissés par une muqueuse recouverte d'un épithélium cylindrique, et garnie de glandes en grappes. Cette muqueuse, comme toutes celles dont la structure est analogue à la sienne, devient souvent le siège d'une inflammation catarrhale. Le faible calibre des voies biliaires et des conduits excréteurs de la bile donne une importance toute particulière à cette maladie légère par elle» 4uême. Les canaux étroits sont facilement oblitérés par le gonflement de leur muqueuse et par l'accumulation d'un produit de sécrétion muqueux, el c*est là un accident sur lequel reposent dans la plupart des cas la stase et la résorption biliaires.
Il est rare que la maladie se montre à l'état primitif. Il faut considérer comme primitif le catarrhe des voies biliaires provoqué par une hypé« rémie excessive du foie, catarrhe qui, par la stase biliaire réunie à i'hypérémie, donne à l'organe cet aspect particulier désigné du nom de foie muscade (voyez p. 732). Ici doivent figurer également les catarrhes intenses provoqués par les calculs biliaires. Il en sera question dans un chapitre spécial, parce qu'ils se compliquent facilement d'ulcération et d'autres phénomènes graves de nature particulière. Enfin l'irritation que détermine sur les voies biliaires une bile altérée, formée à l'aide de matériaux anormaux, peut également entraîner un catarrhe primitif de ces canaux. Toutefois ce dernier mode de production du catarrhe n'est pas encore prouvé et se réduit à une simple hypothèse.
Il est bien plus commun qu'une inflammation catarrhale, ayant son siège à l'endroit où le canal cholédoque se jette dans le duodénum, se
propage sur les voies biliaires. Le catarrhe duodéDal est presque toujoms lié à un catarrhe de l*estomac et c*est pour cette raison que TicliR auquel il donne lieu a reçu le nom d*ictëre gastro-duodénai ou d*icUre simple, à cause de sa grande fréquence et de son caractère léger et exempt de danger. Le catarrhe gastro-duodéoal qui se propage aux voies biliiim jpeut être provoqué par les causes les plus variées, et nous devons novoyer, pour Tétiologie de riclère qui en résulte, aux paragraphes consicrés à rétiologie du catarrhe gastro-inieslinal.
§ 2. — Anatomie paUiologique.
Lorsque la muqueuse des voies biliaires est le siège d*une inflainiiia-
tion catarrhale aiguë, elle est rougie, relâchée et boursouflée. La sorike
est couverte de mucus et de masses épithéliales. Pour peu que la boiv-
souflure de la muqueuse soit considérable, le canal cholédoque, surtoil
i l'endroit correspondant à son étroite embouchure dans le duodéniu,
devient presque entièrement imperméable ; en même tenaps les eaniK-
cules bilirères du foie sont dilatés et gorgés d*une bile plus ou moins mMe
de mucus. Le parenchyme hépatique laisse également apercevoir le
caractères, décrits antérieurement, d'une stase modérée de la bile. ~
Lorsque la durée du catarrhe se prolonge, la boursouflure plus forte «(
l'hypertrophie de la muqueuse peuvent finir par rendre absolue roeda-
sion du canal cholédoque. Dans ces sortes de cas les voies biliaires se
trouvent souvent énormément dilatées et le foie agrandi offre les csrae-
tères d'une stase biliaire excessive. — Pour ce qui concerne l'étal de la
vésicule dans le rétrécissement ou Toblitération des canaux excréteurs de
la bile, voyez le chapitre III.
S 3. — Symptômes et marctie.
Le catarrhe des voies biliaires se trahit facilement dans la plupart des cas par les symptômes de la stase et de la résorption biliaires. Lorsipe ces derniers symptômes se déclarent et progressent lentement, la grande fréquence de Tictère calarrhal, comparativement aux autres formes d'ictère, doit, avant tout, f^ire songer à Tezistence d'un catarrhe des veia biliaires. Or comme ce dernier ne se manifeste pour ainsi dira jamais i l'étal primitif, mais se joint presque toujours à un catarrhe gastro-iilif* tinal, un fait presque caractéristique du catarrhe des voies biliains, c'est que les symptômes du catarrhe gastro-duodénai précèdent de
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jours el même de quelques semaines les phénomènes ictériques et coexistent ensuite avec ces derniers pendant la durée de la maladie. C'est dans ce sens que Ton peut compter au nombre des prodromes et des symptômes de rictère catarrhal la langue chargée, le goût amer, les renvois et d'autres phénomènes de dyspepsie. — A mesure que le catarrhe des voies biliaires se prolonge et que les conduits excréteurs de la bile sont oblitérés davantage, les selles sont plus décolorées, la coloration ictérique de la peau et de Turine devient plus intense, enfin l'état général et la nutrition des malades sont dans un état de souffrance plus prononcée. Dans bien des cas le foie est sensiblement gonflé, quelquefois même il Test à un haut degré.
Si la maladie doit suivre une marche heureuse, l'amélioration s'annonce d'habitude après huit à quinze jours par le retour de l'appétit, pBr la disparition de l'enduit de la langue, par la diminution des phénomènes de dyspepsie. On est alors en droit d'espérer qu'en s'amendant, le catarrhe gastro-duodénal sera également suivi d'une amélioration de l'antre catarrhe, celui des voies biliaires ; et en effet, presque constamment après peu de jours les selles reprennent leur couleur naturelle; on reconnaît par là que le canal cholédoque est débarrassé, en même temps qu'il résulte de la coloration plus claire de Turine que la stase biliaire est diminuée et qu'une moindre quantité de bile est résorbée. Le pigment déposé dans le réseau de Halpighi disparaît plus lentement. Après que la bile a de nouveau fortement coloré les selles et que l'urine a repris son aspect normal, le teint conserve encore pour un temps plus ou moins long son aspect ictérique, jusqu'à ce qu'enfin ce dernier sjfmptôroe de la maladie disparaisse comme les autres. — Dans d'autres cas le catarrhe des voies biliaires devient chronique comme celui de l'estomac et de l'intestin. La maladie traîne en longueur pendant des semaines et des mois, l'ictère devient très-intense, les malades maigrissent considérablement, le foie éprouve un gonflement manifeste. Toutefois dans ces cas encore la maladie, surtout en supposant qu'elle soit traitée convenablement et énergiquement, se termine presque toiiù^)**''^ P^^ '^ S^^* rison et il arrive très-rarement que la stase biliaire due au catarrhe des voies biliaires ait une terminaison fâcheuse, précédée des symptômes graves que nous avons décrits plus haut (1).
(1) Le catarrhe des voies biliaires peut revêtir, dans certains cas, chez les vieillards, une gravité insolite et des symptômes toat différents de ceux qu*on vient de lire. Nous en avons publié ( Gatetto médicale, 1864, n^ 28) un exemple recueOIi dans le service de M. Charcot, qui en a pu observer depuis plusieurs analogues. U dé-
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$ 4« — TraiteoMot.
L^expérience nous ayant appris que le catarrhe des voies biliaires se perd rapidement, dès que le catarrhe de la muqueuse intestinale, qui s'était propagé sur ces voies» est dissipé, Yindication causale exige remploi des mesures que nous avons préconisées pour le traitement du catarrhe gastro-intestinal. Dans certaines conditions, spécifiées précédent ment, un vomitir peut être indiqué, dans d'autres cas ce sera un traitement diaphoi'étique, dans d'autres encore un régime approprié pourra suffire. Nous ne reproduirons pas ici ce que nous avons longuement développé dans un autre chapitre ; qu'il nous suffise de rappeler simplement l'excellent effet sur le catarrhe de la muqueuse gastro-intestinale des carbonates alcalins, principalement sous forme d'eaux minérales de Karisbad et de Marienbad. Si nous avons contesté les effets directs de ces eaux sur la stase biliaire et l'ictère, il n'en est pas moins vrai que la plupart des malades atteints d'ictère ne peuvent rien faire de mieux que de recourir à l'emploi de ces eaux, parce qu'aucun traitement ne répond mieux à l'indication causale. Si la position du malade ne permet pas de renvoyer aux eaux, on fait bien de lui faire suivre à la maison le régime que l'on prescrit à Karisbad et de lui ordonner du soda-water ou des eaux artificielles de Marienbad ou de Karisbad. En se bornant à ce simple traitement, on obtiendra les résultais les plus prompts et les plus heureux.
Il est possible de satisfaire quelquefois à Yindication morbide en faisant administrer un vomitif. Pendant l'acte du vomissement la bile est chassée avec une grande violence des voies biliaires et de la vésicule vers l'orifice duodénal du canal cholédoque, et de cette façon les muco-
bute après quelques jours de malaise par un frisson intense et prolonge, tuivi d« ehaleur et de sueurs, comme un accès fébrile qui dure de cinq à dix heures. L'ictère se manifeste à la peau avec une couleur foncée, les accès fébriles reviennent avec le même type tous les soirs ou deux fois par jour, le soir et le matin, la prostration, l'adynamie, font de rapides progrès et les malades meurent dans l'espace de huit h dix jours. A Tautopsie, les canaux biliaires surtout les plus gros, sont diatendus par on liquide puriforme, blanchâtre, crémeux, de telle sorte qu'au premier abord oo pourrait croire, en regardant une section du foie, qu'on a affaire à des abcès hépatiques. Mais un examen attentif fait bientôt reconnaître le siège du pus dans les canaux biliaires dont la membrane muqueuse est lisse et non ulcérée. Le liquide puriforme est composé de cellules épitbéliales cylindriques. Dans le cas que noua avons rapporté, les canaux biliaires présentaient presque partout de peUts calculs. (V. C)
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sites obturatrices peuvent être expulsées. On pourrait employer les vomitifs beaucoup plus souvent que cela n*a lieu réellement, si le gonOe* ment de la muqueuse n'obstruait pas le canal bien plus que les mucosités, et 8*il n*j avait pas lieu de craindre que l'emploi intempestif d'un vomitif pût faire empirer le catarrhe gastro-intestinal. Un médicament qui jouit d'une grande réputation dans le traitement de l'ictère catarrhal, c'est le mélange d'acide nitrique et d'acide chlorhydrique, Teau régale, que l'on emploie extérieurement sous forme de bain de pied (15 à ' 80 gram. par bain) et de fomentations sur la région du foie ou bien intérieurement (2 à A gram. sur 180 gram. d'un véhicule mucilagineux, une cuillerée toutes les deux heures). L'emploi de ce moyen à l'intérieur pourrait à la rigueur exercer une influence favorable sur le catarrhe intestinal, peut-être même provoquer des contractions dans les canaux excréteurs de la bile et les désobstruer ainsi des amas de mucosités accumulés dans leur intérieur. Quant à l'eau régale employée à l'extérieur, elle ne peut guère être de quelque utilité. — C'est par l'augmentation des mouvements péristaltiques de l'intestin, mouvements communiqués au canal cholédoque, que l'on pourrait peut-être expliquer l'effet des drastiques. Cependant ces médicaments n'exercent pas en général une influence favorable sur l'ictère catarrhal, quelle que soit In fréquence de leur emploi contre cette maladie. L'administration du calomel (5 centigrammes le soir) et de la potion laxative de Vienne (deux cuillerées i bouche le matin) autrement dit la méthode anglaise doit être rejetée, quoique bien des malades puissent encore guérir d*ictëre catarrhal malgré le remède. Ce n'est que dans les cas de constipation opiniâtre que l'emploi de légers laxatifs peut être indiqué. Qu'on ait alors recours aux tartrates, surtout au tartrate de potasse ou bien à une décoction de tamarin (30 à 60 grammes sur 180 à 2A0 grammes) avec acide tartri-
que (1 à 2 grammes) et sirop de manne, ou bien que l'on prescrive la potion laxative de Vienne ou l'électuaire lénitif.
INFLAMMATION CROUPALE ET DIPHTHÉRITIQUE DES VOIES BILIAIRES
Les inflammations à exsudât fibrineux sont très-rares dans les voies biliaires et ne se présentent que dans le cours d'une maladie grave, telle que le typhus prolongé, la septicémie, le choléra typhoïde. — Dans ri»*
flammaiion croupale on trouve la moqueuse de la vésicule tapiisée d'une fausse membrane plus ou moins résistante et dans rtntérieur des canaux bilifères des coagulums tubulés qui contiennent de la bile épaissie •t produisent la stase de ce liquide. — Dans V inflammation âiphikiri' tique le tissu de la muqueuse se trouve, par endroits circonscrits, infiltré d'un exsudât fibrineux, ce qui entraîne une eschariflcation de la muqueuse et, après réiimination des eschares, des pertes de substance profondes. — Il est impossible de reconnaître pendant la vie ces modifications. Même rictëre intense, tel qu'il se développe dans le cours du typhus, delà septicémie, du choléra typhoïde, ne doit pas être rapporté à une inflammation croupale ou diphihéritique des voies biliaires ; car il est bim plus commun de le rencontrer pendant ces maladies, sans qu'il existe une modification palpable des voies biliaires.
CHAPITRE III
RÉTRÉCISSEMENT ET OCCLUSION DES CANAUX EXCRÉTEURS 1» LA BILB ET DILATATION CONSÉCUTIVE DES VOIES BILIAIRES.
§ 1". — Pathogénie et étiologie.
La cause de rétrécissement ou d'occlusion la plus fréquente consiste^ pour les canaux excréteurs, dans un gonflementcatarrhal de leur muqueuse ou dans une accumulation de mucosités. Les autres causes qui peuvent occasionner le rétrécissement et l'occlusion des canaux excréteurs de k bile et la dilatation consécutive des voies biliaires au-dessus de l'endroit oblitéré sont : 1"* du tumeurs qui compriment les canaux excréteurs ou végètent jusque dans leur intérieur. Tantôt ce sont des carcinomes qui partent du foie, du pancréas, de l'estomac, du duodénum, tantôt des glandes lymphatiques tuberculeuses ou dégénérées d'une autre manière, tantôt des abcès, dans des cas rares des kystes d'échinocoques, des anévrysmes ou le côlon distendu par une accumulation de matières fécales durcies. Quelquefois, 2^ une occlusion plus ou moins complète des eanaux cholédoque, hépatique et cystique résulte des coarctaiiimM eieairieieUeê qui persistent dans les canaux excréteurs de la bile «^ 4lâiis le duodénum après la guérison d'ulcères développés dans ces ou bien d'un épaississemeut et d'un racornissemeol consék-êê péritoine après l'évolution d'une péritonite ayant eu pour effet
BÉTRÉaSSEMENT ET OCCLUSION DES CANAUX EXCRÉTEURS. 81 S
an tiraillement et une flexion forcée des canaux excréteurs de la bile. Enfin 3^ des corps étrangers^ surtout des concrétions pierreuses peuvent rétrécir ou oblitérer ces mêmes canaux excréteurs.
La dilaiaiion eoniécutive des voies biUaires se borne aux canaux biliières du foie, lorsque le canal hépatique est seul rétréci ou oblitéré. — L*obstacle siége-t-il au contraire dans le canal cholédoque, alors la dilatation s'étend à la fois sur le canal hépatique, sur le canal cystique et sur la vésicule. — Lorsqu*enfin c'est le canal cystique qui se trouve seul oblitéré, la bile, il est vrai, ne peut pas plus entrer dans la vésicule qu'elle ne peut en sortir, mais la muqueuse, après comme avant, continue de sécréter et le produit de cette sécrétion ne trouvant plus d'issue, la vésicule est plus ou moins distendue par l'accumulation du mucus. C'est cet état que l'on a désigné du nom à'hydropisie de la vésictde 6iliaire (hydrops vesicœ felleœ).
§ 2. — Aiiatomie patliologique.
Suivant que c'est l'une ou l'autre des causes indiquées au paragraphe précédent qui exerce son action, les modifications anatomiques, sauf le résultat commun du rétrécissement et de l'occlusion des canaux excréteurs de lu bile, prennent des formes Fi variées que nous devons renoncer à en fournir ici la description détaillée. Le canal cholédoque, quand sa lumière est bouchée, peut atteindre le calibre de l'intestin grêle et cette dilatation peut se propager le long du canal hépatique et de ses ramifications jusque dans les canaux bilifères capillaires. La vésicule est dilatée également, mais cette dilatation n'atteint pas en général un degré aussi disproportionné que celle des canaux bilifères, car le canal cystique, à raison de sa réunion à angle aigu avec le canal cholédoque, supporte une compression de la part de ce dernier à mesure qu*il se dilate. Le foie offre les modifications que nous avons décrites comme caractérisant les degrés les plus élevés de la stase biliaire ; il est d'abord agrandi et les canaux bilifères dilatés, vus à la surface d'une coupe, ressemblent à de grands kystes remplis de bile; plus tard le foie peut être diminué de volume par l'atrophie des cellules hépatiques. — Dans les cas d'Ayefropisie de la visiculey cette dernière est transformée en une poche transparente, tendue et résistante de la grosseur du poing et même d'une tête d'enfant et renfermant un liquide séreux, semblable à la synovie. Ses fibres musculaires sont écartées les unes des autres et alrophiées; la muqueuse a perdu sa texture normale et ressemble à une membrane séreuse.
— Dans quelques cas l'occlusion du canal cystique produit une désorganisation de la vésicule; le contenu muqueux et biliaire de cette dernière est épaissi et transformé en une masse crétacée en même temps que les parois de Ja vésicule s'hypertrophient sous Tinfluence d'une inflammation chronique et se racornissent ; finalement il ne reste plus qu'une tumeur dure, ayant à peine le volume d'un œufde pigeon et remplie d'une bouillie calcaire.
§ 3. — Symptômes et marche.
Les symptômes de la stase biliaire la plus forte, non compliqués par ceux du catarrhe gastro-duodénal, mais quelquefois accompagoés de symptômes de néoplasmes et d'autres tumeurs de l'abdomen, ou d'osé péritonite chronique, ou de calculs biliaires, etc., tel est le tableau da rétrécissement et de Tocclusiun des canaux hépatique et cholédoque. L'ictère est plus considérable, les selles plus décolorées que dans n'importe quelle autre stase biliaire. Ordinairement on pat*vient à constater un agrandissement du tbie, et, si le canal cholédoque est en même temps oblitéré, on sent la vésicule remplie et dilatée. Souvent aussi oo est à même de constater, par la suite, la diminution consécutive du foie. — S*il se trouve dans l'abdomen des tumeurs cancéreuses appréciables, si des coliques hépatiques ont précédé, ou bien si d'autres phénomèoes permettent de juger la manière dont l'occlusion s'est accomplie, le diagnostic gagne en précision. Dans la plupart des cas, on ne peut reconnaître que le fait même de l'occlusion, sans en distinguer les causes.
Vhydropisie de la vésicule biliairey si elle existe à l'état de simplicité, sans complication de rétrécissement et d'occlusion des canaux cholédoque ou hépatique, est facile à reconnaître. Si l'on trouve une tumeur piriforme dans la région qui correspond à la dépression où est logée la vésicule, tumeur arrondie vers le bas, mobile, quelquefois fluctuante, et si cette tumeur existe chez un malade qui n'est pas ictérique, on est en droit de supposer une occlusion du canal cystique et une dilatation de la vésicule biliaire produite par des mucosités, autrement dit, une hydropisie de la vésicule biliaire.
Comme nous ne sommes, pour ainsi dire, jamais en état d'éloigner la cause du rétrécissement ou de Tocclusion des voies biliaires^ un îraiit' ment suivi de succès ne peut être institué contre ces sortes d'affections.
CHAPITRE IV
§ 1"'. — Pathogéoie et étiologie.
La formation des calculs biliaires est encore enveloppée de beaucoup d'obscurités en dépit des nombreux travaux entrepris sur ce sujet. De petits amas de mucosités ou, ce qui arrive bien plus rarement, des corps étrangers dans les voies biliaires paraissent jouer, par cela même qu'ils constituent presque toujours le noyau des calculs, un rôle très-important dans leur formation, ou être au moins les points sur lesquels les <^léments solides de la bile viennent facilement se précipiter. Toutefois il est difficile de décider si de pareils précipités peuvent être formés avec une bile normale, ou s'il faut une certaine concentration ou une composition anormale de ce liquide pour y donner lieu. — Le noyau susnommé étant toujours enveloppé, d'abord, d'une couche de chaux combinée avec du pigment biliaire, et cette combinaison se retrouvant dans la plupart de ces calculs en quantité plus ou moins considérable, on s'est imaginé qu'une plus grande richesse de la bile en chaux, dépendant de l'usage d'eaux calcaires, ne devait pas être sans ipfluence sur là production des calculs biliaires. En outre, il est probable que la bile dans laquelle se forment des calculs riches en cholestérine a un pouvoir dissolvant assez faible sur cette substance, et comme on a trouvé que la cholestérine aussi bien que la chaux mêlée de pigment est dissoute par l'acide taurocholique et le taurocholate de soude, il n'est pas impossible que la pauvreté de la bile en acide taurocholique, ou la décomposition de cet acide dans la vésicule soit la cause de la formation des calculs biliaires. (Bramson, Lehmann.)
Les calculs biliaires existent plus souvent chez les femmes que chez les hommes, plus souvent chez les individus âgés que chez les individus jeunes, ils sont extrêmement fréquents chez les personnes atteintes d'un carcinome de l'estomac, du foie ou d'autres organes, sans que nous puissions nous expliquer ce fait.
§ 2. — Anatomie pathologique.
La grandeur des calculs biliaires varie entre celle d'un grain de millet et celle d'un œuf de poule. Les concrétions les plus petites se
foie. Au commencement le son de la percussion dans Tépigastre deneot extraordinairement clair, parce que Tatrophie commence dans le lobe ganche ; au bout de peu de jours déjà on ne peut plus constater aucune trace de la matité du foie. La disparition complète de cette matité tient en partie à ce que l'organe relftché s*est affaissé et a été poussé contre la colonne vertébrale par les intestins gonOés d'air. — Un fait utile pour le diagnostic c'est, à côté de la diminution de la matité du foie, Tétendue plus grande de la matité de la rate ; néanmoins le gonflement de cet organe n'acquiert pas toujours un degré assez fort pour pouvoir être constaté physiquement ; quelquefois môme il fait défaut d'une manière absolue.
§ A. — Trailement.
On ne peut évidemment rien dire de positif, rien qui soit fondé sur l'eipérience, lorsqu'il s'agit du traitement d'une maladie dont la terminaison par guérison est un fait encore incertain. Pendant la première période il faudrait employer des émissions sanguines, surtout des applications de sangsues aux environs de l'anus, des laxatifs salins, des compresses froides sur l'hypochondre droit, s'il était possible de distinguer cette première période d'un simple ictère catarrhal. Dans la seconde période les émissions sanguines, d'après toutes les expériences faites sur ee moyen de traitement, exercent une influence ftcheuse sur la marche de la maladie. Par contre les drastiques énergiques, l'aloès, l'extrait de coloquinte, l'huile de croton ont été recommandés surtout par les médecins anglais. Tant qu'il existe des phénomènes d'excitation du cùté du système nerveux, de l'agitation, du délire, des convulsions, on a l'habitude d'appliquer de la glace sur la tète ; dès que la paralysie arrive, on emploie les douches froides, traitement qu'à cause des résultats heureux qu'il a fait obtenir parfois dans les affections inflammatoires du cerveau, on a cru devoir appliquer également aux affections toxiques du même organe. Malgré le réveil momentané de presque tous les malades comateux pendant l'action de la d.ouche, il ne faut cependant pas que l'on espère obtenir par l'emploi de ce moyen un succès durable contre les progrès de TatropUie jaune aiguë du foie. On peut en dire autant de l'usage interne et externe des excitants que l'on a préconisés contre la paralysie, des acides minéraux dirigés contre les pétéchies et des pilules de glace que l'on recommande contre les vomissements violents et contre les hémorrhagies gastro-intestinales.
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cule ail eu le temps de coniracler des adhérences avec les parties circonvoiiiines, le contenu se déverse dans la cavité abdominale et il survient une péritonite générale. Si la vésicule n*est, au contraire, perforée qu'après avoir contracté des adhérences solides avec les organes environnants, il peut se produire des communications avec Tintestin ou avec le dehors pur suite d'une perforation de la paroi abdominale. Il est des cas dans lesquels l'inflammation de la vésicule, provoquée par la présence des calculs, prend un caractère moins destructeur. Les parois de ja vésicule sont épaissies et plus tard rétractées, leur contenu se dessèche et se transforme en matière crétacée. Finalement les calculs sont entourés de cette matière, et la vésicule racornie et désorganisée leur fournit une sorte d'enveloppe étroite.
Dans les voies biliaires du foie, les calculs biliaires peuvent donner lieu à une hépatite parenchymateuse. Enclavés dans les canaux excréteurs, les grands calculs donnent lieu ou à des ulcérations et à des perforalions, ou ù une occlusion complète de ces canaux, ce qui fait naître les itals pathologiques consécutifs, décrits au chapitre III, c'est-à-dire une stase biliaire excessive, ou bien, lorsque c'est le canal cystique qui se trouve oblitéré, Thydropisie de la vésicule biliaire. Dans certains cas, les i:anaux excréteurs se trouvent tellement distendus par la pression de plus en plus forte de la bile, que ce liquide se fraye un passage à côté xles calculs, ou bien que ces derniers arrivent au duodénum, quoique é;ant quelquefois d'une grosseur disproportionnée.
^ 3.^^ Symptômes et niarcbe.
A l'autopsie, on rencontre très-souvent dans la vésicule biliaire de grands calculs ou de nombreuses petites concrétions qui, pendant la vie, n'avaient en rien troublé la santé des individus; on peut même affirmer (lue ce n'est que d'une manière exceptionnelle que des calculs, logés dans la vésicule, occasionnent des troubles et se trahissent par des symptômes positifs. Il se peut même que des concrétions pierreuses d'un volume assez notable, traversent le canal cystique et le canal cholédoque, sans qu'il en résulte des douleurs ou d'autres symptômes. Les expériences recueillies près des sources thermales où l'on examine, comme par exemple à Karisbad, avec beaucoup d'attention les déjections des malades en vue d'y constater, s'il y a heu, la présence des calculs biliaires , nous fournissent des preuves nombreuses A l'appui de cette assertion.
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propage sur les voies biljaires. Le catarrhe duodénal est presque toujours lié è un catarrhe de Testomac et c'est pour cette raison que Tictère auquel il donne lieu a reçu le nom d'ictère gastro-duodénal ou d*ictére simple, à cause de sa grande fréquence et de son caractère léger et eiempt de danger. Le catarrhe gastro-duodénal qui se propage aux voies biliaires jpeut être provoipié par les causes les plus variées, et nous devons renvoyer, pour l'étiologie de l'ictère qui en résulte, aux paragraphes consacrés à l'étiologie du catarrhe gastro-intestinal.
§ 2« — Anatomie pathologique.
Lorsque la muqueuse des voies biliaires est le siège d'une inflammation catarrhale aiguë, elle est rougie, relâchée et boursouflée. La surface est couverte de mucus et de masses épithéliales. Pour peu que la boursouflure de la muqueuse soit considérable, le canal cholédoque, surtout i l'endroit correspondant à son étroite embouchure dans le duodénum, devient presque entièrement imperméable ; en même temps les eanalir Gules bilifères du foie sont dihités et gorgés d'une bile plus ou moins mêlée de mucus. Le parenchyme hépatique laisse également apercevoir les caractères, décrits antérieurement, d'une stase modérée de la Inle. — > Lorsque la durée du catarrhe se prolonge, la boursouflure plus forte ai Thypertrophie de la muqueuse peuvent finir par rendre absolue l'occiasion du canal cholédoque. Dans ces sortes de cas les voies biliaires se trouvent souvent énormément dilatées et le foie agrandi offre les canetères d'une stase biliaire excessive. — Pour ce qui concerne l'état de li vésicule dans le rétrécissement ou roblitéralion des canaux excréteurs de la bile, voyez le chapitre III.
S 3. — Symptômes et marche.
Le catarrhe des voies biliaires se trahit facilement dans la plupart des cas par les symptômes de la stase et de la résorption biliaires. Lorsque ces derniers symptômes se déclarent et progressent lentement, la grande fréquence de Tictére calarrhal, comparativement aux autres formes d'ictère, doit, avant tout, f^ire songer à l'existence d'un catarrhe des voies biliaires. Or comme ce dernier ne se manifeste pour ainsi dire jamais i l'état primitif, mais se joint presque toujours à un catarrhe gastro-intestinal, un fait presque caractéristique du catarrhe des voies biliaires, c'est que les symptômes du catarrhe gastro-duodénal précèdent de plusieurs
arrive plus fréquemment que les symptômes d'une occlusion détiniliveou bien ceux de Tintlammation et de 1 ulcération des canaux excréteurs soient la conséquence d*un accès de colique hépatique.
Les phénomènes ictériques ne constituent nullement un des symptômes constants de cette colique. L'étranglement du calcul dans le canal cystique ne peut donner lieu à aucune stase, à aucune résorption biliaire; mais il en est de même d'une occlusion de courte durée du canal cholédoque, qui n'est point suivie d'ictère, ainsi que cela a été dit dans un précédent chapitre. En général, un ictère léger, et de courte durée si le calcul ne reste pas très-longtemps enfermé dans le canal cholédoque, ne s'observe qu'après la cessation des phénomènes de l'étranglement. — Les calculs parvenus dans le duodénum ne sont que rarement évacués par le vomissement, il est bien plus commun qu'ils partent avec les selles ; ce départ n'est qu'exceptionnellement accompagné de coliques et de diarrhées muco-purulentes. Presque toujours l'évacuation se fait facilement et d'une manière inaperçue, et les calculs ne se découvrent qu'après un examen très-attentif des selles, il n'est pas rare qu'après la fin de l'accès on ne trouve aucun calcul, même en mettant les excréments sur un tamis et en les lavant à grande eau. Dans ces cas, il faut supposer que les concrétions enclavées sont retournées du canal cystique à la vésicule biliaire.
V inflammation et Vulcération de la vésicule biliaire provoquées par des calculs n'occasionnent des désordres que dans les cas où le péritoine prend part à l'inflammation. Ces désordres consistent dans les symptômes déjà mentionnés d'une péritonite partielle chronique. Le siège des douleurs dans la région de la vésicule, des accès de colique hépatique ayant précédé ces douleurs et dans quelques cas rares la preuve obtenue au moyen de la palpation d'une distension delà vésicule biliaire par des calculs (Oppolzer), tels sont les symptômes qui peuvent éveiller le soupçon d'une inflammation et d'un travail d'ulcération des parois de la vésicule biliaire provenant des calculs qu'elle renferme. Si la perforation de la vésicule a lieu avant qu'elle ait contracté des adhérences avec les parties qui Tenfourent, on voit naître les symptômes si souvent mentionnés et pour ainsi dire pathognomoniques d'une pénétration de substances hétérogènes dans la cavité péritonéale et les malades succombent en peu de jours à une péritonite diffuse. Lorsque les organes circonvoisins sont soudés avec la vésicule biliaire au moment de sa perforation, les douleurs restent plus ou moins confinées dans la région de la vésicule; elles se compliquent en outre d'un trouble des fondions intestinales et souvent le diagnostic reste
obscur jusqu*au départ d'un gros calcul qui ne peut, de toute impossibilité, avoir traversé le canal cholédoque et qui dissipe les incertitudes. Les Concrétions pénétrant dans Tintestin par une communication qui s'est établie entre ce dernier et la vésicule peuvent avoir un volume te qu'elles ont de la peine à traverser même le canal intestinal , et que les symptômes du rétrécissement et de l'occlusion de ce canal peuvent en être la conséquence. Je possède un calcul de cholestérine dont la grosseur dépasse celle d'un œuf de pigeon, qui m'a été remis sous le nom d'une concrétion intestinale et qui a été péniblement expulsé du rectum d'une dame « atteinte », comme on le prétendait, < d'accès répétés d'hépntite > . — Lorsque la vésicule enflammée se soude à In paroi abdominale antérieure, on la sent quelquefois sous forme d'une tumeur dure et circonscrite; plus tard les téguments s'enflamment à leur tour et il s'y développe un abcès d'où s'échappent finalement du pus, de la bile, et souvent une grande quantité de calculs biliaires. L'abcès ne s'ouvre pas toujours au point qui correspond à la vésicule, mais quelquefois bien loin de là, après que des trajets fistuleux se sont formés dans la paroi abdominale. Il est rare que la fistule se ferme bientôt après avoir donné issue à un ou à plusieurs calculs ; il arrive plus souvent qu'elle persiste longtemps et même toujours, et qu'il s'en écoule ou constamment ou par intervalles de la bile, ou bien un liquide limpide, si le canal cystique est fermé.
h* inflammation el Yulcéralion des canaux excréteurs par des concrétions pierreuses sont précédées par les symptômes d'une colique hépatique; mais celle-ci ne se termine pas comme d'habitude par une sensation de bien-être absolu; elle laisse, au contraire, à sa suite des douleurs dans la région du foie et une grande sensibilité de cette région à la pression. Bientôt, si le calcul a son siège dans le canal cholédoque, si l'étranglement dure pendant un certain temps et produit l'inflammation, il s'ajoute à ces symptômes un ictère intense accompagné des autres phénomènes d'une stase biliaire excessive. Il est bien plus rare que le calcul, à raison de sa forme anguleuse, n'obstrue qu'incomplélemeol le canal excréteur en sorte que de faibles quantités de bile peuvent toujours encore arriver dans l'intestin. Dans ces cas, les excréments ne sont pas entièrement décolorés et l'ictère arrive à un degré moins élevé. Alors aussi les perforations peuvent finir par avoir lieu et par engendrer une péritonite (Andral). Mais il arrive plus souvent que les malades succombent aux suites d'une stase biliaire après avoir présenté les s}mptômes du marasme ou de l'acholio.
S 4. — Traitement.
Il faut que Ton cherche à préserver de nouveaux accès les malades qui ont passé par uu ou plusieurs accès de colique hépatique et k les garantir des autres suites que les calculs peuvent entraîner. Plus les accès se sont répétés^ plus les surfaces, les arêtes el les facettes des calculs évacués nous autorisent à supposer que d'autres calculs doivent encore être restés dans la vésicule, plus aussi Tindication est pressante (le prendre les mesures qui oiïrent une pareille garantie. L'expérience nous apprend que par rusage des eaux de Karisbad des quantités souvent énormes de calculs biliaires sont évacuées sans même produire ordinairement de bien vives souffrances. On peut en dire autant des autres sources riches en carbonates alcalins, telles que Marienbad, Kissingen, Vichy, etc. Nous ne sommes pas en état de fournir Texplicalion de ce fait. L'absorption de ces eaux ne peut ni dissoudre la chaux pigmentée ni modifier la choleslérine. Leur eflicucilé repose-t-elle uniquement sur Tabondante formation d'une bile diluée et très-liquide, capable d'entraîner les calculs, c'est ce que nous ignorons; mdi> dans ces cas encore il ne nous est pas permis d'attendre, pour prescrire le traitement, que nous soyons à même d'eu expliquer les effets. — Un médicament qui jouit encore d'une réputation hors ligne dans le traitement des accidents dus aux calculs biliaires c'est le remède de Durande: il consiste en éther (12 grammes) et en essence de térébenthine (8 grammes). On donne ce remède d'après la «prescription primitive, à la dose de 2 grammes le malin et en augmentant petit à petit jusqu'à ce qu'un demi-kilogramme environ du mélange soit épuisé. S'il est vrai que l'élher et l'essence de térébenthine dissolvent des calculs biliaires qu'on plonge dans ces liquides, il ne s'ensuit pas nécessairement que ces subilunces, introduites dans l'estomac, dis* sol vent les concrétions contenues dans la vésicule biliaire. Si, par conséquent le remède de Durande exerce une influence favorable sur les accidents provoqués par les calculs biliaires, comme cela est prouvé à l'évidence par la recommandation de nombreux et de consciencieux observateurs, le succès de ce remède ne peut être dû qu'à un mode d'ac* lion inconnu pour nous et qui dans tous les cas diffère de celui que nous venons de mentionner. Dans ces derniers temps, on a proposé plusieurs succédanés du remède de Durande, et ce dernier à des doses qui s'éloignent delà prescription primitive. Un médicament très-répandu c*est le
mélange d'essence de lérébenlhine (2 grammes) avec la liqueur de Hoffmann (30 grammes). Rademacher el ses élèves prescrivent ce mélange par gouUes, non-seulement contre les calculs biliaires, mais encore conlre toute espèce de maladies du foie patentes ou latentes.
Le traitement des coliques hépatiques consistera à prescrire de bonnes doses d'opium. Ainsi on donnera la teinture d'opium simple (1) à la dose de 12 gouttes ou l'acétate de morphine à la dose d'un demi centigramme à prendre toutes les heures ou toutes les deux heures jusqu'à production d'un léger narcotisme. Si les vomissements continuels empêchent les malades de garder les médicaments pris à l'intérieur, ou peut recourir à l'emploi de la morphine par la méthode endermique, ou bien on donnera des lavements avec la teinture d'opium. Les bains tièdes, les fomentations chaudes el narcotiques sur la région du foie semblent quelquefois modérer les douleurs et abréger l'accès. Si malgré ces moyens ce dernier se prolonge, et si la région du foie devient sensible ù la pression, on peut appliquer ù l'hypochondre droit un certain nombre de sangsues qui produisent généralement un effet favorable, du reste difticile à expUquer. — Le collapsus souvent devient tellement considérable que l'on est obligé de prescrire des analeptiques en même temps que les moyens que nous venons de nommer. Le remède le plus efficace contre les vomissements violents et parfois extrêmement opiniâtres, ce sont les pilules de glace. Les vomitifs et les purgatifs augmentent les douleurs pendant l'accès et doivent être d'autant plus évités que leur emploi n'est pas exempt de dangers. Par contre, il est utile de donner après l'nccè>. pendant quelque temps, des laxatifs doux, aûn de chasser le plus tôt possible les concrétions qui ont pénétré dans l'intestin.
Pour le traitement des inflammations et ulcérations des voies biliaires provoquées par des calculs biliaires^ nous sommes forcés de nous en tenir à une médication symptomatique, parce que nous ne sommes pas en état d'^^loigner la cause toujours agissante de l'inflammation. Les abcès fluctuants sous les téguments abdominaux doivent être percés de bonne heure ; conlre les fistules qui persistent, il faut recourir aux moyens chirurgicaux. Les obstructions du canal intestinal par de grands calculs biliaires réclament les mesures indiquées précédemment. Si ces obstrue-
(i) La teinture d'opium simple de la pharmacopée prussienne conlienl à peu pn-^ la même quantité d'opium que le laudanum liquide de Sydenbam.
(Note dex traducteurs.)
lions font nallre des douleurs trës-vi?es et épuisantes, oPâ doit avoir recours aux narcoliques (1).
(1) Ajoutons, pour compléter les maladies des voies biliaires, le cancer primitif de la vésicule et des conduits, qui n'est pas très -fréquent et dont nous n'avons observe personnellement que deux faits. Il présente les mêmes formes anatomiques que le cancer de l'intestin, c'est-à-dire qu'il est souvent colloïde et qu'on peut y voir prédominer la formation nouvelle de cellules cylindriques analogues à celles qui existent normalement sur la muqueuse des voies biliaires. Une antre particularité anatomique est qu'on trouve toujours des calculs biliaires dans la vésicule. Quant ù ses symptômes, l'ictère y est constant, et les autres signes sont les mêmes que dans le cancer du foie, auquel je renvoie pour les autres détails (V. C.)
CHAPITRE PREMIER
HYPÉRÉMIE DE LA RATK.
§ !*•■. — Pathogénie et étiologie.
Les diiïérences qucpeuloOrir la quantité de sang contenu dans un or t^ane seront d'autant plus considérables que le parenchyme et l'envelop]»e de cet organe seront plus extensibles et que ses vaisseaux seront plus nombreux et munis de parois plus minces. La rate est enfermée dans une capsule très-extensible, ses nombreux vaisseaux sont pourvus de parois Irès-minces et paraissent communiquer avec de larges sinus creusés dans Tinlérieur de Torgane. C'est ce qui explique pourquoi on peut dilater énormément la rate, soit en Tinsufflant, soit en y injectant de Teau (Fick), et pourquoi cet organe peut pendant la vie éprouver un grand accroissement de son contenu sanguin et par cela même une augmentation de volume très-considérable.
Plus l'élasticité que possèdent l'enveloppe et les parois vasculaires d uu organe est faible, plus lentement disparaîtra également la dilatation de cet organe quand elle ebl due à une cause passagère. Supposons un organe dont l'enveloppe et les parois vasculaires ne possèdent aucune élasticité; il devra rester à jamais augmenté de volume s'il avait éprouvé un gooflemenl sous l'influence d'un afllux sanguin momentanément exagéré ou d'une déplétion momentanément arrêtée, absolument comme un tuyau de cire traversé par un liquide resterait dilaté si Ion augmentait momentanément la pression sur la paroi, interne au point d'agrandir la lumière du tuyau. L'enveloppe, les trabécules, les parois vasculaires de la rate, qui ne peuvent opposer qu'une faible résistance à l'agrandissement, ne permettent que lentement au viscère agrandi de revenir sur lui-même à raison de leur faible degré d'élasticité. Si la rate se gonfle pendant un accès de fièvre intermittente, elle reste après la cessation de l'accès plus longtemps agrandie que tous les autres organes susceptibles comme elle
HTPÉRÉMIE DE LA RATE
(l'êlre congestionnés pendant un pareil accès, mnis plus riches qu*elle en éléments élastiques et surtout pourvus de vaisseaux qui possèdent une élasticité plus grande que les vaisseaux et les sinus de la rate. Nous montrerons plus tard que le retrait de la rate congestionnée dépend probablement en grande partie de ses éléments contractiles.
Nous devons distinguer dans la rate, comme dans d'autres organes, deux formes d'hypérémie, la fluxion et la stase.
Les hypérémies dues à la fluxion sont : 1° celles qui se déclarent pendant les maladies infectieuses aiguës : la congestion typhique, la congestion de la fièvre intermittente, ainsi que les augmentations de volume qui surviennent pendant la durée des exanthèmes, de la ûèvre puerpérale, de la septicémie, etc. L'afllux exagéré du sang vers la rate pendant ces maladies dépend-il d'un relâchement du parenchyme déjà peu résistant par lui-méire ou d'une paralysie des éléments musculaires des parois vasculaires et des Irabécules; c'est ce que nous ignorons (1). Un fait tout aussi obscur, c*est la manière dont le sang infecté peut altérer la fonicit/t du parenchyme splcnique ou la contractilitc de ses éléments musculaires. Quant au goiiiiement de la rate dans Taccès de fièvre intermittente, on a cherché à Texpliquer encore par le trouble de la circulation qui se fait pen.iant le stade de froid dans les parties périphériques, et par la concentration dans les organes internes et parmi ceux-ci, principalement dansJa rate vu son extrême extensibilité, du s.'mg que l'ischémie de la peau fait refluer vers les parties centrales. Ce qui toutefois prouve que ces conditions n'ont qu'une influence secondaire, c'est i;e fait que le degré de Thypérémie n'est nullement en rapport avec ia violence du frisson, que la rate se gonfle également pendant le stade de chaleur, et qu'enfin on rencontre la tuméfaction de cet organe méine pendant les infections de malaria exemptes de flèvre. — La fluxion vers la rate se remarque : 2"" pendant les anomalies menstruelles, et Ton peut appliquer a ce genre d'Iiypérénûe tout ce qui a été dit relativement à l'hypérémie et à l'hémorrhagie de la muqueuse gastrique dépendantes de ces mêmes anomalies. — Les hypéréi::ies fluxionnaires peuvent être déterminées : S"" par des lésions traumaliques, des inflammations et des formations nouvelles dans la rate. Ce genre d'hypérémie, dont nous
(1) laschkowitz observa, après avoir divisé les branches du grand sympalhiquc qui se rendent à la rate, un agrandissement considérable et une richesse en sang extraordinaire de cet organe. Si la section n*intéres£ait que quelques branches isolées, Thypérémie était limitée aux parties de la rate dans lesquelles se distribuaient les nerfs divisés. (Note de VatUeur.)
avons incliqué à plusieurs reprises le mode de formation, s'observe de la manière la plus palpable dans les infarctus hémorrhagiques de cet organe (voyez chapitre IV).
Une stase physiologique dans la rate se produit quelques heures après chaque repas, c*est-à*dire dans les moments où la pression sur les parois dd la veine porte se trouve augmentée par le dégorgement des veines de Tinteslin, et dans lesquels par conséquent la dépléliun de la veine liénale doit se faire avec plus de difiiculté. Des stases sanguines anormales sont délerminées par des rélrécis83men(s et des occlusions de la veine porte^ comme nous les avons observées dans bien des maladies du foie, dans la cirri:ose, dans la pyléphlébile et autres. La plupart de ces maladies ayant une durée plus ou moins longue, nous trouvons ordinairement à côté de l'hypérémie de la rate, les états consécutifs de cette hypérémie, tels que nous les décrirons au prochain chapitre. — Moins constantes et moins développées sont les hypérémies de la rate par stase sanguine, telles qu'on les observe dans les maladies du cœur et des poumons quand, la déplétion des veines caves étant gênée, la stase s'éfend uu delà de l'appareil vasculaire du foie jusque sur la veine liénale. — A ces hypérémies de la rate se rattachent encore celles qui se développent par suite de Taffaiblissement de l'action du cœur dans les fièvres asthéniques indépendantes d'une infection du sang, comme «lussi dans certains états pathologiques compliqués de marasme.
§ 2. — Anatomie pathologique.
A l'exception des cas dans lesquels l'enveloppe de la rate est épaissie et devenue inextensible, on trouve l'organe hypérémié plus grand et plus lourd qu'à l'état ordinaire. Cet accroissement de volume et de poids peut aller à un tel degré que l'organe atteint le quadruple et le sextuple des volume et poids normaux. Chez l'homme adulte sain, la rate a une longueur qui varie entre 13 et 16 centimètres, une largeur de 10 à 13 cen* timètres et une épaisseur de 3 à A centimètres ; son poids s'élève à environ 250 grammes. La rate hypérémiée conserve sa forme; l'enveloppe paraît généralement fortement tendue et polie, et ce n'est que dans les cas où la tuméfaction a déjà commencé à céder qu'on la trouve quelquefois flasque et ridée. La consistance de l'organe est bien diminuée. Cet état s'observe encore dans les rates tuméfiées par les effets de la malaria, tant que ce gonflement est de fraîche date et que d'autres anomalies de texture sur lesquelles nous reviendrons plus tard ne se sont pas déclt-
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rées. La raie tuméfiée dans les cadavres d'individus noorts de typhus ou de fièvre puerpérale ou de septicémie est quelquefois tellement ramollie, que le parenchyme, lorsqu'on l'incise, se résout en une sorte de bouillie. Pour juger de la consistance de ces tumeurs, il faut toutefois tenir compte du plus ou moins de promptitude avec lequel les cadavres sont entrés en décomposition. La couleur de la rato est d'autant plus foméo que l'hypérémieest plus récente et plus développée. Dms les cas les plus récents et dans les degrés les plus élevés de Thypértimie, le parenchyme présente souvent l'aspect d'un caillot rouge-noir, plus tard il parait plus clair ou montre une teinte plus grisâtre par un mélange de pigment.
A l'examen microscopique, on ne trouve aucun élément hétérogène à côté des cellules normales de la pulpe splénique et des nombreux corpuscules sanguins, en sorte que rien n'autorise à attribuer la tuméfaction en question ù un travail d'inflammation suivi d'exsudation. Cette tuméfaction ai«.uë de la raie (aculer MUztumor) paraît au contraire dépendre d'une augmentation du contenu sanguin et d'une imbibition séreuse du parenchyme, soit seules, soit accompagnées d'un accroiiïsement passager de la pulpe splénique.
L'accroissement de la pulpe splénique devient évident dans les hypérémies de longue durée ; l'aspect et In consistance de la rate en éprouvent une m^idification essentielle, l'organe subit une augmentation de volume permanente, et il se d(;veloppe un état que l'on désigne sous le nom de tuméfaction chronique {chronischer Milzlumor) ou d'hypertrophie de la rate, dont nous parlerons au chapitre suivant.
§ 3. — Symptômes et marche.
Le gonflement hypérémique de la rate se produit presque toujours f;ans que les malades accusent des douleurs spontanées. Ce n*est qu'une pression profonde exercée sur Thypochondre gauche qui ordinairement leur occasionne des souflrances. Ce fait se trouve confirmé par l'observation générale, d'après laquelle le tiraillement des parties trèsextensibles provoque peu de douleurs, tandis que le tiraillement exercé sur des membranes, des ligaments, etc., qui s'étendentdifficilement, provoque des douleurs violentes. Que si dans le cours d'une fièvre intermittente, d'un typhus ou d'autres états morbides analogues, les malades accusent spontanément des douleurs dans la région splénique, cela peut tenir soit à un épaississeroent et à une rigidité de l'enveloppe produits par des afl'ections antérieures, soit à un travail inflammatoire qui a pris
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naissance dans la rate ou dans la capsule, et que peut également provo* qner l'évolution de ces maladies.
Dans la plupart des cas, d'autres phénomènes subjectifs font également défaut, ceux du moins qui peuvent être déduits avec sûreté de Thypérémie de la rate et non de la maladie première qui a engendré cette hypérémie. L'hypérémie de la rate passerait donc presque toujours inaperçue si le médecin ne i^avait qu'elle est un épiphénomène pour ainsi dire constant de certains états morbides, et s'il n'avait soin dans le cas donné de s'assurer par la percussion et la palpation de la présence ou de l'absence de la tumcfaciion de cet organe. Je veux signaler ici à l'attention de mes lecteurs un symptôme dliypérémie prononcée de la rate que je crois susceptible d'être expliqué simplement et d'êlre ramené à des conditions toutes mécaniques. L'expéiience nous apprend que certains malades atteints de fièvre imermittente paraissent au bout de peu de jours déjà remarquablement pâles et anémiques, et que cette pâleur de la pe;:u et des muqueuses se perd aussitôt que les accès ont cédé à quelques doses de quinine. 11 est impossible que ce phénomène dépende d'une prompte consomption du sang, suivie d'une prompte réparation de ce liquide. La température s'élève, il est vrai, à un haut degré pendant un accès de fièvre intermittenle, et nous savons parfaitement qu'une fièvre violente s'accompagne d'une consomption considérable et rapide du sang : néanmoins il n'existe aucune maladie, même de celles qui donnent lieu a une élévation de température aussi considérable et même plus durable que la fièvre intermittente, où les malades deviennent aussi promptement anémiques que dans celle-ci. Si, d'un autre côté, une fièvre continue et violente a eu pour effet un appauvrissement du sang, les symptômes de ce dernier se perdent bien plus lentement que la pâleur des individus qui ont passé par quelques accès de fièvre intermittente. Mes propres observations et celles de beaucoup d'autres médecins, surtout celles de Griesinger, prouvent que la rapidité avec laquelle se développent les symptômes de l'anémie et le degré auquel ces symptômes arrivent, sont en rapport direct avec la rapidité de l'accroissement de la rate et avec le degré que cet accroissement peut atteindre; que chez les enfants surtout, qui après un petit nombre d'accès déjà présentent une tuméfaction énorme de cet organe, il se développe bientôt des symptômes menaçants d'une anémie excessive, symptômes qui disparaissent de nouveau avec la ir.ême promptitude^ après que les accès et la tuméfaction ont cessé d'exister ; il ne peut donc pas y avoir de doute sur la coïncidence entre l'apparition et la disparition de ces phénomènes d'anémie, et
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rapparitioii el la disparition de ThypéréiTiie de la rate. Mais il n'est pas probable que Tanémie prononcée qui se développe au bout de peu de jours dans le cours d'une (ièvre intermittente puisse être attribuée au trouble déterminé dans les fondions de la ntte par l'hypérémie de cet organe, quoique dans les maladies graves dont il peut éire le siège, il se développe insensiblement un appauvrissement du sang qui parait dépendre en effet d'un certain trouble d.ins l'influence que la rate exerce sur la formation du sang. Par contre, il parait résulter de tout ce qui vient d'être dit, binon positivement au moins très-probablement, que la forte quantité de sang accumulé dans la rate, occasionne une oligoémie dans le reste du corps, que par conséquent la pâleur des malades dépend plutôt d'une distribution anormale du sang, que d'un appauvrissement de ce liquide. On peut comparer l'elTet de ce sang accumulé dans la raie sur le rcrte de l'organisme, à celui d'un anévrysme volumineux ou à l'efl'et que produit sur le reste de l'économie l'appel du sang dans une des ex^ trémités intérieures au moyen de la ventouse de Junod» Si la iate,dprèsla cessation des accès de fièvre intermillenle ou bien après l'administration de la quinine, revient à son volume normal par le fait de son élasticité ou de la contraction des éléments irritables de son tissu, l'anomalie dans la distribution du sang se trouve de nouveau eflacée. C'est de cette manière que l'on explique facilement pourquoi laroufi;eur delà peau et des lèvres, disparue dans le cours d'une lièvre intermittente, peut, après peu de jours, se reproiluire.
L'hypérémie de la rate, qui se développe dans le cours du typhus et d'autres états pathologiques analogues, se perd en même temps que ces maladies, sans laisser à sa suite des modifications de tissu. Il en est autrement de l'hypérémie qui accompagne la fièvre intermittente ainsi :;ue d'autres hypérémies par fluxion ou par stase, lorsqu'elles persistent un certain temps sous l'influence continuée des causes déterminantes. Nous essayerons au prochain chapitre de faire voir que l'hypertrophie de la rate est une conséquence nécessaire d'hypérémies prolongées. — L'hy- [ érémie de la rate peut dans des cas trè^-rares avoir une issue mortelle par une déchirure de son tissu. — On a observé cet événement aussi bien dans les accès de fièvre intermiltente que dans le typhus et dans le choléra typhoïde, i a mort arrive au milieu d'une hémorrhagie interne soit immédiatement après la rupture, soit sciilemenl quelques heures ou quelques jours après cet accident.
Ucxamen physique fournit au diagnostic de Thypérémie de la rate un point de repère essentiel et souvent unique. Ici encore nous allons
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faire précéder Texposé des signes physiques au'on observe dans !e gonflement hypérémique ie cet organe, de quelques remarques sur le diagnostic physique des maladies de la raie en général.
Une raie de dimensions normales ne doit pas dépas-^er ie rebord des côtes ^ elle tiuche, sur ur.e étendue d'environ 6 centimètres, la paroi gauche du thorax à partir du bord libre de la onzième côte. Telle 3sl rétendue dms laquelle elle rend mat le son de la percussion^ tandis qu'elle est inaccessible à la palpation. Lorsque la rate s'.-igrandit, la matité s«? pro- ]:agc d'abord le long de la paroi Ihoracique, etcen'estque plus tard, une fois que Torgane a atteint un volume considérable, qu'il proémine audessous du rebord des côtes. La matité de la paroi thoracique peut aller en haut jusqu'à la cinquième côte, en arrière jusqu'à la colonne vertébrale et dépasser en avant une ligne que l'on suppose tirée de Textrémité antérieure de la onzième côte jusqu'au mameh^n et que l'on considère comme la limite antérieure de la matité splénique normale. Lorsque les intestins sont gonflés de gaz et que les parois abdominales sont tendues la matité va plus en arrière et en haut ; si au contraire les intestins sont vides et les parois flasques, la matité occupe de préférence les parties latérales du thorax. Cependant il faut faire remarquer qui- la rate peut être notablement enflée, sans que la matité soit augmentée, parce qu'il n'es! pas rare que l'organe tuméfié se cache dans la concavité du diaphragme et ne touche qur par une petite surface la paroi thoracique. La malité qui dépend d'une tuméfaction de la rate change de place pendant l'acte de la respiration, de telle sorte que daiis les inspirations profondes elle descend à 3 centimètre.^ plus bas, et que dans les fortes expirations elle remonte à presque 3 centimètres plus haut.
Il est facile de reconnaître à la palpation et de distinguer d'autres tumeurs, une rate tuméflée, pourvu qu'elle ne soit pas trop molle. Tant que le volume en est modéré, on ne la sent souvent que pendant les inspirations profondes, tandis qu'elle disparaît sous le rebord des côtes pendant l'expiration. Lorsque l'accroissement de la tumeur se fait rapidement, on la sent s'étendre petit à petit, en direction oblique, de l'hypochondre gauche vers le nombril. Presque toujours on reconnaît en même temps la forme caractéristique de l'organe, surtout les échancrures peu profondes du bord mousse antérieur. La tumeur suit les mouvements du diaphragme, se laisse facilement déplacer et change de place avec les différentes positions du corps. Des rates d'un volume colossal prennent souvent, au lieu de la direction oblique, une direction verticale, s'appuient finalement contre un point du bassin, ce qui les rend moins mobiles et les
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empêche de suivre les mouvements ascendants et descendants du diaphragme. Le ligament phrénico-liénal tiraillé par le poids des rates fortement tuméfiées peut s'allonger au point de faire disparaître la matitc splénique sur le thorax.
Dans des cas très-rares, Taugmenlation de volume se trahit u Vas^ pecl extérieur par une voussure de Thypochondre gauche et de toute la moitié gauche de l'abdomen, quelquefois même on y remarque nettement les contours de l'organe agrandi.
La rate gonflée par une hypérémie dépasse rarement le rebord des côtes et échappe môme dans ce cas à la palpation à raison de sa mollesse. Lorsque Thypérémie est un phénomène dépendant du typhus abdominal, ordinairement la matité s'étend plus en arrière vers la colonne vertébrale, à raison du météorisme des intestins *, au contraire, dans l'hypérémie de la rate qui accompagne les fièvres intermittentes, la matité se dessine davantage dans la région axillaire et se propage à Thypochondre gauche.
§ d. — Traitement.
L'hypérémie de la rate, d'après ce que nous avons dit de sa marche, devient rarement l'objet d*un traitement. Si Ton parvient à guérir la maladie d'où elle dépend, elle disparaît presque toujours après un temps très-court même sans notre intervention. Contre cette forme qui ne disparaît pas d'elle-même, nous voulons parler de l'hypérémie de la rate due à une infection de malaria, nous possédons un moyen extrêmement efficace. A part même toutes les exagérations, et en ne tenant compte que des observations dignes de foi, on ne risque pas de trop s'aventurer en aifirmant que dans tout Tarsenal thérapeutique il n'existe que peu de médi* camentu exerçant une action aussi sûre sur des états morbides déterminés que cette action de la quinine et des préparations du quinquina sur l'hypérémie de la rate, née sous l'influence de la malaria. Nous ignorons si la quinine détermine la contraction directe des éléments musculaires de la rate, ou si, comme antidote de la maliiria, elle agit du telle sorte qu'en enlevant la cause elle détruit Teffet, ou si elle dissipe l'hypérémie de la rate de toute autre manière ; mais ce que nous savons, c'est que, si après la disparition des accès de fièvre, la rate reste agrandie ou ne diminue que lentement, de bonnes doses de quinine provoquent ou hâtent la détumescence. Certainement Tinlluence que les préparations quiniquos exercent sur l'hypérémie de la rate ne s'explique pas par cette seule propriété de couper la fièvre.
D'après les observations de Fleiiry, la raie luméiiée diminue de plusieurs centimètres pendant Tapplicntion d'une douche froide. Fleur} invoque à l'appui de ses observations le témoignage 'l'Ândral el de Piorry qui les auraient l'un et Tautre contrôlées. Celte méthode, quand les circonstance! le permettent, mérite i|u'on en tienne compte dans le traitement de rhypérémie de la rate.
CHAPITRE II
§ l**". — Palhogénic et étiologie.
Sous le nom d'hypertrophie delà rate, nous comprenons l'agrandissement de cet organe caractérisé par une augmentation de poids et de volume, mais exempt de tout changement de texture. Toutefois Taugmentation des Irabécules dans les tuméfactions de la rate ap|>ar(enant à cette caiégorie, mérite à peine d'être citée en comparaison de raugmentatioii bien autrement notable de la pulpe; et c'est bien raccroissemenl de cette dernière qui forme l'élément essentiel de l'hyperlrophio.
L'augmentaiion de la pulpe splénique dépend-elle d'un excès de formation, d'une hyperplasie (Virchow) de ses éléments cellulaires, ou bien jirovient-elle d'ime accumulation anormale de ces élémenls par suite d'un dégorgement plus diflicile : c'est là une question à laquelle l'état actuel de la science ne nous permet pas de répondre d'une manière satisfaisante. L'opinion que les espaces compris entre les Irabécules, espaces qui renferment la pulpe, doivent d'une manière quelconque communiquer avec les vaisseaux, cette opinion commence à être admise pres(|uc partout. Si celte supposition est fondée, si par conséquent le sang parcourt ces espaces et si le courant entraine constamment les éléments cellulaires, semi lable au courant de la lymphe qui parcourt les alvéoles des glandes lymphatiques et entraine également les éléments cellulaires, on est naturellement conduit à admettre qu'un ralentissement considérable de la circulation spléniquo doit être accompagné d'une accumulation de pulpe dans la rate, pour la raison très-simple que cet organe cède une moindre quantité de cellules au torrent circulatoire. L'onde sanguine trouvant plus d'espace à cause de la dilatation des vaisseaux et plus encore à cause de la dilatation des espaces intertrabéculaires pen-
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dant le gonflement hypérémique de la rate, il en résulte évidemment un ralentissement trës-consîdérable du courant sanguin dans Tintérieur de cet organe; et comme une hypérémie prolongée «le la rate entraîne constamment une hypertrophie, il est probable que celle hypertrophie est due ili l'accumulation de la pulpe splénique et non u une hyperplasie.
En faisant l'exposé de la leukémie (voyez l'Appendice) nous parlerons d'une dégénérescence de la rate qui, anatomiquemeni, ne peut être distinguée de celle dont il est ici question, mais qui doit en être séparée, parce que les modifications qu'elle apporte à la composition du sang sont tellement remarquables, que Ton doit en inférer une différence fonctionnelle très-importante. Par la suite nous démontrrrons que la tuméfaction de la rate dans la leukémie ne dépend point d'une rétention des éléments cellulaires mais d'un accroissement dans la production de ces éléments.
Des diverses formes d'hypérémie fluxionnaire, celles qui sont dues à l'infection paludéenne entraînent le plus fréquemment rhypcrtroi»hie de la rate; et cette tuméfaction chronique {chronischer JUilziumor) se retrouve non-seulement lorsque l'infection se développe sous la foroie d'une fièvre intermittente, mais encore lorsque son influence fait naître une fièvre rémittente ou une cachexie exempte d'accès. Dans les contrées où la malaria est un mal endémique, il existe un grand nombre de personnes qui souffrent d'hypertrophies colossales de la rate, et il parait même que, dans ces pays, ce sont précisément les individus exempts d'accès de fièvre à retour régulier qui présentent les plus vastes hypertrophies de cet organe.
En fait d'hypérémies par stase sanguine, celles qui se développent dans la cirrhose du foie ou dans les cas d'oblitération de la veine porte, sont le plus fréquemment suivies d*une hypertrophie de la rate, et ce fait milite le plus en faveur de la justesse de Thypotlièse que la maladie en question re développe d'une façon puremestt mécanique, par une accumulation d'éléments cellulaires dont le départ se trouve empêché.
$ 2. ^ Analomio pathologique.
Par l'etTet de l'hypertrophie, la rate peut atteindre un développement ai énorme que son diamètre longitudinal arrive à 36 voire môme 50 centimètres, son diamètre transversal à plus de 17 centimètres et son diamètre d'épaisseur à plus de 12 centimètres. L'augmentation de poids peut également devenir tellement considérable que la rate pèse 6 kilogrammes et plus. La forme de l'organe tuméfié ne se trouve pas altérée ;
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sa résisUnce est augmentée quelquefois à un tel degré que la tumeur devieut dure comme le bois. La couleur du parenchjone est d*uD roufe brun dans les cas récents, dans les cas plus anciens elle ressemble ordinairement à celle de la chair musculaire, ou bien elle est rouge pùle. Lorsque Thypertrophie s'est dé¥eioppée sous l'influeDce d* une infection de malaria, la coupe pâle, homogène et sèche de l'organe montre ordinairement une teinte légèrement grisfttre ou bien on y rencontre par endroits des (lions noirâtres. — Nous insisterons davantage dans Tappeudice ajouté â cette section, eu parlant de la mélanémie, sur les fastes dépôts pigmentaires qui restent quelquefois accumulés daus la rate après les Gèvres intermittentes pernicieuses. — La capsule de la rate hypertrophiée est ordinairement épaissie, opaque, et asseï souvent adhérente aux organes qui l'environnent. Les trabécules épaissies et devenoes rigides ressemblent à des stries blanchâtres parcourant en tout sens la surface de la coupe.
L'examen microscopique ne permet de reconnaître aucune formation hétérogène à côté des éléments normaux de la pulpe splénique, entassés les uns sur les auirei?, et du pigment qui décrit des espèces de filons ao milieu de ce tissu. C'est précisément cette circonstance anatomique qii permet d'admettre que les tuméfactions chroniques, à moins qu'elles n'appartiennent à la dégénérescence lardacée, qui fera l'objet du prochain chapitre, doivent être produites par une hypertrophie de la raie et surtout par une augmentation de la pulpe splénique*
S 3. -^ Symptômes et marche.
Très-souvent ce n'est qu'à l'exploration du thorax nécessitée par quelque maladie intercurrente que Ton parvient à reconnaître rexi$lenc«? d'une hypertrophie de la rate. Les individus ches lesquels ie hasard fait rencontrer cette hypertrophie jouissent d'une santé parfaite ; Tétat de leur nutrition est satisfaisant, leur teint est frais et la région de la rate n'est jamais chez eux le siège d'une douleur. — Dans d'autres cas riiypertrophie de la rate est accompagnée de symptômes dont l'ensemble a été considéré comme pathognomoni«|ue des maladies de la r^le en général : les malades ont un teint pâle, cachectique, des maqneiiees décolorées, ils sont souvent atteints d'hémorrhagies, surtout d'épistaxis et ils finissent fréquemmemt par devenir hydropiques. L'hypertrophie de la rate ne se développant jamais chex des individus sains, mais toujours cliet des personnes déjà malades, il est difficile de distinguer jusqu'à quel point
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ces symptômes d'anémie et de diathèsedile hémorrhagique dépendent de l'hypertrophie de la rate elle-même, ou au contraire de la maladie pre-* mière qui peut avoir fait naître Tappauvrissement du sang aussi bien que Thypertrophie. Nous nous trouvons dans un état d'incertitude tout à fait semblable vis-ù-vis des gonflements chroniques des glandes lymphatiques chez les enfants scrofuleux, symptôme qui offre la plus grande analogie avec les tuméfactions chroniques de la rate. Nous ignorons si le mauvais élat de la nutrition en général et les affections dites scrofiileuses de la peau et des muqueuses dépendent de préférence de la maladie des glandes lymphatiques ou bien si une cause commune a produit tous ces accidents les uns comme les autres. Les modifications anatomiques que Ton trouve dans les glandes lymphatiques tuméfiées de la scrofulûse, lors môme que ces organes ont atteint dix et vingt fois leur volume Dorm::l, consistent en général exclusivement dans une augmentation des éléments normaux, absolument comme dans les hypertrophies de la rate nous ne trouvons qu'une augmentation des éléments normaux de l'organe. Il faut ajouter à cela que les glandes lymphatiques hypertrophiées, aussi bien que lia rate hypertrophiée, reviennent à leur grandeur primitive, et qu'il n'est même pas rare qu'à certaines époques ces glandes se tuméfient et qu'à d'aulres elles diminuent. Aucun autre organe du corps, si ce n'est les follicules de Peyer et les follicules solitaires, qui tous deux se rattachent aux glandes lymphatiques, ne montre une semblable disposition, et c'est précisément celle circonstance qui prouve que les cellules et les noyaux de la pulpe splénique représentent tout aussi peu que les cellules et noyaux des glandes lymphatiques des éléments stables du tissu de l'organe et que la soi-disant hypertrophie de la rate et des glandes lymphatiques ne consiste que dans une accumulation de ces éléments transitoires, accumulation due soit à une production augmentée, soit à un départ limité. Les physiologistes d'aujourd'hui reconnaissent sinon comme absolument certain, au moins comme très- probable, que les corpuscules appelés à devenir plus tard les globules rouges du sang prennent naissance dans la rate et dans les glandes lymphatiques. Si cette hypothèse se confirme on conçoit facilement que cette sorte d'hypertrophie de la rate et des glandes lymphatiques qui dépend d'un départ limité de ces éléments cellulaires, aura pour résultat un appauvrissement du sang. Même le fait que les symptômes de Tappauvrissement du sang se manifestent principalement dans les moments où la tuméfaction de la rate et des glandes lymphatiques est en voie de progrès, tandis que souvent les malades se rétablissent complètement lorsque la tumé-
faction uae fois déclarée cesse de s'accroître tout en continuant d'exister, ce lait même, disons-nous, parle en faveur de Texplication que nous avons donnée. Il va sans dire que nous ne prétendons pas donner à celle explication un caractère de certitude absolue, et que les progrès de la physiologie peuvent la renverser; mais c'est notre droit et notre devoir de chercher partout à profiter des idées physiologiques actuelles pour l'interprétation des états pathologiques.
Indépendamment des symptômes de l'anémie et de la prédisposition aux hémorrhagies, parmi lesquelles sans doute les gastrorrhagies ne soot bien fréquentes que dans la cirrhose du foie et l'occlusion de la veme porte, on peut remarquer dans les cas d'agrandissement considérable de la rate une sensation de pression et de plénifude dans Thypochondre gauche et une dyspnée fatigante due au refoulement du dinphragme. Une véritable douleur manque presque toujours, lorsque l'hypertrophie n'est pas compliquée d'autres modifications de texture, et même à la prèssion l'organe hypertrophié reste assez insensible. Lorsque les malades se couchent sur le côté droit, ils éprouvent très-distinctement, en cas d'hy« perlrophie considérable, la sensation d'un corps lourd tombant de gaoche à droite. Ils se sentent gênés par le décubilus sur le côté droit et ils préfèrent être couchés sur le côté gauche ou sur le dos.
La marche de l'hypertrophie de la rate, quoique toujours longue, est cependant généralement favornble, pourvu que l'on sache garantir les malades de l'action ultérieure des causes déterminantes. Tandis que les hypertrophies de la rnte qui dépendent de la cirrhose du foie et autres désordres semblables ne sont susceptibles d'aucune résolution, les hypertrophies dues à la malaria diminuent souvent d'une manière très-considérable ; lorsque ces hypertrophies sont récentes, que leur volume n'est pas trop exagéré et que les malades, soustraits à Tinfluence de la malaria, sont soumis à un traitement rationnel, la rate peut même être ramenée à son volume normal.
L'examen physique fait reconnaître ordinairement l'agrandissement de la rate à l'aspect, à la palpation et h la percussion, pour la raison que c'est l'hypertrophie qui produit le plus fréquemment les grandes tuméfactions de cet organe. La tumeur montre la forme caractéristique de la rate. La résistance de cette dernière est augmentée, quoique a un degré moins prononcé que- celle de la rate lardacée, dont il sera question an prochain chapitre.
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§/k. — Traitement.
Les hypertrophies de fraîche date, lorsqu'elles se sont développées par suite d'une infection de malaria, exigent remploi des moyens que nous avons recommandés au chapitre précédent pour le traitement des hypérémies chroniques de la rate. Un changement de séjour et l'usage des préparations quiniques, surtout de la quinine, rendent ordinairement d'excellents services, seulement il importe que les malades ne retournent pas trop vite au lieu infecté de malaria et ils doivent se soumettre avec persévérance et pendant un temps assez long au traitement par le quinquina. Même dans les cas d'hypertrophie déjà ancienne il faut essayer si les moyens que nous venons d'indiquer n'auront pas de succès. — Des nombreuses révulsions vers la peau que l'on a l'habitude de recommander pour le traitement des hypertrophies de la rate, la douche froide seule mérite d'être employée, tandis que les vésicatoires, les cautères, les points de feu, offrent très-peu de succès. — Une médication qui mérite la vogue dont elle jouit dans le traitement de l'hypertrophie de la rate, c'est l'emploi des ferrugineux, parmi lesquels le chlorure et Tiodtire de fer se recommandent d'une façon toute particulière. Ces médicaments exercent-ils une influence directe sur la diminution de la rate ou bien n'agissent-ils qu'en remédiant à l'appauvrissement du sang, c'est une question que nous nous abstenons de décider. Ce qui convient le mieux, c'est de combiner l'administration des ferrugineux avec celle du quinquina, ou bien d'ordonner l'usage d'une eau minérale ferrugineuse dans un lieu élevé en même temps que l'emploi continué du quinquina. — La thérapeutique est impuissante à remédier aux hypertrophies de la rate provenant de cirrhose, de pyléphléhite, etc.
CHAPITRE IIL
RATE LARDAGÉE. — DÉGÉNÉRESCEKCE AHYLOÎDE DE LA RATE.
§ 1«'. -- Palhogénie et étiologie.
Dans la rate lardacée on trouve une dégénérescence des éléments cellulaires de la pulpe splénique ainsi que des parois vascuiaires absolument semblable i celle des cellules du foie dans le foie lardaeé. *— Plus
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rarement la pulpe splénique reste épargnée et les cellales et nojaax (les corps de Halpighi subissent seuls la dégénérescence lardacée on amyloîde (rate sagou).
Qaant à i'étiologie de la raie lardacée, nous pooTons renroyer à ce qui a été dit de Tétiologie du foie lardacé. Le^ mêmes djscrasies citées a Toccasion de cet dernier, les scrofules, le rachitisme, la syphilis tertiaire, le mercurialisme provoquent également la dégénérescence lardacéf de la rate. Ce n'est que d'une manière exceptionnelle que la rate lardacée vient compliquer les tubercules; par contre on l'observe asse» fréquemment, quoique bien moins souvent que l'hypertrophie simple, dans les maladies de malaria.
S 2. — Anatomie paUiologiqoe.
La dégénérescence lardacée peut donner lieu à des tumeurs d'un volume égal à celui de l'hypertrophie décrite au chapitre précédent. La rate lardacée est très-lourde et très-dense ; lorsqu'on cherche à la courber on remarque qu'indépendamment de cette densité elle a encore acquis une autre propriété : c'est qu'elle est devenue plus cassante. La couleur de la rate lardacée est d'un rouge pùle tirant sur le violet ; le sang rare qu'elle contient est devenu aqueux; la coupe est très-homogène, lisse, sèche et montre un brillant qui a été comparé à celui du lard ou de la cire (raie cireuse de quelques auteurs i. A l'examen microscopique on trouve un agrandissement des éléments cellulaires de la pulpe splénique; ils ont pris un reflet mat et leur contenu est pâle et homogène. En ajoutant une solution iodée, la matière se colore en jaune rouge, puis en violet et en bleu après une addition d'acide sulfurique.
Lorsque la dégénérescence se borne aux glomérules de Halpighi, l'organe est généralement moins volumineux. Après avoir incisé la rate on trouve sur In coupe des granulations arrondies, d'un brillant sembhible à celui de la gélatine et présentant l'aspect des grains de sagou gonllés. Ces granulations paraissent disséminées dans le parenchyme dont la densité n'est pas considérable. L'examen microscopique prouve que les cellules et les noyaux des corpuscules de Malpighi ont subi une modification analogue M celle que nous avons reconnue plus haut dans la pulpe splénique.
§ 3. -- Symptômes et marche.
La dégénérescence lardacée de la rate rend les malades anémiques et cachectiques à un haut degré. Plus fréquemment que l'hypertrophie
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simple, la rate lardacée donne lieu à des épistaxis, à des pétécbies et A rhydropisie. Cependant on est encore plus embarrassé dans ce cas que dans les cas précédents de décider jusqu'à quel point les symptômes dépendent de la maladie première ou de la dégénérescence splénique. I) faut ajouter à cela qu'à côté de la rate lardacée on rencontre généralement une dégénérescence analogue du foie et même des reins et que ces états morbides contribuent également à Tappauvrissement du sang. — L'examen physique permet aussi de reconnaître dans cette maladie un agrandissement souvent monstrueux de forgane.
Malgré la ressemblance des symptômes, la distinction de ces deux espèces de tuméfaction chronique s'établit généralement avec facilité. La manirestation d'une tumeur splénique au milieu d*une des dyscrasies signalées plus haut, raffection coexistante du foie et des reins, l'accroissement non interrompu de la tumeur qui n'est susceptible d'aucune résolution, enfin la résistance extraordinaire, tels sont les indices qui annoncent une rate lardacée et non une hypertrophie simple de la rate.
g A. — Trailement.
Tout traitement dirigé contre la dégénérescence lardacée de la rate est inutile. L'iodure de fer, il est vrai, jouit d'une certaine réputation et il n'est pas impossible que par son emploi l'appauvrissement du sang et la dyscrasie qui est la source de la maladie éprouvent une amélioration, mais lors même que ceci a lieu il n'est pas vraisemblable que la rate puisse être diminuée et qu'elle reprenne sa texture normale.
CHAPITRE IV
INFARCTUS HÉM0RRHA6IQUE ET INFLAMMATION DE LA RATE. SPLÉNITB.
§ i*^ — Palhogénie et éliologie.
Dans aucun organe Yinfarctus kémorrhagique n'est plus commun que dans la rate et dans In plupart des cas il procède évidemment de l'obstruction de petites artères de l'organe par des emboles entraînés dans le torrent de la circulation. Le grand calibre de l'artère splénique et In rapidité du courant dans son intérieur, suite nécessaire du peu de résistance que le sang rencontre dans la rate, expliquent pourquoi les emboles sentie plus facilement entraînés de l'aorte dans l'artère splénique.
Les emboles proviennent ordinairement du cœur gauche et sont composés de caillots librineux qui s'étaient précipités sur les endroits rugueux des valvules dans Tendocardite et dans les maladies valvulaires et que le torrent sanguin a emportés plus tard. C'est pour ainsi dire une rareté de ne pas rencontrer dans la rate des infarctus anciens ou récents, chaque fois que l'autopsie a permis de constater des maladies valvulaires importantes avec rugosités ou déchirures des valvules et des cordages tendineux. Il est bien plus rare que les emboles proviennent de foyers gangreneux dans le poumon et qu'ils aient traversé les veines pulmo> naires et le cœur gauche avant de pénétrer dans l'aorte et dans l'artère splénique.
En outre, on rencontre exceptionnellement des infarctus hémorrhagiques de la rate dans les maladies qui ne produisent ordinairement qu'une hypérémie excessive de cet organe. Ainsi on peut les observer soit dans les infections de malaria, soit dans le typhus, soit dans la septicémie, soit dans les exanthèmes aigus. laschkowitz, après avoir divisé quelques-uns des nerfs de la raie, rencontrait quelquefois dans les parties de l'organe qui correspondaient aux nerfs divisés, les modifications patbo* logiques que l'on désigne du nom d'infarctus hémorrhagique.
Comme il est douteux que dans la rate il existe un parenchyme qui, dans les conditions normales, soit séparé du torrent sanguin par des parois vasculaires, on peut se demander si l'infarctus hémorrhagique de la T3U) dépend d'une extravasation sanguine, ou s'il ne s'agit pas simplement d'une coagulation du sang dans les vaisseaux et en dedans des espaces intertrabéculaires. De cette façon l'infarctus hémorrhagique représenterait en quelque sorte la thrombose de ces espaces et il serait comme d'autres thromboses le résultat d*un ralentissement du couraul sanguin.
Vinflammaûon primitive de la rate est une maladie éminemment rare. Même les influences traumatiques produisent la rupture plutôt que rintlammation de la rate. Il arrive plus souvent que des infarctus héroorrhagiques, surtout ceux qui se sont développés pendant la durée des maladies d'infection, entraînent une inflaihmation et une suppuration consécutives de la rate. Si l'infarctus représente une coagulation primitive du sang dans les vaisseaux et dans les espaces intertrabéculaires (ce qui est pour le moins aussi probable que l'opinion contraire), la splénite serait ili l'infarctus ce que la phlébite est à la thrombose veineuse.
INFARCTUS HÉMORIUIAGIQUE ET INFUMMATION DE LA RATE. 8 Al
§ 2. — Anatomie pathologique.
Les infarctus héinorrhagiques de la rate représentent des Toyers arrondis, ou plus souvent coniques, avec la base tournée en dehors et la pointe en dedans et qui vont de la grosseur d'un pois à celle d'un œuf de poule. Au commencement ils sont brun foncé ou brun rouge et montrent une consistance assez dense. La rate entière est gonflée par une hypéréroie fluxionnaire, l'enveloppe péritonéale fratchement enflammée au-dessus des infarctus. Plus tard les foyers se décolorent à partir du centre et prennent une teinte jaune sale. La terminaison varie : ou bien les masses, dégénérées en matière grasse, se résorbent et il se produit à la place de l'infarctus une cicatrice calleuse, rétractée, ou bien il reste un foyer jaune, caséeux, qui peut plus tard se crétifler, ou bien enfin l'infarctus se ramollit et il se produit un foyer rempli de détritus au milieu duquel les corpuscules purulents peuvent également se montrer plus tard. C'est cette terminaison que prennent surtout les infarctus hémorrhagiques, peu volumineux mais souvent très-nombreux, qui se développent dans le cours du typhus et d'autres maladies analogues.
Les modifications anatomiques qui appartiennent à la splénite primitive ne nous sont connues que dans la période où déjà la formation d'abcès a eu lieu. Quelquefois on trouve l'abcès de la rate enkysté par reflet d'une végétation de tissu conjonctif ; dans d'autres cas il est entouré (l'un tissu conjonctif tombant en détritus, ou bien la rate entière se désagrège à Texception de la capsule, au point que cette dernière représente une poche colossale remplie d'un liquide purulent. Enfin la capsule est perforée, et le contenu de l'abcès arrive, ou dans la cavité abdominale, ou bien dans les organes circonvoisins, si, avant la perforation, la cap* suie splénique adhérait avec eux. On a décrit des cas dans lesquels le pus d'un abcès de la rate s'était fait jour dans Testomac, dans le côlon, dans la cavité pleurale à travers le diaphragme, ou en dehors à Iravers les téguments abdominaux. — Ce n'est que dans les cas les plus rares que l'abcès de la rate s'isole par l'épaississement de son contenu et la transformation de ce dernier en une masse crétacée, ou qu'il se cicatrise après avoir perforé la capsule splénique et s'être vidé en dehors.
§ 3. -^ Symptômes et marche.
Vinfarciu» hémorrhagique^ dans presque lous les cas où il se développe dans le cours d'une maladie d'infection, ne se découvre qu'à l'autopsie. Lorsque, au contraire, il s'ajoute à une maladie du cœur, il n'est pas rare qu'on le reconnaisse déjà pendant la vie. Supposons que chez un malade on ait diagnostiqué une endocardite ou une anomalie valvulaire, que ce malade accuse des douleurs dans l'hypocliondre gauche, douleurs qui s'exaspèrent à la pression, que le vomissement vienne s'y ajouter, et qu'à l'examen physique on trouve un agrandissement de larate qui n'existait pas peu de jours auparavant, alors on peut porter le diagnostic d'un infarctus hémorrhagique de la rate. Les douleurs tiennent à la péritonite partielle, qui complique presque toujours l'infarctus. Le vomissement est un phénomène sympathique (voy. p. 61 A). L'augmentation de volume delà rate, enfin, est la suite d'une hypérémie fluxionnaire. Dans presque tous les cas soumis à mon observation, l'ensemble des symptômes susnommés était précédé et accompagné de frissons répétés. Déjà antérieurement (voyez p. SAS), nous avons dit qu'il n'est nullement permis de voir, dans ces frissons, un symptôme d'infection septicémique.
La plupart des abcès de la rate qui ont été décrits avaient suivi une marche latente et n'avaient pas été reconnus pendant la vie. Les frissons, la fièvre hectique, le teint cachectique, l'amaigrissement rapide, les phénomènes d'hydropisie, tout cela dénotait bien une souffrance profonde, sans toutefois qu'il fût possible d'en reconnaître la nature. Quand a ces phénomènes il s'ajoutait des douleurs dans l'hypochondre gauche, et si Ton pouvait constater un gonflement de la rate, il était quelquefois possible de poser un diagnostic de probabilité. Dans des cas très-rares , une fluctuation manifeste permettait de reconnatlre avec certitude un abcès de la raie. — Lorsque cet abcès perfore la capsule et déverse son contenu dans la cavité abdominale, on voit naître les symlômes d'une péritonite diffuse; lorsque l'épanchement se fait dans un espace limité de la cavité abdominale, les symptômes sont ceux d'une péritonite circonscrite; lorsque, enfin, le contenu de Tabcès se déverse dans l'estomac ou dans le côlon, les vomissements ou les selles donnent issue à un pus mêlé de sang. L'ouverture de l'abcès dans la plèvre» dans le poumon, ou en dehors, donne lieu à des phénomènes qui ressemblent a ceux que nous avons décrits à propos de l'ouverture des abcès du foie dans ces différentes directions.
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§ .^. — Traitement.
Le traitement est impuissant contre rinfarctas hémorrhagique, comme aussi contre la splénite suppurée. Noos sommes réduits à combattre les symptômes les plus urgents par une médication palliative. Contre les douleurs d'une certaine intensité, il faut avoir recours aux saignées locales et aux cataplasmes, contre le vomissement sympathique, aux carbonates et aux bicarbonates alcalins et même aux narcotiques, lorsque ce symptôme devient très-fatigant; les abcès fluctuants doivent être ouverts do bonne heure et avec les mêmes précautions que les abcès du foie.
CHAPITRE V
irOERCULOSE, CARCINOME, ÉCHINOCOQUES DE LA RATE.
La tuberculose de la rate se rencontre rarement chez les adultes, un peu plus souvent chez les enfants. Tantôt elle se manifeste sous forme de nombreux tubercules gris miliaires et constitue alors un épiphénomène de la tuberculose roiliaire, tantôt elle complique la tuberculose de Tinlestin et des glandes mésentériques sous forme de conglomérats jaunes, caséeux, atteignant rarement la grosseur d'une noisette, et ne se fondant qu'exceptionnellement pour former des vomiques. La tuberculose de la rate ne peut être diagnostiquée pendant la vie, et cette raison suiTit pour nous dispenser de parler de son traitement.
Le carcinome ne s'observe aussi que rarement dans la rate. De ses diverses formes, c'est le cancer médullaire qui a été exclusivement remarqué. Dans presque tous les cas décrits, le carcinome n'avait pas envahi primitivement la rate, mais il s'était ajouté à un cancer de l'estomac, du foie ou des glandes rétro-péritonéales. Les grandes tumeurs cancéreuses peuvent communiquer à la raie une apparence inégale et bosselée. — Vu la très-grande rareté des carcinomes de la rate, on doit, chaque fois qu'il s'agit de déterminer la nature d'une tumeur splénique, penser en dernier lieu à une dégénérescence cancéreuse. Seulement dans les cas où la tumeur n'a pas conservé la forme caractéristique de l'organe, et où l'on reconnaît à sa surface des inégalités et des bosselures, on est en droit, si des carcinomes se manifestent en môme temps dans
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Testomac ou dans le foie, de prononcer le diagnostic du carcinome de la rate.
Des poches d'échinocoques de diverse grandeur et plus ou moins nombreuses se rencontrent également très-rarement dans la rate et s'y trouvent pour ainsi dire exclusivement à côté de poches semblables dans le foie. On ne peut les reconnaître pendant la vie qu'autant que l'on réussit à sentir, sur la rate augmentée de volume, des protubérances demisphériques offrant les particularités décrites antérieurement comme appartenant aui poches d'échinocoques.
AUX
MAIiADlEl» DE LA BATE.
Nou9 préférons de ne pas renvoyer au second volume, parmi les maladies du sang, la leukémie et la mélanémie, et nous les rattachons aux maladies de la rate, parce que, dans le plus grand nombre des cas, ces maladies dépendent d'une affection de ce dernier organe. Mais comme il existe des cas de leukémie et même quelques cas de mélanéraie dans lesquels l'anomalie du sang ne peut être attribuée à une affection de la rate, il fallait bien comprendre dans un appendice la description de ces deux maladies.
CHAPITRE PREMIER
LEUKÉMIE (leucocythéhie. Bennett).
§ l**". — Palhogénie et étiologic.
Une augmentation passagère des corpuscules sanguins incolores se présente dans une série d*états physiologiques et pathologiques, par exemple, pendantla grossesse, dans le cours des maladies inflammatoires, après les grandes pertes de sang. Cette anomalie du sang est tout aussi peu une maladie idiopathique que Thypérinose et Thypinose, que l'anémie et rhydrémie; elle n'est, au contraire, qu'une conséquence d*états morbides très-divers.
Il n'en est pas de même delà leukémie. Dans cette maladie si intéressante, que l'on pourrait défînir, avec Virchow, une c altération dans la formation du tissu sanguin > , si toutefois on veut compter le sang parmi les tissus, il se forme, à la place des corpuscules rouges, une grande quantité de corpuscules blancs, de telle sorte que le nombre des premiers diminue, tandis que celui des derniers augmente. Virchow, dont les travaux classiques sur ce sujet serviront de base à notre exposé, a prouvé que la leu-
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khfhh ji^ut (\k'\(tnf\vft riU5»*îi Mxku d'une maladie de* glandes hTi^^fiaiiq:»?? qijft (l'une rnai-jflie de la rate et que l'on doit dUlinguer ieax formes •]•: leukérriie, la liéo^ile el la lym|;ha(iqije.
f.e.H rnodifinalions qu'éprouvent la raie dans la ieukémie ifinalc el le^ glan(le«i lyrn|dialiqi;es A^XMi\z Uuké mie lymphatique ^conûsievX principalement Hann une au{$mentalion des éléments cellulaires qui coLStiluent la pulpe Mplénique ou qui remplissent les alvéoles i\eè glandes lymphatiques. (>>ninie i\^nh la leiikémie nous foyons le sang surchargé des mf^nieH élémerilH qui, lorsqu'ils s'accumulent dans la rate et dans les gUndeft lymphathiquev, produisent le gonflement de ces organes, il est évident que les tumeurs leukémiqoes doivent dépendre d'une formation augmentée d'éléments cellulaires et non d'one rétention de ces éléments, rétention que nous avons admise pour d'autres genres de tuméfaction de la rate et des glandes lymphatiques. On peut se demander si les cellules formées en grande abondance dans la rate et dans les glandes lymphaliqueSy pendant la durée de la leukémie diffèrent sous quelque rapport de relies qui se forment dans des conditions normales. S'il nous était permis (radmeltre que les cellules incolores de la lymphe et de la pulpe Hpléni(}ue ne devinssent que des corpuscules sanguins blancs, il suffirait do riiypothè.'o d'une simple hyperplasie pour expliquer le développement de l.i leukémie. Il est hors de doute, quoique cela n'ait pas été (»l).^rrvé directement, que dans les conditions normales des corpuscules ntinguiiis longes peuvent également naître des cellules incolores de la lymphe et do la pulpe splénique; par conséquent, pour expliquer la leukémie, duns laquelle cette transformation ne s'opère que d'une manière très- restreinte, nous devons admettre que les cellules qui dans celle maladie 80 forment en si grande abondance ne possèdent pas la faculté de passer à l'état de corpuscules rouges.
Dans quelques cas de leukémie décrits par Virchow, Friedreich el Uoeilchcr, d autres organes encore, le foie, les reins, la muqueuse intestinale, la plèvre dans quelques foyers limités, produisaient des élémeols lymphatiques, en sorte que dans ces cas, d'après l'expression de Yircbow, il s'agissait non-seulement d'une dyscrasie lymphatique, mais en même temps d'une dialhèse lymphatique.
L'étiologie de la leukémie est tout à fait obscure. La maladie se reoroutre dans les deux sexes, mais plus souvent ches les hommes qae chci les femmes; chex les entants elle est extrêmement rare. La plupart des cas qui ont été décrits concernaient des individus d'âge moyen. On ni pu constater aucun rap|M>rt entre l'infection de malaria ou les scrauies
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et la leukémie. Dans quelques observations la maladie paraissait liée à la menstruation et h Tétat puerpéral.
Tandis que dans le sang normal il ne se rencontre qu'un corpuscule blanc sur environ 350 rouges, le nombre des premiers peut dans la leokémie se trouver tellement augmenté et celui des seconds tellement diminué que les blancs forment un sixième ou même la moite et davantage des rouges. Dans la forme liinale les corpuscules blancs ne se distinguent pas de ceux qui existent dans le sang normal ; ce sont des cellules très-apparentes et bien développées. Par contre dans la forme lymphatique Virchow et d'autres observateurs ont trouvé dans le sang soit des noyaux libres en immense quantité, soit des cellules plus petites correspondant exactement les uns et les autres aux éléments rencontrés dans les glandes lymphatiques. Quand la rate et les glandes lymphatiques étaient malades en même temps, on trouvait, suivant que la maladie de l'un ou de Taulre organe prédominait, soit une plus grande quantité des grands éléments cellulaires, soit un plus grand nombre des petits éléments lymphatiques. — Les recherches faites sur le sang leukémique ont prouvé que son poids spécifique est beaucoup moindre que celui du sang normal; le poids spécifique de ce dernier étant évalué en moyenne à 1055, celui du sang leukémique n'allait pas au delà de 1036 à 10Â9. La diminution du poids spécifique du sérum seul était moins considérable et moins constante. Dan» le sang leukémique la quantité d'eau est augmentée, tandis que les éléments organisés, malgré l'augmentation des corpuscules blancs, ont diminué à raison de fa diminution excessive des corpuscules rouges. C*est cette circonstance et le faible poids spécifique des corpuscules blancs qui sont cause de la diminution du poids spécifique de la masse totale du sang. L'albumine, la fibrine, les sels ne présentent pas d'anomalie essentielle et constante. La diminution assez considérable du fer trouve son explication dans la diminution des corpus* cules rouges. Enfin Scherer a trouvé dans le sang leukémique certains éléments du liquide splénique, l'hypoxanthine, l'acide lactique, l'acide formique, l'acide acétique et en outre un corps qui par ses réactions res* semble à la glutine (aibnmine végétale); par contre on n'a pas réussi jusqu'à présent à rencontrer dans le sang leukémique d'autres substances découvertes par Scherer dans le liquide splénique, surtout l'acide urique, la leucine, etc.
APPENDICE AUX MALADIES DE LA RATE
Sur les cadavres d'individus morts de leukcmie, on trouve parfois dans le cœur droit et dans les gros vaisseaux, des caillots jaunes ou d*un jaune -verdâtre, moux et poisseux, semblables à du pus très-épais. Même dans les rameaux déliés de Tartère pulmonaire, dans les veines du cœur, dans celles des méninges cérébrales, on a parfois rencontré un contenu tout à fait décoloré, puriforme. Le nombre des corpuscules sanguins blancs diffère beaucoup suivant que le sang a été relire de telle ou telle partie du corps. Il est plus considérable dans le sang du cœur droit, des veines caves et des artères pulmonaires, que dans celui du cœur gauche; dans un cas observé par de Pury, le nombre de ces corpuscules était le double dans le sang de la veine liénale de ce qu'il était dans le sang des veines jugulaires.
Dans la plupart des cas de leukémie connus on a trouvé la rate considérablement augmentée de volume ; souvent son poids s'élevait à plus de 3 kilogrammes. La résistance de la tumeur splénique était dans quel* ques cas peu ou point augmentée, dans d'autres cas, apparemment plus anciens, elle l'était considérablement. La pulpe spléuique était toujours en grande abondance; les Irabécules épaissies formaient des Iraioées blanchâtres traversant en tous sens cette substance. L'examen microscopique montrait simplement les éléments normaux plus serrés les uns contre les autres absolument comme dans l'hypertrophie décrite antérieurement, avec laquelle l'hypertrophie leukémique offre même à l'œil nu la plus grande ressemblance (V'irchow). La capsule se trouvait dans la plupart des cas épaissie ou adhérente avec les parties circonvoisioes. — Souvent on remarquait, indépendamment de l'hypérémie, des infarctus hémorrhagiques récents ou anciens dans l'épaisseur de l'organe.
Lesjf/an(/e5/ympAolifue«représentaientsouventdestumeur8colossales dans la forme lymphatique de la leukémie. Parmi celles qui sont situées dans l'intérieur du corps on a principalement constaté le gonflement des glandes mésentériques, lombaires, épigastriques, parmi les glandes périphériques les plus volumineuses étaient les glandes cervicales, axillaires et inguinales. Ordinairement la rate était malade eu même temps. Toutefois Virchow a constaté un cas dans lequel la rate était d'une dimension normale. Hoi-méme j'ai vu un cas de leukémie qui n'a pas été soumis à l'autopsie, dans lequel on ne pouvait constater pendant la vie un agrandissement notable de la rate, mais seulement un gonflement prodigieux des glandes lymphatiques. On a toujours trouvé le^ glandes enflées assez mollasses et pâles, leur surface était polie et présentait le reflet de Teau. L'augmentation de volume intéressait surtout la sub-
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slunce corticale dont Tépaisseur allail quelquefois à 1 centimètre el demi cl même à 2 centimètres et demi. L'aspect de cette substance était homogène et presque médullaire, et il était possible (1) d*eQ exprimer un liquide trouble et aqueux. L'examen microscopique a montré que Tagrandissement n'était dû qu'à une formation très-abondante de noyaux de cellules et de granulations analogues aux éléments qui se rencontrent dans les glandes normales.
Le foie a été trouvé hypertrophié dans la plupart de ces leukémies ; sa consistance était quelquefois molle, mais plus souvent dense et conipacte.
Une lésion des plus intéressantes consiste dans une formation nourelie pathologique d'éléments lymphatiques en dehors des glandes lymphatiques existantes j et qui a été observée dans quelques cas de leukémie. Virchow a trouvé dans deux cas, au milieu du parenchyme hépatique, et dans un cas même, au milieu du rein, de petites places d'un gris blanc d'où s'échappait, à la pression, un liquide blanchâtre el qui ne consistait qu'en noyaux libres serrés les uns contre les autres, et en quelques petites cellules isolées presque entièrement remplies par leurs noyaux. Le néoplasme était entouré d'une membrane fme, se laissait détacher facilement du parenchyme environnant, et semblait partir des parois des vaisseaux des canaux bilifères. Une observation semblable a été faite par Boettcher. Enfm Friedreich, dans un cas de leukémie, a trouvé, nonseulement dans le foie el les reins, mais encore dans la plèvre et dansla muqueuse gastro-intestinale, par foyers circonscrits, une végétation surabondante de noyaux et de petites cellules donnant lieu à des épaississements partiels dans la plèvre, et à des saillies nombreuses plus ou moins grandes, plus ou moins proéminentes, de consistance médullaire, dans l'estomac, dans l'intestin grêle et dans le rectum. Pour les tumeurs leukémiques de la plèvre et de la muqueuse intestinale, Friedreich a pu parvenir également à fournir la preuve que le néoplasme avait son point de départ dans les corpuscules de tissu conjonctif existant dans ces membranes.
(1) Dans un cas de leukémie, que Ganglevann a présenté à la Société anatomlquc en 1854, les ganglions lymphatiques offraient une hypertrophie évidente des follicules de leur substance corticale. Les follicules avaient de 1 à 3 millimétrés de diamètre. H y avait, en outre, des portions de ganglions ou même des ganglions entiers unifurnicnient colores en jaune d'ocre, coloration due à une matière qui, avec Tacide nitrique, prenait les changemeuts caractéristiques de la matière colorante biliaire.
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} 3. — Symptômes et marebe.
Ordinairement, les premiers symptômes de la leukémie sont : le gonflement du ventre, la sensation de pression et de réplétion dans llijpocbondre gauche, et d'antres effets de l'agrandissement de la rate. Le gonflement de la rate s'est fait ou bien sans douleur et sans fîëTre, aa point qo'il n'est pas po&sible de savoir à quelle époque il s'est manifesté pour la première fois, ou bien il s'est développé par intenralles, caractérisés par Teodoiorissement de la rate et la lièvre. D'une manière analogue, dans la forme lymphatique, les gonflements des ganglions cervicaux, axillaires el inguinaux qui se sont développés lentement ou par saccades, appe- Icnt, pour la première fois, Tattention sur la maladie. Dans quelques cas bien observés qui jettent un jour tout particulier sur la dépendance de la dyscrasie d'une maladie de la rate et des glandes lymphatiques, on 8 constaté que les deux espèces de tumeurs pouvaient durer des années avant de donner lieu aune anomalie de composition appréciable du sang. — La pauvreté croissante du sang en éléments colorés finit par rendre le teint pâle et cachectique, el comme, dans la leukémie, la diminution des corpuscules sanguins rouges est souvent de beaucoup plus considérable que dans les degrés les plus élevés de la chlorose, les malades, dans les cas très-marqués, sont d'une pâleur de cire. Il faut ajouter à cela presque toujours des sensations d'élouiïemenl et une respiration précipitée, ptiénomènes qui ne trouvent pas une raison d'être sufiisaole dans l'état des organes respiratoires el qui doivent également être allribués à la diminution des corpuscules sanguins colorés qui semblent être les intermédiaires pour l'échange des gaz dans le poumon. Lors- (|ue la rate agrandie pousse fortement en haut le diaphragme, ou bien lorsque dans le cours de la maladie, comme cela arrive souvent, il se développe un catarrhe bronchique, la dyspnée peut atteindre un degré très-élevé. — Un ensemble de symptômes de cette nature doit toujours éveiller le soupçon d'une leukémie, et nous engager à examiner le sang. Il n'est pas besoin, pour cela, d'une forte saignée, que la faiblesse el l'anémie du malade défendent d'ailleurs le plus souvent. Dans le sang recueilli on trouve presque toujours, ù la limite qui sépare la couenne du caillot rouge, quelques nodosités ou bien une couche cohérente de peu de consistance et d'une coloration grise ou gris rouge, formées de corpuscules sanguins incolores agglutinés entre eux. Si l'on (Irfibrine le sang en le ballant, et qu'ensuite on le laisse pendant quelque icin[»s rc[>o^cr ilaiis un verre clroil, les corpuscules sanguins rouges d'un
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poids plus fort vont au l'oud, les autres plus légers forment, dans la parlie supérieure du vase, une couche blanchâtre puriforme ou laiteuse. Une goutte de sang frais examinée au microscope ne laisse pas apercevoir sous le champ de cet instrument, comme le sang normal, quelques rares cellules blanches, mais des quantités de ces cellules qui, au lieu d*étre disséminées au milieu des rouges, se réunissent, à raison de leur viscosité, en petits amas irréguliers.
La marche de la maladie varie. Dans la plupart des cas, mais à beaucoup près pas dans (ous, les symptômes que nous venons d*énumérer se compliquent de ceux d*une dialhèse hémorrhagique. Les malades sont sujets a des hémorrhagies répétées provenant principalement du nez, plus rarement du canal intestinal, ou se manifestent dans le tissu même de la peau, quelquefois dans le cerveau. Cette complication hâte considérablement la fui. Les malades succombent tout à coup à une attaque d'apoplexie, ou ils sont tellement privés de force par des pertes de sang répétées et abondantes, qu'ils meurent de bonne heure au milieu des symptômes de l'épuisement et de l'anémie. Lorsque la diatlièse hémorrhagique ne vient pas à se développer, la maladie, sauf quelques exceptions, a une durée longue et qui peut même être de plusieurs années. Dans ces cas, le gonflement de la rate et des glandes lymphatiques peut devenir fort considérable; la tension de la capsule et l'irritation inflammatoire qui s'y produit peut-être, à la suite de cette tension, ou bien aussi des infarctus hémorrhagiques qui s'ajoutent à l'hypertrophie, produisent, par moments, des douleurs dans la région de la rate, et des phénomènes fébriles. Dans ces cas prolongés, le foie s' hypertrophie également presque toujours. Les malades maigrissent fortement, et leur aspect devient excessivement pâle et cachectique -, la dyspnée augmente et devient extrêmement fatigante. Dans l'urine on trouve très-souvent des dépôts d'urate et d'acide urique pur. Il est possible que la production de ces sels dépende, en partie, de la dyspnée et de l'état fébrile; cependant, on peut également supposer que l'acide urique est dû à une suroxydation de Tliypoxanthine, qui se trouve en très-grande abondance dans le sang. Dans bien des cas il se développe des catarrhes dans les bronches, ce qui donne aux malades de forts accès de toux suivis d'une expectoration muqueuse. Encore plus fréquents sont les catarrhes de l'intestin, qui produisent des diarrhées très-opiniâtres. Vers la fin arrivent souvent les phénomènes de rhydropisie. Si cela ne se voit pas ordinairement à une période moins avancée, comme on pourrait s'y attendre d'après Taspect pâle et cachectique des malades, et en jugeant par analogie de ce qui se passe dans
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d'autres maladies commuDiquant un aspect semblable, c'est que, dansb ieukémie, la diminution des corpuscules rouges n'est pas accoaipagoée, comme dans d'autres affections débilitantes, d'une diminution correspondante de l'albumine dans le sérum. Dans les dernières périodes de la leukémie, la fièvre qui, dans les commencements, n'arrivait que par inlervalles, devient continue. Uble qui, dans un cas de leukémie, avait noté exactement les variations tbermométriques, a constaté une élévation constante de 1 degré à i degré et demi de la température du corps pendant les dernières semaines. — La mort arrive, à moins de complications, à la suite de l'épuisement progressif, souvent après avoir été précédée de phénomènes cérébraux, de délire ou de coma.
§ 4. — Traitement.
On ne connaît jusqu'à présent aucun cas de leukémie qui se soit terminé par guérison, en sorte qu'il est impossible de préconiser une médication qui se fonde sur un succès. On a employé contre la leukémie la quinine, le fer, les préparations iodées è raison de leur efficacité dans plusieurs maladies de la rate ou dans d'autres états morbides compliqués d'anémie. Dans un cas de leukémie lymphatique observé par moi, j*ai vu les ganglions lymphatiques détuméfiés momentanément sous l'inlluence d'un moyen tout opposé, la décoction de Zittmann. La malade que j'avais envoyée plus tard dans un établissement hydrothérapique s'y remit et gagna un aspect florissant. Mais après quelques mois survint une recrudescence, le mal fit de rapides progrès et cette fois se termina par Ih mort.
CHAPITRE II
MÉLANÉMIE.
J i^'. — Pathogénie et éiiologie.
Chez les individus atteints de mélanémie on trouve dans le sang un
pigment granulé soit libre, soit enfermé dans des cellules, soit entouré
de petits coagulums hyalins. Sans aucun doute ce pigment est issu de la
matière colorante du sang; mais on peut se demander où et dans quelles
Utionscette transformation a eu lieu.
{que tous les observateurs considèrent dans la mélanémie la
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rate comme le foyer de production du pigment. La présence rréquenle de cellules contenant du pigment, dans la rate d'animaux, présence considérée comme un état physiologique par les uns, comme un état patho • logique par les autres, ainsi que cette circonstance, que c'est presque toujours dans la rate que le pigment s'accumule en grande quantité pendant la mélanémie, ces faits, disons-nous, annoncent bien que le pigment tire principalement son origine de la rate, mais ils ne prouvent nullement qu'il ne se forme que là, à l'exclusion des autres organes. Frerichs donne la description d'un cas dans lequel il lui était impossible de rencontrer du pigment dans la rate, tandis que le foie en renfermait de si fortes quantités qu'il devait être considéré comme le foyer de production de cette substance.
La présence de masses pigmentaires dans le sang suppose la destruclion de grandes quantités de corpuscules rouges. Que cela se passe exclusivement dans la rate ou encore dans d'autres parties, il n'en est pas moins vrai que d'après toutes les observations c'est à l'infection de malaria qu'est dû ce phénomène. Cependant dans les formes légères de la fièvre intermittente simple, il ne se produit que peu ou point de pigment dans le sang, et ce ne sont guère que les formes graves et opiniâtres de cette infection, et avant tout les fièvres intermittentes pernicieuses qui paraissent provoquer une mélanémie prononcée. Les rapports unanimes des médecins dans les pays tropicaux sur la coloration foncée des divers organes, surtout du cerveau, dans les cadavres d'individus morts de fièvres rémittentes, donnent fortement lieu de croire que cette forme de l'infection de malaria entraîne également ou toujours ou très-fréquemment la mélanémie. — Tout naturellement on est conduit à supposer que la dilatation des vaisseaux, et le ralentissement qui en résulte pour la circulation dans la rate pendant les fièvres pernicieuses intermittentes et les fièvres paludéennes rémittentes des pays chauds , deviennent assez considérables pour faire stagner le sang dans cet organe ; on peut supposer en outre que dans le sang ainsi en stagnation, les corpuscules sont détruits, qu'il se développe aux dépens de leur hématine un pigment modifié, phénomène que nous observons très-fréquemment dans le sang extravasé, par conséquent en stagnation. Celte explication de la formation du pigment par des raisons purement mécaniques est combattue par ce fait que dans les fièvres intermittentes la tuméfaction de la rate et partant le ralentissement de la circulation dans l'intérieur de cet organe peuvent devenir très-considérables, sans qu'il se développe une mélanémie, et que réciproquement la mêla-
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némie existe dans des cas où la tuméfaction de la rate est très-modérée. Nous devons donc admettre que rinfection de l'organisme par le miasme paludéen exerce de quelque autre manière, jusqu'à présent inconnue, une influence délétère sur les globules sanguins rouges. Cette influence aurait pour effet, chez nous dans quelques épidémies seulement, mais dans les pays tropicaux dans tous ou presque tous les cas de fièvre endémique, une mortification très-étendue des globules sanguins rouges? mortification dont le résultat serait la formation de pigment aux dépens de l'hématine de ces globules (Griesinger).
Les travaux de Virchow sur les pigments pathologiques expliquent facilement pourquoi le pigment retrouvé dans le sang se présente nonseulement sous la forme de granulations libres mais encore enfermé dans des cellules incolores. Virchow a vu, en dissolvant l'hématine d'une goutte de sang par une addition d'eau, que cette substance apparaissait le plus sur les corpuscules incolores, et de cette façon il est permis de supposer que la destruction étendue de corpuscules sanguins dans la rate permet à l'hématine de s'attacher également aux éléments incolores de la pulpe splénique et d'arriver avec eux dans le sang. Ce qui est plus difficile à expliquer c'est l'apparition du pigment dans le sang sous forme de masses irrégulières. Il est possible que ces masses consistent en fibrine qui se serait précipitée sur les granulations anguleuses; mais il est plus probable encore que la substance qui agglutine les granulations pigmentaires et leur constitue une bordure claire, provient de l'élément protéique qui dans les corpuscules en voie de destruction était combiné avec la matière colorante (Virchow).
§ 2. — Anatomie pathologique.
Le pigment qui se trouve dans le sang du cœur et des vaisseaux d'individus atteints de mélanémie est noir ; il est plus rare de trouver, indépendamment de celui-ci, un pigment brun ou jaune brun, plus rarement encore un pigment jaune rouge. Soumise à l'influence des acides et des alcalis caustiques, cette substance montre la réaction caractéristique, constatée par Virchow pour les pigments pathologiques en général : les produits les plus récents pâlissent et finissent par perdre entièrement leur couleur, tandis que les anciens résistent longtemps à l'action de ces réactifs (Frerichs). Les petites granulations pigmentaires ont une forme irrégulièrement arrondie. Presque toujours, comme cela avait i été constaté par Meckel, le premier observateur du pigment dans le
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san^, un nombre plus ou moins considérable de ces granulations se trouve réuni, par l'intermédiaire d*une substance incolore, en masses arrondies, fusiformes ou irrégulières. Les cellules pi^entaires ont ou la grandeur et la forme des corpuscules sanguins incolores, ou elles sont plus grandes et paraissent renflées en massue ou fusiformes. Dans ce dernier cas, elles ressemblent aux cellules fusiformes que Ton a trouvées dans la pulpe splénique et qui sont considérées par Kolliker comme étant les cellules épithéliales des veines liénales. Indépendamment de ces formes, Frerichs a observé de petits amas pigmentaires plus grands, de forme irrégulière, ainsi que des corps cylindriques paraissant moulées sur les ramifications fines des vaisseaux.
Avec le sang le pigment arrive dans tous les organes du corps et produit une coloration plus ou moins foncée des tissus, selon qu'il est accumulé dans les capillaires en quantité plus ou moins considérable. D'après les indications de Planer et de Frerichs, c'est dans la rate que le pigment se trouve toujours en plus grande quantité, ce qui communique à cet organe une teinte ardoisée et souvent noirâtre. — A près la rate c'est le foie où cette substance abonde le plus, puis le cerveau, surtout la substance grise. Le foie montre souvent une coloration gris d'acier ou noirâtre, la substance grise du cerveau une couleur chocolat ou semblable a celle du graphite. — Souvent aussi on aperçoit une accumulation de pigment plus considérable dans les reins, accumulation qui communique ordinairement à la substance corticale de ces organes un aspect ponctué de gris. Dans les vaisseaux pulmonaires, surtout dans les petits, le pigment se rencontre quelquefois en très-forte quantité. Dans les vaisseaux des autres tissus et organes le pigment n'est jamais accumulé, il est vrai, en quantité extraordinaire, cependant la peau, les muqueuses, le tissu cellulaire, les glandes lymphatiques, montrent aussi une coloration grise plus ou moins apparente. Frerichs résume les modifications anatomiques de la mélanémie dans la phrase suivante : c Dans les formes bien prononcées de la maladie on trouve le pigment partout où arrive le sang, et l'on en trouve d'autant plus que les capillaires des organes sont plus étroits, que par conséquent les masses sont retenues plus facilement.
$ 3. — Symptômes et marche.
Bien des cas de mélanémie n'occasionnent aucun trouble apparent dans les fonctions des organes surchargés de pigment et l'on peut rencontrer cette anomalie dans les cadavres d'individus qui ont succombé aux mala-
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iïiei l«f phif variées. C*^t ainsi que les choses se $ost pai««;Âes dans phis d*on tiers des cas obserrés par Planer. — D*aB antre r^tè on voit «^nTent de^ malades saccooiber rapidement à des phénomènes eêrébranx |Tave> et Ton Irouve à Taotopsie les signes de la mélanémie, sarioat noe accninnlatjon de pig:meot dans les Taisseaox cérébranx, et quelquefois en o^me temps de oombreox petits eitraTasals sanguins dans le cerreau. Le» <^>servatîon5 déjà aodennesd'ooe forte pigmentation de la substance cérébrale chez des indif i Jus morts de fiéTre intermittente comateuse et plus tard les obsertalions rapportées des pajs cbauds, diaprés lesquelles on trouverait une coloration remarquablement foncée du cerveau chez la plupart âes indi< vidus morts de fièvres rémittentes graves d'origine paludéenne, voilà des faits qui ont acquis de l'importance dès l'instant, où Ton a sn que la coloration foncée du cerveau dépend d'une accumulation de pigment dans les vaisseaux de l'organe ; c*est alors aussi que l'on a compris que robstructioa des vaisseaux cérébraux (avec ou sans rupture consécutive des parois capillaires) doit être la cause des phénomènes cérébraux dans les affections graves de malaria. Cette manière de voir, déjà exprimée par Heckel, paraît confirmée par les nombreuses observations de Planer et de Frerichs. Chacun de ces deux observateurs a décrit des cas de mélanémie, dans lesquels des phénomènes cérébraux graves s'étaient manifestés chez !es individus malades : c'étaient soit des céphalalgies violentes accompagnées de vertiges^ soit des délires, soit des convulsions, mais surtout du coma. Les cas observés par Frerichs se présentaient tous aa moment d'une épidémie maligne de fièvre intermittente ; les accidents cérébraux se développaient quelquefois après des accès de fièvre intermiitenle très-simples; ils montraient une marche irrégulièrement intermittente ou rémittente et cédaient en partie à la quinine ; en général ils offraient complètement l'image d'une fièvre pernicieuse maniaque, êpileptique, comateuse, apoplectique. — Malgré tout cela de fortes raisons s'opposent à ce que Ton considère les phénomènes cérébraux dans les fièvres pernicieuses de malaria comme dépendant constamment d'une obstruction des vaisseaux du cerveau par des masses pigmentaires. Frerichs fait ressortir contre l'hypothèse d'une causalité semblable, l'absence de tout trouble circulatoire, constatée dans bien des cas où la coloration du cerveau était foncée, de plus Tabsence, souvent remarquée, des phénomènes cérébraux malgré la coloration foncée du cerveau, et enfin l'existence de phénomènes cérébraux graves en l'absence de toute pigmentation cérébrale (sur vingt-huit cas de fièvre intermittente cépbalique, observés par Frerichs, la teinte foncée du cerveau a fait défaut six fois).
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— Une objection tout aussi sérieuse contre l'opinion de ceux qui voudraient faire dépendre ces symptômes d'oblitérations pigmentaires me paraît consister dans la marche typique des phénomènes et dans les succès obtenus souvent h l'aide de la quinine. On ne conçoit pas en effet comment l'oblitération peut exister pendant les accès pour disparaître pendant Tapyrexie et l'on ne conçoit pas davantage que la quinine puisse exercer une influence favorable sur l'oblitération des vaisseaux cérébraux.
Ce qui vient d'être dit prouve que l'état actuel de la science ne nous permet pas de dire quelque chose de certain sur le lien causal entre la mélanémie et les troubles cérébraux. Il est bien possible que l'empoisonnement du sang par le miasme paludéen, dans les fièvres intermittentes pernicieuses, provoque des accidents cérébraux en même temps que le pigment s'accumule dans les vaisseaux de l'organe et sans qu'il y ait entre ces deux derniers faits un rapport de cause à effet.
Dans une autre série de cas, Penner et Frerichs ont remarqué que la mélanémie s'accompagnait de certaines anomalies de l'activité rénale; quelquefois la sécrétion urinaire était complètement supprimée, d'autres fois il y avait de l'albuminurie, et parfois même de l'hématurie. Les mêmes objections qui s'élèvent contre la théorie, en vertu de laquelle les accidents cérébraux dépendraient d'une oblitération des vaisseaux du cerveau, ne permettent pas non plus que Ton considère l'oblitération des vaisseaux des reins comme la cause constante des troubles fonctionnels dont ils sont le siège. Frerichs a vu, entre autres, survenir de l'albuminurie sans que les reins fussent pigmentés, et réciproquement il a vu manquer ce symptôme, dans cinq cas de pigmentation évidente, quoique faible, de ces organes. Mais lorsque l'albuminurie existait, ce même observateur remarquait pendant l'accès de lièvre une augmentation considérable de l'albumine dans l'urine, augmentation qui diminuait ou disparaissait complètement dans Tapyrexie. L'analogie d'autres maladies miasmatiques ne permet certainement pas de contester que l'infection du sang par des miasmes paludéens puisse troubler la nutrition et les fonctions du rein en dehors de toute oblitération de vaisseaux.
Enfin, Frerichs a observé, dans la mélanémie, des hémorrhagies intestinales épuisantes, des diarrhées profuses, des épanchements séreux, aigus, dans la cavité péritonéale, et une sufTusion sanguine de la séreuse intestinale. Il parait également difficile d'attribuer ce phénomène ù des oblitérations vasculaires dans le foie, et à une stase du sang dans les racines de la veine porte; car, quoique dans tous les cas observés par Fre«
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richs, le foie montrât, après la rate, la plus grande richesse en pigment, les phénomènes qui paraissaient annoncer un trouble dans la circulation des racines de la veine porte n'étaient nullement constants et, à beaucoup près, pas aussi fréquents que les phénomènes cérébraux. Il faut ajouter à cela que précisément les hémorrhagies, intestinales observées dans trois cas par Frerichs, offraient des intermittences évidentes, et qu'après avoir résisté aux moyens directs dirigés contre la per^e de sang, elles cédaient h l'influence de la quinine à haute dose. Frerichs croit même que l'un de ces trois cas s'est terminé parla mort, parce qu'on avait négligé d'administrer la quinine à temps. — Dans ces cas encore, on a de la peine à croire à une oblitération intermittente des vaisseaux.
Après les objections que nous avons fait valoir contre l'origine mélanémique des symptômes que nous venons d'énumérer, il en est bien peu que nous sachions appartenir positivement à la mélanémie elle-même, et qui ne soient pas la conséquence immédiate d'une infection de malaria. Parmi ces symptômes propres à la mélanémie il faut citer, avant tout, la coloration de la peau , occasionnée par la richesse en pigment des vaisseaux du derme ainsi que la présence du pigment dans le sang, constatée au microscope. Le teint est d'un gris de cendre dans les degrés légers, et jaune brun dans les formes graves. Lorsqu'un teint semblable se rencontre chez un individu qui, à une époque plus ou moins éloignée, a souffert d'une flëvrc intermittente opiniâtre et violente, ou bien, si Ton apprend qu'une pareille fièvre intermittente appartenait à une épidémie maligne et s'était présentée sous l'aspect d'une fièvre pernicieuse, alors le soupçon de l'existence d'une mélanémie doit être fortement éveillé, et l'on doit procéder à l'étude microscopique du sang.
§ 4. — Traitement.
A la prophylaxie et à l'indication causale correspondent les moyens que nous recommanderons, dans le second volume, pour le traitement des fièvres intermittentes pernicieuses. — Nous ne sommes pas en état de remplir l'indication morbide, parce que nous ne connaissons aucun médicament capable d'éloigner le pigment du sang. — L'indication symptomatique peut réclamer, dans les cas récents, l'administration des ferrugineux et un régime analeptique, parce que, comme Frerichs le fait très-bien observer, la destruction d'un aussi grand nombre de corpussanguins rouges a pour effet un état chlorotique du sang en même que la mélanémie. La première peut souvent disparaître par In
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suite, tandis que la dernière continue d'eiister. Dans un cas soumis à mon obseriration, des mois se sont passés avant que le malade fût rétabli par l*usage du fer. Plus tard il exécuta les travaux les plus fatiganls et n*oiïrit d'autres anomalies que la singulière coloration de la peau. Après qu*il eut succombé, quelques années plus tard, à une pneumonie, on reconnut, à Tautopsie, des signes toujours encore très-apparents de mélanémie.
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