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INTRODUCTION
Depuis la première description du pneumothorax par Itard, en 1803, puis par Laënnec, dans son Traité de l’auscultation médiate, l’essentiel de nos connaissances sembla être fixé sur cette maladie. Il y a bien eu des discussions pendant tout le siècle dernier sur le mécanisme des accidents, sur l'opportunité de la ponction et sur la nature exacte de la cause du pneumothorax, mais en réalité, il a fallu l’extension de la pratique du pneumothorax artificiel pour remettre tous les problèmes irrésolus à l’ordre du jour. Il nous a semblé que la question des facteurs du pronostic des pneumothorax spontanés est fixée à l’heure actuelle et permet une vue d’ensemble des principaux problèmes pathogéniques qui se sont posés depuis le début. Il nous a été permis de voir, pendant notre séjour comme interne au sanatorium d'Avon, un certain nombre de pneumothorax spontanés dont nous publions l’observation à la fin de notre travail.
Nous ne pouvons, au cours de ce modeste exposé, toucher à tous les points importants de la question des pneumothorax spontanés. Aussi avons-nous résolu de n'envisager tout le problème que du point de vue du pronostic. Des points de la plus haute importance comme l’état du poumon, comme les épanchements liquidiens accompagnant l'épanchement gazeux, comme l'étiologie et le trai-
tement des pneumothorax, ne seront envisagées dans notre travail qu’en tant qu'ils seront en rapport avec son pronostic.
Si nous avons choisi ce point particulier, c’est parce qu'il nous a semblé le problème central du pneumothorax. Quoi de plus décevant, quoi de plus imprévisible que l’évolution d’un pneumothorax ? Depuis la mort rapide au milieu de phénomènes dramatiques jusqu'à la guérison complète, sans aucune séquelle, tous les intermédiaires sont possibles. Sans compter la fréquente influence favorable que le pneumothorax peut exercer sur les lésions du poumon qu'il comprime. |
Si la question semble ardue, c’est parce qu’il y a une multiplicité de facteurs qui interviennent dans le pronostic, facteurs qui s’intriguent plus ou moins, pouvant réaliser tous les degrés de gravitéi Pour schématiser la question, en vue de l’exposer le plus clairement possible, nous nous sommes proposés de commencer par faire une . étude analytique de tous les facteurs du pronostic. Ainsi, dans une première partie, de beaucoup la plus importante de notre travail, nous envisageons successivement la perforation pulmonaire génératrice du pneumothorax; l’épanchement gazeux étudié à l’aide de la pression intra-pleurale; le poumon opposé; le refoulement du médiastin: l’'épanchement liquide; la cause du pneumothorax; son traitement, chacun de ces points étant envisagé uniquement comme facteur de pronostic.
Dans une deuxième partie de notre thèse, les facteurs du pronostic ayant été analysés, nous pouvons faire une étude générale du pronostic, en divisant cette étude en
trois paragraphes : le pronostic immédiat, le pronostic _ éloigné du pneumothorax seul, enfin le pronostic des tuberculeux pulmonaires atteints de pneumothorax. Cet ex-
posé synthétique ne constitue en somme qu'un résumé des es notions exposées en détail dans la première partie. PS Enfin nous produisons trois observations inédites et = | + de pneumothorax spontané.
ns Poursuivant un but essentiellement pratique, nous nous he = | _ sommes abstenus de discuter des points théoriques qui ne = semblent plus avoir qu'un intérêt doctrinal et parfois = seulement historique. Nous avons voulu montrer simple- = ment sur quelles données on peut se baser, en présence
mesure l'évolution.
d’un pneumothorax, pour en prévoir dans une certaine
ÏJ. LA PERFORATION PULMONAIRE
Il nous semble évident actuellement que le premier facteur qui intervient dans le pronostic d’un pneumotho- . rax, c’est la perforation pulmonaire qui en a été la cause, en donnant accès à l'air dans la cavité pleurale. Ce facteur important a pourtant été négligé jusqu'à ces dernières années. [out récemment l'étude des perforations pulmonaires au cours du pneumothorax artificiel a permis d'établir des distinctions très importantes à ce point de vue.
Dans une perforation pulmonaire, il y a plusieurs choses à envisager : son étendue, l'importance des lésions parenchymateuses qui l’avoisinent, sa durée et enfin, si l'on peut s'exprimer ainsi, son mode de fonctionnement en tant que communication entre les bronches et la plèvre. Ce qui a fait négliger l’étude de la perforation pulmonaire dans le pronostic du pneumothorax, c’est que cliniquement il est est difficile de l’étudier. Nous verrons que l'étude clinique indirecte, de la perforation peut se faire par la pression intra-pleurale et par l’examen de
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l’épanchement. MM. L. Bernard et Paraf ont préconisé un autre procédé qui ne semble pas s’être généralisé, pour déceler l’existence d’une perforation permanente. Ce procédé consiste à injecter du bleu de méthylène dans la plèvre et voir si le bleu apparaît dans les crachats.
Ce qui importe au début d’un peneumothorax, c’est de savoir si la perforation ne fonctionne pas en « soupape ». Sans nous engager dans les discussions théoriques sur l'existence ou non des pneumothorax à véritable soupape, il nous faut rapidement exposer en quoi consiste ce mode de fonctionnement de la perforation. Saussier, en 1841, étudiant la pression intrapleurale dans les pneumothorax, cherche une explication à l’hyperpression qu’on constate généralement dans la cavité pleurale. Il] émet alors la théorie de la valvule membraneuse. Cette valvule permettrait l'entrée de l’air dans la plèvre, sans lui permettre de sortir au moment de l'expiration. Cette théorie, sans avoir été vérifiée anatomiquement, sembla satisfaire tout le monde, puisque Meunier et à sa suite tous les auteurs classiques l’admettent. Béclère, en 1900 commence à réagir contre cette théorie et déclare n'avoir jamais vu de soupape véritable. Duplant est du même avis. En 1901, Bard expose sa théorie, montrant que toute plaie pulmonaire de par la structure même de ce tissu fonctionne fatalement comme une soupape. Tout d’abord, cette conception fut violemment combattue, mais actuellement, à la suite des enseignements du pneumothorax thérapeutique, la majorité des auteurs admettent l’explication de Bard. Cassaët et Colbert semblent néanmoins avoir vu un cas authentique de clapet membraneux .Pra-
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tiquément, d'accord avec Bard, nous pouvons substituer au schéma classique : |
Pneumothorax à soupape : pression positive,
Pneumothorax ouvert : pression égale à la pression atmosphérique, |
Pneumothorax fermé : pression négative; un schéma plus conforme à la réalité et exprimant une distinction, pronostique :
Pneumothorax, ouvert : pression plus ou moins faiblement positive,
Pneumothorax fermé : pression négative.
Nous reviendrons encore sur la question à propos de l'étude de la pression intra-pleurale. L'état de la perforation pulmonaire joue à notre avis un grand rôle, surtout dans le pronostic éloigné. La grandeur de la perforation, peu étudiée dans le pneumothorax spontané, est considérée comme un facteur de pronostic très important au cours de la perforation pulmonaire dans le pneumothorax artficiel. Il est désormais classique d'y distinguer les petites perforations, peu graves, tout au plus génératrices d'épanchements et les grandes perforations dont la gravité est considérable. I] n’y a pas de raison qu’il en soit autrement dans le pneumothorax spontané.
En même temps que l'étendue, la durée de la perforation doit intervenir puissamment dans le pronostic. Il y a des perforations qui se bouchent peu de temps après la production du pneumothorax et d’autres qui, une fois constituées, restent définitives et une communication .broncho-pleurale permanente s'établit, source de l’infection de la séreuse et de l’entretien de l’épanchement gazeux.
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La perforation peut se faire dans un parenchyme sain ou tout au moins non infecté. Ce peut être le cas des pneumothorax non tuberculeux sur lesquels nous reviendrons à propos de la cause. Dans le pneumothorax tuberculeux qui nous occupe ici en premier chef, cette éventualité n’est
guère possible. Par définition, dans ces cas la perforation
se produit par rupture d’un tubercule sous-pleural. L'’expérience montre néanmoins que l'infection de la pièvre ne se produit que si la perforation reste permanente, assurant un ensemencement continu de la séreuse. L'infection passagère, due à l'irruption de quelques bacilles de Koch dans la plèvre, peut produire un épanchement séro-fibrineux. Mais, si la perforation se bouche et l’ensemencement cesse, cet épanchement se résorbe spontanément. Le li- _quide pleural ne semble pas être un milieu de culture pour le bacille de Koch, 1l faut un apport continu de germes pour que l'infection soit durable. |
Somme toute, l’étude de la perforation, si elle n’est pas possible cliniquement d’une façon directe, peut néanmoins être faite par des procédés indirectes, comme Ja pression intra-pleurale que nous aborderons dans un instant.
II. L'ÉPANCHEMENT GAZEUX ÉTUDIÉ PAR LA PRESSION
INTRAPLEURALE.
Le premier auteur qui étudie la pression intra-pleurale dans le pneumothorax semble être Saussier. Comme nous venons de le dire, il a tenté d’expliquer l’hyperpression habituelle par la disposition valvulaire de la plaie pul-
monaire. Par la suite, la signification de la pression
pleurale fut très discutée. Béclère pense que le degré d’hyperpression est proportionnel à la gravité immédiate d’un pneumothorax. Le pneumothorax suffocant se caractériseralt pour cet auteur toujours par une énorme hyperpression. L'école lyonnaise n’admet aucun rapport entre la gravité immédiate du pneumothorax et la pression intrapleurale. Roussin, dans sa thèse de 1926, montre par plusieurs observations que la dyspnée et les troubles fonctionnels en général sont tout à fait indépendants du chiffre de la pression. Il montre des pneumothorax très bien supportés avec une pression positive très prononcée et un pneumothorax suffocant avec pression à (.
Si l’on admet la théorie de Bard, ce fait n’est pas pour nous étonner. Toute pression positive indique une perforation pulmonaire. Au moment de la production du pneumothorax, 1l y a nécessairement une hyperpression sinon par rapport à la pression atmosphérique, du moins par
rapport à la pression dans la bronche qui donne accès à la perforation. Une fois la perforation bouchée, la pression tend lentement à s’équilibrer pendant la résorption de l'épanchement gazeux.
On peut donc admettre en ce moment que la pression intra-pleurale n’a aucun rapport avec la gravité immédiate d'un pneumothorax spontané. Dans une publication récente, MM. Courcoux et J. Lereboullet sont du même avis : La pression ne paraît pas en corrélation avec l’importance du collapsus et l’intensité de la dyspnée. Des malades ayant + 6 et au-delà ne paraîssent pas plus gênés que d’autres ayant une pression aux environs de la pression atmosphérique. D’autres facteurs interviennent et, parmi ceux-ci, la suppléance du poumon opposé et le déplacement médiastinal ». Nous reviendrons sur les autres facteurs. Pour le moment, il nous semble nécessaire de montrer que la mesure de la pression intra-pleurale a une importance considérable pour le pronostic éloigné du pneumothorax. En effet, c’est cette mesure qui nous renseigne actuellement le mieux de l’état de la perforation pulmonaire. En prenant la pression pleurale à espaces répétés et successifs, on suit l’évolution de la perforation pulmonaire vers la fermeture ou vers la persistance de la fistule broncho-pleurale.
Si la pression positive persiste, sans aucune tendance vers la diminution, on peut être certain que la perforation pulmonaire est encore ouverte; si, au contraire, la pression, à des prises successives, tend vers O0 ou mieux vers la négativité, le pronostic s'améliore nettement, car il est probable que la perforation se ferme. Si la pression intra-
pleurale n’a donc qu’une importance minime au point de vue du pronostic immédiat du pneumothorax, elle semble en avoir une considérable pour l’avenir éloigné des ma-
lades. Nous avons vu dans le chapitre précédent qu'un pneumothorax fermé peut, pour ainsi dire, être considéré comme guéri, alors qu'un pneumothorax ouvert est exposé à tous les risques d’une infection tuberculeuse ou secondaire.
+ Il semble que même les auteurs qui nient l'importance de la pression pour le pronostic immédiat du pneumo-
thorax, la choisissent comme critérium pour l'évacuation
thérapeutique. Courcoux et J. Lereboullet ponctionnent quand la pression s'élève au-dessus de + 5. Ceci semble peu logique. On devrait plutôt s’en tenir aux troubles
fonctionnels qui expriment d’une facon plus directe les troubles que l'excès d’épanchement provoque. Nous y reviendrons à propos du traitement.
III. L’ÉTAT DU POUMON oPPOsÉ
, La valeur fonctionnelle dû poumon opposé au pneumothorax semble être, de l’avis de tous les auteurs, le principal facteur du pronostic immédiat. Bouffaré, dans sa thèse en 1886, insiste bien sur ce point qui ne semble pas avoir été mis en évidence avant lui. « Le pronostic du pneumothorax dépend de l’état de l'appareil respiratoire au moment de sa production. Si les deux poumons _ sont altérés, l’asphyxie est presque inévitable ».
En dehors des deux cas extrêmes : poumon opposé’intact et poumon opposé nettement insuffisant pour assurer l’hématose, les intermédiaires sont très nombreux. La question se pose, si un poumon lésé, mais suffisant au point de vue fonctionnel, est défavorablement influencé par un pneumothorax opposé ou non.
On sait que l’idée du pneumothorax artificiel est venu à la suite des améliorations étonnantes qu'on a constatées dans quelques cas de pneumothorax spontané. Bouffaré, bien avant l’époque où le pneumothorax artificiel fut préconisé, étudia les réactions des deux poumons chez les sujets atteints de pneumothorax. Cet auteur insiste beaucoup sur les réactions vasculaires du poumon : « si la pression s’exagère dans le thorax, il en résulte une anémie relative du poumon comprimé, et une hyperémie du poumon sain. C’est le contraire si la pression baisse.
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« Malheureusement, nous ne savons pas si ces modifications d'ordre vasculaires correspondent à quelque chose dans le domaine pathologique, et nous ne pouvons arriver qu’à des résultas empiriques par l’observations de malades atteints de pneumothorax et présentant des lésions tuberculeuses bilatérales. Il semble que le collapsus du poumon opposé n’exerce aucune influence sur les lésions tuberculeuses d’un parenchyme pulmonaire. Celles-ci semblent évoluer pour leur propre compte, selon leur tendance évolutive propre. L’éat du poumon opposé n'intervient somme toute que dans le pronostic immédiat d’un pneumothorax. Et là encore, il y a lieu de faire une distinction : si l’on peut affirmer sans hésitation qu’un poumon opposé fonctionnellement insuffisant amène fatalemént la mort par asphyxie, l'inverse ne semble pas toujours vrai. Roussin signale le fait suivant : « Quant à l'état du poumon opposé, il joue également un rôle important, bien que dans quelques cas rapidement mortels, le poumon opposé, absolument indemne à l’autopsie, semblait pouvoir assurer à lui seul la fonction respiratoire. »
Il y a donc un autre facteur qui intervient puissamment dans le pronostic immédiat, c’est sans aucun doute la modification des organes du médiastin.
IV. LES MODIFICATIONS DU MÉDIASTIN
Si les dangers du déplacement du médiastin sont connus depuis longtemps dans les pleurésies, l'intervention de ce facieur dans le pronostic des pneumothorax ne semble pas bien mise en évidence par les classiques. La thèse de Bouffaré, de 1886, consacrée au pronostic du pneumothorax, n'en fait pas mention. Cependant ce déplacement est dans la plupart des cas évident, facilement accessible aux plus simples moyens d’investigations cliniques. Même _Jles auteurs modernes, comme Dumarest et Murard, comme Roussin, semblent négliger son étude et englobent sous le nom vague de résistance plus ou moins grande du malade tout ce qui concerne la modification des organes médiastinaux. Il a fallu là encore la généralisation de la pratique du pneumothorax artificiel pour faire réviser toute la question. Les seuls auteurs qui semblent _avoir envisagé ce point avec quelques soins, sont Rüst
en 1913 et Laubry en 1926.
Cassaët et Colbert, dans leur ouvrage consacré au LA 2 e. LL pneumothorax spontané montrent bien toute l'importance du cœur dans le pronostic immédiat, mais ils n’insistent que sur les modifications cardiaques dues au changement brusque du régime circulatoire, surtout celui de la pe-
tite circulation.
1022 Ed k
La question semble évidemment très complexe au point de vue théorique : défaillance du cœur par hypertension de la petite circulation; déplacement en bloc de iout le médiastin par l'épanchement gazeux; compression ou . torsion des gros vaisseaux de la base, etc. sans compter _ que le sujet peut présenter des tares cardiaques antérieures. Ceci pour montrer la multiplicité des mécanismes par lesquels l'état du médiastin influe sur le pronostic d’un pneumothorax. Pratiquement, la question est beaucoup plus simple. Tout d’abord les modifications statiques ou - dynamiques du médiastin influent d'une façon très importante sur le pronostic immédiat. Il n’est pas contestable que le collapsus subit d’un poumon peut provoquer la défaillance cardiaque par le mécanisme de l'hypertension dans l'artère pulmonaire (Laubry, Chaperon et Thomas). La tare cardiaque n'intervient, comme facteur aggravant que si la cardiopathie est décompensée (Rüst). Le déplacement subit du médiastin par le pneumothorax gauche peut également aggraver le pronostic, au point que la mort peut survenir uniquement du fait des troubles circulatoires que ce déplacement a provoqués. Pour Roussin, il y aurait un facteur pronostic immédiat, assez mal défini que l’auteur appelle « choc pleural ». Le médiastin joue sans aucun doute un rôle important dans la production de ce choc par un mécanisme circulatoire ou nerveux.
L'influence des modifications médiastinales sur le pronostic éloigné est moins importante. Une déviation médiastinale permanente peut évidemment retentir sur le cœur, comme l'ont signalé récemment Rist, 'Hirschberg et Porin, mais ici le rôle principal est joué par l’épanche-
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ment liquidien qui ne tarde pas à se joindre au pneumothorax si celui-ci reste ouvert.
Dans la plupart des cas, le simple examen clinique suffit pour nous renseigner sur l’état anatomique et fonctionnel du médiastin. L’auscultation du cœur, la recherche des troubles fonctionnels, montrent si l’épanchement gazeux est bien supporté ou non. Pour suivre les modifications médiastinales pendant l’évolution d’un pneumothorax, il est utile de recourir à d’autres procédés plus sûrs, et parmi ceux-ci, deux méthodes d'investigation nous semblent précieux : la radioscopie et la mesure de la pression veineuse,
La radioscopie nous, renseigne très exactement sur la déviation médiastinale et fournit ainsi des indications pour l'évacuation du gaz. Pour Grellety Bosviel la mesure de la pression veineuse serait le procédé de choix _pour explorer l’état cardio-vasculaire au cours d’un pneumothorax. C’est cette mesure « qui fournira les données les plus exactes sur la façon dont le cœur supporte le collapsus pulmonaire. »
V. L’ÉPANCHEMENT LIQUIDE
Tout pneumothorax, restant ouvert pendant assez longtemps, s'accompagne fatalement d’un épanchement liquide. Les classiques connaissaient fort bien cette éventualité évolutive du pneumothorax, mais ne l'interprétaient pas. L'origine toujours infectieuse de cet épanchement liquide a été montrée par Netter, en 1891. Pour cet auteur, les épanchements sérofibrineux sont dus au bacille de Koch, alors que les épanchements purulents sont le fait des infections secondaires. MM. Léon Bernard et Paraf n’admettent pas cette étiologie aussi tranchée; pour ces auteurs, tout épanchement au cours du pneumothorax est du au bacille de Koch et passe obligatoirement par les deux phases : séro-fibrineuse et purulente.
Les nombreuses études sur les épanchements au cours du pneumothorax artificiel nous apprennent que l’épanchement ne se forme que si la perforation pulmonaire reste ouverte. Un épanchement séro-fibrineux indique que la perforation pulmonaire est restée ouverte pendant assez longtemps. En suivant l’évolution de ce liquide, on pourra savoir si la perforation persiste ou non. La tendance du liquide à la suppuration est un indice certain d’une fistule broncho-pleurale permanente. Dans ces cas, comme disent MM. Léon Bernard et Paraf, « on peut supposer qu'il
se fait un déversement direct de produits bacillifères du poumon dans la plèvre, que les malades ‘’crachent” en _ quelque sorte dans leur plèvre ».
Il importe d’insister sur le fait aujourd’hui bien démontré que la plèvre n’est pas un milieu de culture pour le
bacille de Koch. Pour qu’une suppuration tuberculeuse se poursuive dans la cavité pleurale, il est indispensable que celle-ci soit alimentée par des apports constants de bacilles. Si un épanchement s’arrête au stade séro-fibrineux, c'est que la perforation s’est oblitérée et que, sauf réouvetture, l’évolution se fera vers la résorption.
Un pneumothorax spontané tuberculeux est toujours infectant, comme nous l'avons dit dans un des paragraphes précédents. Il est donc à peu près certain qu'un épanchement séro-fibrineux se forme au cours de l’évolution. Dumarest et Murard pensent que dans certaines conditions le pneumothorax spontané peut être aseptique; ces auteurs en ont observé deux cas. Le fait est possible, mais il doit être tout à fait exceptionnel d’après ce que nous savons du mode de production des pneumothorax. Les auteurs précités semblent donner une importance exagérée à la qualité de l’air atmosphérique inhalé dans le pronostic éloigné des pneumothorax. « Le pneumothorax spontané aseptique est possible quoique rare, lorsque la fistule ne s’est pas montrée d'emblée infectante et lorsque le malade est dans un milieu atmosphérique d’une pureté suffisante. C'est peut-être dans cette particularité que se trouve le secret des différences de gravité entre les cas hospitalisés et les cas sanatoriés. >» Quand on réfléchit un peu sur les modifications que subit l'air inhalé pendant sa tra-
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versée broncho-pulmeonaire, on comprend que la qualité de l'air qui arrive dans la plèvre par la fistule dépend beaucoup plus de l’état du poumon qu'il traverse que de sa pureté antérieure.
Au moment où la perforation pulmonaire se u il se fait à peu près fatalement un déversement de produits bacillifères dans la plèvre: si la perforation persiste, le déversement continue, comme le disent Léon Bernard et Paraf dans la phrase que nous venons de citer. Si au contraire, la plaie pulmonaire se referme, l’épanchement évolue vers la résorption, faute d’un ensemencement bacillaire continu nécessaire à son entretien.
En matière d'épanchement pleural liquide, tout est donc dans l'infection. Dans une étude récente sur les formes anormales du pneumothorax spontané, M. A. Jacquelin montre qu’il y a des pneumothorax donnant d’emblée un épanchement purulent, à tel point que l’épanchement gazeux peut être méconnu. Dans ces cas-[à, l’infection de la plèvre a été massive.
Nous n'insistons pas sur la différence de gravité d’un hydro-pneumothorax et d’un pneumothorax; c’est une notion classique, bien connue que les auteurs modernes ont modiñée, surtout dans le sens de l’atténuation. « Même lorsqu'elle se produit, la complication de la suppuration — disent Dumarest et Murard, — ne doit pas être considérée comme très funeste, pourvu qu'il ne subsiste pas de fistule pulmonaire et qu'il ne s’en crée pas de pariétale, L'’empyème alors est parfaitement curable.… ».
VI. L'INTERVENTION DE L'ÉTIOLOGIE DANS
C'est Laennec qui montra le premier que le pneumothorax était une manifastation phtisique et cette notion a gagné de plus en plus de terrain, au point qu’'actuellement, on tend à considérer tous les pneumothorax comme tuberculeux, tout comme les pleurésies séro-fibrineuses. Il ne nous appartient pas ici de discuter la question de l’étiologie du pneumothorax, nous ne nous en occupons qu’en tant qu’elle peut avoir une influence sur le pronostic. Bouffaré mentionne l’étiologie comme le premier facteur du pronostic. « Le pronostic du pneumothorax dépend de la cause qui le produit. Il est plus grave chez les tuberculeux avancés, à la suite de l’empyème et de la gangrène pulmonaire que chez les emphysémateux et les tuberculeux au début ».
Nous laissons complètement de côté la question des pneumothorax dits par exhalaison. Leur pronostic n’a aucune importance, 1] dépend uniquement de celui de la gangrène pulmonaire ou la pleurésie putride qui les a provoqués. Quant au pneumothorax tuberculeux, c’est toujours celui-ci que nous avons eu en vue au cours de ce travail. La différence de pronostic entre le pneumothorax des tuberculeux avancés et des tuberculeux au début est une no-
tion classique que nous nous efforçons précisément d’analyser dans cette première partie de notre thèse.
Nous ne pouvons laisser sous silence certains faits sur lesquels on est revenu tout récemment (Roubier et Treppoz; Courcoux et J. Lereboullet) concernant le pneumothorax simple des anciens auteurs appelé encore pneumothorax des emphysémateux, pneumothorax des conscrits etc. Cette variété de pneumothorax serait par- _ faitement bien caractérisée par le fait qu'il survient brusquement chez des sujets parfaitement bien portants, son évolution est d’une bénignité constante, malgré la possibilité de la persistance d’une communication bronchopleurale, l’'épanchement de liquide ne survient à :aucun moment de l’évolution. La guérison est relativement rapide, ne laissant aucune séquelle, en particulier de tuberculose pulmonaire, mais le pneumothorax peut récidiver.
À la lumière des considérations exposées dans les chapitres précédents, nous pouvons affirmer que dans ces caslà, il s’agit d’un pneumothorax aseptique, survenant sur un poumon et une plèvre sains, non infectés. Quant à la nature tuberculeuse ou non de cette variété de pneumothorax, il est très difficile de se prononcer. Si l’on met ces pneumothorax en parallèle avec certaines pleurésies séro-fibrineuses, guérissant spontanément, ne s’accompagnant, même suivies pendant plusieurs années, de manifestations de tuberculose pulmonaire et dont le liquide a cependant tuberculisé le cobaye; l'hypothèse de la nature tuberculeuse reste probable, mais ne peut être affirmée dans le cas du pneumothorax.
‘Le notion Alone d'un pneuméthorax. simple, s _ lésions pulmonaires reste donc un facteur is _ favorable. Cette notion étiologique, n'étant basée que sur. un ensemble de phénomènes dont la valeur en tant que facteur pronostique a déjà été analysée, n'a pas ‘une grande importance. Nous : ne pouvons affirmer actuell 5
d'une observation & she années. Ce. notion ne peut donc servir pour prévoir une évolution de la ma
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VI. LE TRAITEMENT DES PNEUMOTHORAX SPONTANÉS
Nous serons brefs sur ce point, car pour exposer les différents procédés préconisés et pour les discuter 1l faudrait consacrer un travail entier. Nous envisageons rapidement le traitement comme un des facteurs du pronostic qui devrait être le plus important, mais qui, malheureusement, ne joue actuellement qu'un rôle accessoire.
Au début du pneumothorax, le traitement a certainement une influence importante sur l’évolution ultérieure. Le médecin a deux tâches à ce moment-là : soutenir l’état général et surveiller l’état local, prêt à intervenir pour diminuer la pression intrapleurale. Le traitement général consiste essentiellement à soutenir le cœur dont la défaillance détermine la plus grande partie des morts rapides à cette période-là. Nous n'insistons pas sur ce traitement qui doit mettre en œuvre les toni-cardiaques classiques : huile camphrée, caféine, digitaline, onabaïne; qui. doit calmer la douleur par la morphine et qui doit soulager la dyspnée par des inhalations d'oxygène.
Le traitement local est beaucoup plus discuté. Tant que tous les pneumothorax suffocants ont été attribués à un orifice en soupape, l'évacuation de l’air a semblé un procédé logique pour faire cesser les accidents dûs à l’hyperpression intrapleurale. Bard, en exposant sa théorie, qualifie la thoracentèse de procédé illusoire. Ce procédé
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n'a actuellement que des indications d'exception, et on est d'accord de considérer le soulagement qu’elle apporte de tout à fait passager. Cette opération doit toujours être pratiquée avec beaucoup de précaution, sans aspiration, de préférence selon le procédé de ponction capillaire préconisé par Béclère. P. E. Weil et Isch-Wall pensent que dès ce moment l'injection d'huile dans la plèvre constituerait un traitement calmant les phénomènes alarmants du début et prévenant les complications à venir.
On a beaucoup discuté ces derniers temps sur le traitement des pneumothorax infectés, purulents. Nous ne voulons reproduire ici cette discussion dont les conclusions ne semblent pas se dégager encore avec assez de neîteté. Pour nous, tout est dans l'existence ou non d'une fistule broncho-pleurale. T'ant que cette fistule persiste, toute tentative de drainage de la plèvre est insuffisante. La plèvre, transformée en vériéable tonneau des Danaïdes, se remplit de pus au fur et à mesure qu’on la draine. Au contraire quand la communication de la plèvre avec les bronches est oblitérée, tout traitement réussit, que ce soit l’oléothorax (Bernou), l'incision pariétale (M. Renaud), l’injection d'air stérilisé (Dumarest et Murard) ou même la simple ponction.
La distiction fondamentale entre pneumothorax fermé et pneumothorax ouvert influence hautement la thérapeutique qui est actuellement encore impuissante à supprimer la fistule broncho-pleurale.
CHAPITRE I
Pronostic général des pneumothorax spontanés.
Nous allons rapidement regrouper dans ce chapitre tous les facteurs du pronostic, en les considérant dans leur ensemble et dépendants dans une mesure variable les uns des autres. Nous envisagerons successivement les trois étapes du pronostic qui se posent en clinique en présence de tout pneumothorax :
1° Le pronostic immédiat,
2° Le pronostic éloigné,
3° Le pronostic de la tuberculose pulmonaire qui s’est compliquée de ce pneumothorax.
Le pronostic immédiat.
Dumarest et Murard divisent l’évolution du pneumothorax spontané en deux périodes; la première période correspond à celle où se pose la question du pronostic immédiat d’une façon quelquefois angoissante. Pour ces auteurs, « dans la première période il est facile de concevoir que la gravité du pneumothorax dépendra de deux fac- _ teurs, l’état général du malade d’abord, qui, s’il n’est pas
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assez résistant ne lui permettra pas. de franchir la phase aiguë dangereuse du début; l'état fonctionnel du poumon opposé ensuite, celui-ci devant suffire à assurer l’hématose ».
Nous savons maintenant que ce qu’on doit entendre par résistance de l’état général est, avant tout, le bon fonctionnement. cardiaque modifié par le changement du régime circulatoire et par le déplacement du médiastin.
Pour conserver le même ordre que dans le chapitre précédent, nous grouperons les facteurs qui agissent sur le pronostic imédiat, puis ceux qui n'ont aucune influence
sur celui-ci.
Facteurs agissant sur le pronostic immédiat.
1° L'étendue, la septicité et la durée de la perforation pulmonaire. Les pneumothorax suffocants sont toujours dus à une large brêche du parenchyme pulmonaire; une perforation déversant le contenu septique et toxique d’une grosse caverne dans la plèvre peut causer la mort par résorption massive de ces produits; au contraire une perforation de courte durée est toujours un facteur favorable, même au point de vue du pronostic immédiat.
2° L'état du poumon opposé, considéré d’un point de vue absolu est le facteur peut-être le plus important. Un poumon fonctionnellement insuffisant tue inévitablement le malade qui fait un pneumothorax du côté opposé. Nous avons vu les réserves qu'il convenait d’apporter pour le cas inverse.
3° Les modifications médiastinales viennent d’être envisagées.
4° Le traitement tant général que local est d’une importance capitale dans ce pronostic.
: Facteurs indifférents au point de vue du pronostic immédiat.
1° La pression intrapleurale, comme nous l'avons vu avait plus d'intérêt au point de vue de l’évolution de la fistule qu'au point de vue du pronostic immédiat, dont elle ne traduisait les données que d’une façon tout à fait imparfaite.
2° L’épanchement liquide qui ne se constitue que plus tard n’a bien entendu aucune influence sur le pronostic immédhat.
Le pronostic éloigné.
Il y a une seule notion que nous voulons mettre immédiatement en vedette, car tous les facteurs du pronostic éloigné n’en sont que la traduction plus ou moins fidèle, c'est l’existence ou non d’une fistule broncho-pleurale. Au point de vue du pronostic éloigné, il y a deux catégories de pneumothorax : les pneumothorax fermés, à pronostic excellent et les pneumothorax ouverts au sujet desquels toutes les réserves possibles doivent être apportées.
Dans un pneumothorax fermé, la perforation pulmonaire doit être oblitérée, cela va de soi; la pression intrapleurale doit tendre vers la négativité; l’épanchement liquide ne doit pas évoluer vers la suppuration ou s'il est déjà suppuré, il ne doit pas présenter des bacilles de Koch; enfin le drainage de la plèvre, par quelque procédé qu'il soit pratiqué, doit amener la guérison.
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Dans un pneumothorax ouvert, tous les facteurs de pronostic sont inversés : la perforation est ouverte, la pression est positive ou tout au moins à Ü; l’épanchement évolue vers la suppuration avec présence de bacilles à l'examen direct; enfin aucun procédé thérapeutique ne peut avoir du succès tant que la plèvre se trouve constamment ensemencée par des produits bacillifères.
En dehors de ia question de ia fistule, il y a d'autres facteurs accessoires : l’évolution des lésions pulmonaires du côté opposé, le retentissement sur le fonctionnement cardiaque et surtout la cause du pneumothorax.
Nous avons vu que les pneumothorax aseptiques, sans préjuger de leur nature tuberculeuse ou non, pouvaient rester indéfiniment ouverts, sans présenter des phénomènes d'infection pleurale. Ces pneumothorax, souvent malgré une pression pleurale fortement positive, sont parfaitement tolérés.
Il y à donc la notion de l'infection à mettre encore au premier plan du pronostic, notion qui semble dominer même celle de la fistule puisque cette dernière n’aggrave l’évolution qu’en tant qu’elle laisse la voie ouverte à l’ensemencement de la plèvre.
Pneumothorax et tuberculose pulmonaire.
Les incontestables succès du pneumothorax thérapeutique interdisent de remettre à l’ordre du jour la vieille discussion concernant les pneumothorax favorables. Mais l'important facteur infectieux dont nous venons de montrer
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l'importance, de même que le fait qu’un pneumothorax fermé est un pneumothorax évoluant vers la guérison ne permettent pas de mettre en parallèle le pneumothorax spontané, pratiquement toujours infecté et souvent ouvert avec le pneumothorax thérapeutique, qui est à la fois aseptique et fermé. F
Néanmoins, 1l est incontestable que certains pneumothorax spontanés exercent une influence favorable sur l’évolution de la tuberculose pulmonaire. Bouffaré lui- _ même qui dénie toute efficacité au pneumothorax pur, essaye d'expliquer certaines améliorations de la facon suivante : < au point de vue de l’évolution ultérieure de la tuberculose, le pneumothorax ne paraît pas capable d'arrêter définitivement la marche de la lésion ».
« Si celle-c1 rétrocède, c’est dans les conditions générales de résistance du malade qu'il faut en chercher l’explication. »
« Peut-être faudrait-il faire une exception pour l’hydropneumothorax et pour le pyopneumothorax, à cause de la possibilité d’une pneumonie interstitielle, qui pourrait amener par le progrès de la sclérose, l’atrophie et l’étouffement des granulations tuberculeuses ».
Dumarest et Murard croient à l'influence favorable, même des pneumothorax suppurés. Dans tous les cas où cette influence est manifeste, ils veulent même entretenir
_le pneumothorax spontané, sans quoi l’action favorable n'est que passagère. Tout récemment, H. E. Symes- Thompson s'exprime nettement en faveur de l'influence favorable : « Il faut donc considérer le pneumothorax spontané et permanent comme l’un des processus naturels
de guérison Re la tuberculose noie car une extension aiguë de la maladie est impossible dans ‘un poumon collabé >» 2 Fos a RE Il nous semble que Aaute: autres dite étant par ailleurs favorables, un pneumothorax “exerce une
action curative nette sur le poumon collabé, mais quand &
la plèvre est infectée et s’infecte continuellement grâce à | l'existence d’une fistule broncho-pleurale, cette action est. contre-balancée par une suppuration grave conduisant ra F
_ pidement à la mort.
OBSERVATION N° I
Malade âgé de 42 ans. La tuberculose pulmonaire a débuté en juin 1928. Consulte à l'hôpital peu de temps après pour fatigue, toux, expectoration purulente.
On lui trouve dès ce moment des crépitations au sommet gauche, entendues dans la fosse sus-épineuse et sous la clavicule.
Examen de crachat : BK+.
Quand :il entre au sanatorium d’Avon, en septembre 1928, il présente une grosse caverne au niveau du lobe supérieur gauche et à la base droite, une ombre homogène, à limites supérieures nettes (scissure). L'état général est bon, mais la température vespeérale atteint chaque jour
On attend pour faire un pneumothorax gauche, car on considère l’ombre de la base droite comme un phénomène congestif et passager.
Le 16 octobre 1928. Brusque point de côté violent avec dyspnée angoissante. La température monte à 40°5.
L'examen montre un pneumothorax spontané gauche.
La dyspnée, la polypnée et le point de côté dispa-
raissent rapidement, la température descerd.
Le 19 ne la dia montre Re dla complet du poumon gauche et une grosse déviation médias-
La ponction pleurale montre une pression à — 2, 416. Le À novembre, l'état général s'est amélioré, la fièvre a baissé.
Apparition de liquide . la ne pal Je tiers inférieur du thorax. L”’ ombre de: la base droite a disparu. Le5; janvier 1929. On retire deux litres de liquide sérofibrineux de la plèvre. Pas de polynucléaires, pas de ba- = cilles de Koch. See FRS Le 30 janvier, le liquide atteint e moitié . Fr mêmes caractères. La pression est devenue négative. Amé
_ tinale. ë | «
lioration notable de l’état général. — < ee
_Le pronostic est favorable, car Je côté opposé est intact
, Ja fistule est fermée.
OBSERVATION N°II
Le malade, âgé de 35 ans, a éprouvé one de novembre 1927 un brusque point de côté, d’une grande violence avec dyspnée. Le malade dit avoir été absolument bien portant jusque là, mais l’interrogatoire permet
de mettre en évidence dans les jours qui précèdent le
début de la maladie, des signes d'imprégnation tuberculeuse.
Huit jours après le début, la succussion hippocratique est notée à l'examen du malade. L'état général est bon, par de fièvre, pas d’amaigrissement. £
Le 15 décembre, jour de son entrée à Avon, le liquide monte jusqu’à la moitié du thorax. Gros refoulement médiastinal. -
La ponction ramène un liquide purulent avec polynucléaires intacts, pas de bacilles à l'examen direct, mais un cobaye inoculé avec ce liquide présente des signés de tuberculose. |
La pression pleurale est légèrement positive (4-2,— 1).
On retire 200 cc. de liquide en insufflant en même temps de l’air. La pression devient négative (0,—6). Le malade éprouve un soulagement immédiat et la pression ne redevient pas positive au bout de 8 jours.
L'état général est bon, la radio montre le poumon gauche intact, sans bacille dans les crachats. La fistule semble être fermée, mais le médiastin ne revient pas après la décompression.
OBSERVATION N° HIT
Homme, âgé de 32 ans. Début de la tuberculose par épisode aigu étiqueté grippe avec congestion pulmonaire (janvier 1928). Le cinquième jour de cette maladie, brusque point de côté avec dyspnée, se calmant au bout de 24 heures.
Le lendemain, à son entrée à l’hôpital, on découvre des signes d’hydropneumothorax. La pression à ce moment-là est positive (+ 1, +6).
Le 2 février 1928, entrée à Avon, on trouve à la radio des taches disséminées du côté gauche. (Le pneumothorax est à droite). |
La pression pleurale prise à ce moment-là est à —4, + 4,
Le pronostic doit être réservé, car il n’est pas certain que la fistule soit fermée et que surtout l’autre côté est atteint.
CONCLUSIONS
1° La généralisation de la pratique du pneumothorax artificiel a éclairé d’un jour nouveau certains problèmes concernant le pneumothorax spontané. Parmi ces problèmes, celui du pronostic nous a semblé le plus important et le plus difficile. ;
2° Les facteurs du pronostic immédiat nous paraissent être l'étendue de la perforation pulmonaire, la valeur fonctionnelle du poumon opposé, les modifications des organes médiastinaux et le traitement général et local qu’on peut opposer aux phénomènes dramatiques du début d’un pneumothorax.
3° Le pronostic éloigné d’un pneumothorax dépend essentiellement de la persistance ou de l’oblitération de la fistule broncho-pleurale; ce facteur essentiel, étant luimême sous la dépendance de la notion de l'infection et de l’ensemencement continu de la plèvre. Sans infection, même un pneumothorax ouvert est sans gravité.
4 Un pneumothorax spontané étant pratiquement toujours ouvert, la principale question qui se pose, c’est de savoir s’il est ouvert ou fermé. Les meilleurs moyens de nous renseigner sur ce fait sont : la pression intrapleurale et l’évolution de l’épanchement.
5° Au point de vue thérapeutique encore, la notion de la fistule joue un grand rôle, car tant que celle-ci persiste, aucun moyen thérapeutique ne peut agir sur le pneumothorax et sur ses complications.
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