La forme sèche hémoptoïque de la dilatation bronchique
Robert Azoulay
Lu avec liregratuitement.com, la bibliothèque des livres libres et gratuits.
PROFESSEURS
arr ren MM.
Anatomie. . . . . . ee REA. Th be NICOLAS.
Anatomie médico - chirurgicale (BIBLIO DTHE El DR US CUNÉO. Physiologie. . .". 47. CEIDEN AE Des Ch. SR Physique médicale 207. OPEN A eue « +. .Audré BROCA. Chimie organique et chimie générale. : . : . : . . 57,3 DESGREZ: Bactériologie ie PERL URSS An BESANÇON.
Parasitologie et histoire naturelle médicale. .-. . . . BRUMPT. Pathologie et thérapeutique générales. . , . . . . . Marcel LABBÉ. Pathologie médicale 58 me ee ne SICARD.
Pathologie chirurgicale. CAE EN FROM Cp fe LECÈNE. Anatomie pathologique ir Are NANTERRE LETULEE: HStolo pie. RNA een tre RD Nr ae ALL PRENANT. Pharmacologie et matière. médicale. . : . . . . .. RICHAUD. ThÉrApeu QUE TA. SCAN M ET RESTE re CARNOT.
ÉD AU RP A OP AE A EE PAP EG té PS Léon BERNARD. Médecinedésale::e. in CORRE ARIANE EURE + * BATTHAZARD, Histoire de la médecine cet de Ja chirurgie. . . ... . MÉNÉTRIER. Pathologie expérimentale et comparée. . . . . . . . ROGER. GILBERT.
CHAUFFARD
Clinique le AO ES Ch Pen PAL AE RIME ATE Auete ACHARD. WIDAL.
Hygiène et clinique de la première enfance. . . . . MARFAN. Clinique des maladies des enfants. . . . .. NOBECOURT. Clinique des maladies mentales et des maladies Me l’encéphale. : . . . RUE RNA OS A ART LED NS ee CO PA LR H. CLAUDE. Clinique des maladies cutanées et syphilitiques. . . JEANSELME. Clinique des maladies du système nerveux. . . . . GUILLAIN. Clinique des maladies infectieuses. . . . . SE er A BST EURE DELBET; AN RUE de ; HARTMANN.
Clinique chirurgicale. . SLR a LA ER LEJARS.
GOSSET
Clinique: ophtalmologique.: 4 2, 2 VO De LAPERRSONNE Clinique urologique. . . . . AR RD a SR PO TER ÉTRET : COUVELAIRE, Clinique daCeonuchEmMenRtS MEME RSR EN BRINDEAU. | JEANNIN.
Clinique g\aécologiques FU LE LOT RU CNE J -L FAURE. Clinique chiru'gicale infantile et orthopédie. . . . . BROCA Auguste, Clinique thérapeutique médicale... 1. . "2.1. +1, :3VAQUEZ, Clinique oto-rhino-laryngologique. . . . . . : . , . SEBILEAU. Clinique thérapeutique chirurgicale. . . . , : . . +. DUVAL.
Clinique: propédentique... 9 'MAATRANERNE TOUS LSRRGENT:
MM. MM
ABRAMI . . . .. Pathologie médicale | LABBÉ (Henri). . Chimie biologique. ALGLAVE.. , . . Pathologie chirurgi- | LARDENNOIS.. . Pathologie chirurgicale. cale.
AUBERTIN . .. Pathologie médicale. | LE LORIER.. . . Obstétrique. BASSET: LE. Pathologie chirurgi- | LEMAITRE. . . . Oto-rhino-laryngolo-
: cale ste.
* BAUDOUIN. . . . Pathologie médicale. LEMIERRE. . . . Pathologie médicale. BINET:: Li. Phys ologie. LEVY SOLAL. . . Obstétrique. BLANCHETIERE. Chimie biologique. LHERMITTE. . . Pathologie mentale. BRANCA. . ... Histologie. LIAN. . . . .. . Pathologie médicale. BACDERE Le Pathologie médicale. MATAIEUS 24," PAROeute chirurgi-
cale;
. BUSQUET.. . . . Pharmacologie el ma-
iière médicaic. METZGER.. . . . Obstétrique.
MOCQUOT. . . . Pathologie chirurgi-
CADENAT . . . Rs chirurgi- ARS cale :
CHAMPY. .. Hsoione: MONDOR. . . . EP RRIERS chirurgi- CHHRAY,. . : « ; Pathologie médicale |MOURE. . . . . . Pathologie chirurgi- GÉERC:, =. - Pathologie médicale. cale.
DERRÉ:= Hygiène APCE EN VERS Histologie.
I. de JONG. . . . Anatomie pathologi- | PHILIBERT. . . . Bactériologie. que. RIBIERRE . . . . Pathologie médicale.
DUVOIR . . ... Médecine légale. RICHET Fils. . . Physiologie. ROALEE : : . . . Obstétrique. ROUVIÈRE. . . . Anatomie. FIESSINGER . . . Pathologie médicale | STROHL. . . . . Physique médicale. 540) FARENEETR Pathologie médicale. | TANON. . . . . . Pathologie médicale. GARNIER. . . . . Pathologie expéri | TIFFENEAU . . . Pharmacologie et mamentale. tière médicale.
HARVIER. . . . . Pathologie médicale. | VAUDESCAL. . . Obstétrique. HEITZ-BOYER. . Urologie. CHPRERNE: 4 ts Histologie. . HOVELACQUE. . Anatomie. VILLARET. . . . Pathologie médicale. JOYEUX LU Parasitelogie. WELTER. . . . . Ophtalmologie.
IV.— AGRÉGÉS CHARGÉS DE COURS DE CLINIQUE
à titre permanent
MM A du er CH Fe °° MM
AUVRAY. . . . . Cliniquechirurgicale. | OMBRÉDANNE. . Clinique chirurgicale CHEVASSU. . . . Cliniquechirurgicale. infantile.
LAJGNEL-LAVASTINE. . Clinique médicale. |PROUST. . . . . Clinique chirurgicale. LEREBOULLET. . Clinique médicale in-| RATHERY . . . . Clinique médicale.
te fantile. : |SCHWARTZ . . . Clinique chirurgicale: LERI. . Clinique médicale. |TERRIEN. . . . . Clinique ophtalmclo-.
LŒPER;, 500 Clinique médicale. . gique.
_Y. — CHARGÉS DE COURS
Chargé du cours de chirurgie orthopédique :
chez l'adulte pour les accidentés du travail,
PS LORAIRERS ere QE les mutilés de guerre et les infirmes adul-
. ; tes. FREVSNUT Ut , .. . Stomatologie.
Ne PAR PR NE à Éducation physique.
LEDOUX-LEBARD .. . . . Radiologie clinique.
L4 Par délibération en date du 9 Décembre 1798, l'Ecole a arrêté que les opinions émises dans les dissertations qui lui seront présentées, doivent être considérées comme propres à : leurs auteurs el qu’elle n'entend leur donner aucune approbation ni improbation.
A MES MAITRES DANS LES HOPITAUX
Stage bénévole M. Le Proresseur LETULLE (1911-1912) M. ze Docreur DUJARIER (1912-1913) M. ze Docreur DESMOULINS (in mnemoriam)
Exernal
M. LE PROFESSEUR AGRÉGÉ AUVRAY (1913-1914) M. Le Proresseur F. BEZANCÇCON (1919-1920)
Internal
M. ze Docreur WEIL-HALLÉ (1920-1921) M. LE Docreur Louis FOURNIER (1921-1922) M. re Docreur ANnré BERGÉ (1922-1923) M. Le Proresseur F. BEZANCON (1923-1924)
SYPIILIS MALIGNE PRÉCOCE ET 10DO-BISMUTIIATE DE QUININE
Soc. de Dermatologie et Syphiligraphie, 9 février
UN Gas DE TÉTANOS MONOPLÉGIE HYPERCHRONIQUE (en collaboration avec M. A. Bergé). — Société Médicale des Hôpitaux, 14 déc. 1922.
Rayons X et PIMÉNOMÈNES DE cHoc. — La Vie Médicale,-5 octobre 1923.
PURPURA AIGU A STAPHYLOCOQUE (en collaboration avec M. M.- P. Weil). — Société Médicale des Hôpitaux, 29 fév.
DIAGNOSTIC PAR LE LIPIODOL (en cotlaboration avec MM. F. Bezançon, M.-P. Weil, E: Bernard). — Académie de Médecine, 22 janv. 1924.
LA FORME SÈCHE JIÉMOPTOIQUE DE LA DILATATION BRONCHIQUE (en collaboration avec MM. F. Bezançon, M.-P. Weil, E. Bernard). — Presse Médicale, 20 février 1924.
LE SYNDROME LIPIODO{RADIOLOGIQUE DE LA DILATATION DES BRONcues (en collaboration avec MM. F. Bezançon, M.-P. Weil, E. Bernard). — Soc. de Radiologie, 12 février 1924. )
NOTE SUR L'EMPLOI DES HUILES IODÉES DE FAIBLE CONCENTRA- TION EN RADIOLOGIE BRONCHO-PULMONAIRE (en Collaboration avec M. F. Bezançon). — Société Médicale des Hôpitaux, 29 février 1924.
RÉTRÉCISSEMENT AORTIQUE CONGÉNITAL ASSOCIÉ A D'AUTRES MAL- FORMATIONS, ENDOCARDITE RÉCENTE SURAJOUTÉE, MORT SUBITE, AUTOPSIE (en collaboration avec M. F. Bezançon). — Archives des Maladies du cœur, juin 1924.
ÉTUDE RADIOLOGIQUE D'UNE MALADIE OSSEUSE DE PAGET (en collaboration avee MM. F. Bezançon et M.-P. Weil). — Société de Radiologie, 11 mars 1924.
ASPECT RADIOLOGIQUE DES BRONCHES NORMALES ET PATHOLOGI- QUES (èn collaboration ‘avec M. F. Tribout). — La Médecine, mai 1924.
TRAITEMENT DE LA STCMATIFE BISMUTIQUE. — Presse Médicale, 21 Mai 1924.
MALADIE OSSEUSE DE PAGET, GOMME £ DU MAXILLARE, AORTITE ET TABÈS (en collaboration avec MM. Bezançon et M.-P.. Weil. — Société Médicale des Hôpilaur, mai 1924.
DEUX CAS DE RHUMATISME CHRONIQUE SYPIILITIQUE (en collaboration avec MM. Bezançon et M.-P. Weil. — Société Médicale des Hôpitaux, mai 1924.
LA CAPACITÉ DE DISTENSICN DU FOIE À L'ÉTAT NORMAL ET PATHO- LOGIQUE (en collaboration avec M.-A. Jacquelin). —
, Société de Biologie, 2 mai,1924.
KÉRATOSE PLANTAIRE ET ARTHRITE BLENNORRAGIQUE TARDIVE,
GUÉRISON PAR VACCINOTHÉRAPIE (en collaboration avec
M. M.-P. Weil). -— Bulletin Médical, 1924. :
CRISE TABÉTIQUE MORTELLE A TYPE CIOLERIFORME, ABSENCE DE LÉSIONS INTESTINALES A L'AUTOPSIE (en collaboration avec M. M.-P. Weil). — Sociélé de Neurologie, juin 1924. :
ÉTUDE D'UN CAS DE SYPINLIS DE L'OREILLE INTERNE (en collaboration avec M. M.-P. Weil et Jacques Durand). — Société de Neurologie, jufh 1924.
DOUBLE ARTIHROPATHIE TABÉTIQUE COXO-FÉMORALE AVEC TUBER- CULISATION SECONDAIRE UNILATÉRALE, ETUDE RADIOLO- GIQUE (en collaboration avec MM. Bezançon et E. Bernard).
INTRODUCTION
La dilatation des bronches à passionné des générations de chercheurs depuis son individualisation anatomo-elinique par Laënnec. Gette maladie pose en effet toute une : série de problèmes des plus intéressants, tant au point de vue pathogénique et étiologique, qu’au point de vue anatomo-pathologique. |
Laennec, en distinguant la bronchectasie de la phtisie vulgaire, en a tracé un tableau resté classique. Il comprenait l'association de signes pulmonaires cavitaires avec une expectoration abondante et purulente formant quatre couches.
La pathogénie de cette affection est passée par des péripélies les plus diverses ; théories pulmonaire, pleurale, bronchique, ont été tour à tour invoquées.
Finalement il était admis généralement jusqu'à ces dernières années, que les bronchites à répétition, les broncho-pnèéumonies graves, associées au rôle mécanique des efforts de la toux. étaient capables de produire les dilatations bronchiques.
Le problème a été repris sur le terrain clinique, à la suite des travaux des pédiâtres. Le professeur Hutinel en particulier a montré que la dilatation bronchique est une maladie à poussées successives.
PRET Gi
Chez l'adulte, cette même notion a été mise en valeur par MM. Bezançon et de Jong, de Jong et Jean Hutinel qui tout récemment encore, insistaient sur cette évolution par poussées. :
Ces travaux ont done bien établi que la bronchectasie n'est pas uniquement une maladie continue à grand fracas, et déjà l’on entrevoit les alternatives d'accalmie et d’exacerbation.
En même temps s'introduisaient des notions étiologiques plus précises ; Hutinel et son école montrent que les dilatations bronchiques surviennent dans 50 % des cas chez des enfants hérédo-syphilitiques.
Les anatomo-pathologistes d'autre part, étudient les formes congénitales et les ramènent à la syphilis; Tripier, Bériel et l’école lyonnaise donnent un vigoureux appui à la notion de l’étiologie syphilitique de la dilatation bronchique.
Les travaux de M. Sergent, ceux de M. Letulle mettent à l'ordre du jour la question de la syphilis salmonaire. ‘ La thèse de mon collègue et ami Dalsace, inspirée par MM. Bezançon et de Jong invoque le rôle de la syphilis dans les bronchites chroniques. Celle de Jean Hutinel, dont chaque chapitre peut servir de point de départ à de nouveaux travaux, utilisant les observations cliniques du service, donne une description très précise d'une forme « dysplasique ».
L'iatroduction toute nouvelle de la très originale méthode de MM. Sicard et Forestier des injections: d'huile iodée en radic'ogie broncho-pulmonaire ramène encsre
l'attention sur 14 dilatation bronckique,
MM. Forestier et Leroux, Sergent et Cottenot montrent le grand intérêt de cette méthode dans la recherché de la bronchectasie. Grâce à cette technique et aussi à l’observation précise des malades, nous avons pu, avec notre maître le Professeur Bezançon MM. M.-P. Weill et E. Bernard, mettre en lumière des faits nouveaux, tels que :
L'existence de bronchectasies importantes, volumineuses, disséminées dans un lobe ou un poumon tout entier, sans aucur signe général ni fonctionnel, et aussi, sans que dans le passé de nos malades adultes, il n’y ait trace d'expectoration, de manifestation bronchitique ou broncho-pneumonique.
Il existait cependant dans nos cas un symptôme important : les hémoptysies à répétition, non accompagnées d'autre expectoration, et qui se reproduisaient depuis huit ans chez l'un de nos malade, depuis quatre ans chez l'autre.
Ces fais nous ont amené à la conception de la forme sèche hémoptoïique de la dilatation bronchique ; les hémoptysies de ces formes prenant une importance primordiale, par le rôle révélateur qu'elles jouaient.
L'existence de ces formes sèches de la bronchectasie rendait peu vraisemblable la pathogénie classiquement invoquée ; broncho-pneumonie, cirrhose pulmonaire, théorie pleurale et rôle mécanique de la toux, faisaient faillite dans nos deux cas. Il fallait chercher d’autres causes, et nous avons été amenés à retourner la conception pathogénique actuelle, : La bronchectasie n'est pas l’aboutissant des bronchites à répétition ou des broncho-pneu-
monies ; elle est la première en date, c'est elle qui est
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.préexistante, la bronchite et l'expectoration abondante ne sont que des complications secondaires.
Quel est donc ce processus évoluant à bas bruit, remontant à de longues années en arrière, capable de produire de telles mutilations bronchiques, avec une latence presque complète ?
. La réponse dans nos deux cas était facile à donner, il
s'agissait selon toute vraisemblance de la syphilis hérédi- .
taire.
Toutes ces constatations nous ont incité à approfondir cette étude et à en faire le sujet de notre thèse.
Grâce aux matériaux accumulés depuis des années dans les services et laboratoires de nos Maîtres les Professeurs Bezançon et Letulle, nous avons essayé d'édifier ce mémoire qui pourrait porter comme sous-titre
« Contribution à l'étude de l'étiologie syphilitique de la dilatation anévrysmatique des bronches ».
Nous avons étudié successivement
Le syndrome lipiodo-radiologique de la bronchectasie.
Les formes sèches hémoptoïques et les formes sèches.
La pathogénie de cette affection, son début réel ancien et latent ; son début apparent brutal, à grand fracas ou explosion des signes classiques.
Le mécanisme des « réveils » de la maladie.
L'étiologie, et à son propos l'étude historique dé la syphilis bronchique qui montre la prépondérance prise par la D. B. dans les manifestations pulmonaires de la spécificité.
L'anatomie pathologique qui confirme cette notion, nous à montré, si je puis dire, que la syphilis du pou-
mon est axée par la bronche.
Enfin dans le chapitre d’histo-pathogénie, nous avons essayé, en donnant la preuve du processus syphilitique, de montrer comment, depuis l'attaque de la bronche par le iréponème, se développent et évoluent les lésions syphilitiques bronchiques pour arriver à leur aboutissant : la bronchectasie.
Je saisis avec joie l'occasion qui m'est offerte d’exprimer à mes Maitres d'hier et d'aujourd'hui l'expression de ma profonde gratitude. C'est pour moi un très doux devoir de remercier tout particulièrement les Profeseurs M. Letulle et F. Bezançon qui, sans cesse, l’un depuis douze ans, l’autre depuis six, n'ont cessé de me guider pas à pas dans mes études.
Hs m'ont inspiré l’idée de ce travail et m'ont conduit dans mes recherches. Qu'ils me permettent de leur exprimer en même temps que l'expression de ma grande ad-
miration toute mon affectueuse reconnaissance.
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TION DES BRONCHES
L'étude de l'arbre bronchique ne pouvait jusqu'à ces dernières années qu'être pratiquée sur le cadavre. Les anatomistes avaient eu l'idée d'injecter dans les bronches une substance capable de résister à la destruction du parenchyme pulmonaire que l’on obtenait par corrosion. La substance injectée était le fameux alliage fusible d’Arcet et la corrosion des parties molles était réalisée par l'usage de l'acide chlorhydrique concentré ou de la potasse. Les chercheurs avaient obtenu de la sorte des moules bronchiques intéressants qui leur montraient le mode de distribution des bronches, leurs rapports avec les vaisseaux et avec le squelette osseux.
Nous pouvons actuellement sur le vivant faire l'étude de l'anatomie normale où pathologique de l'arbre bronchique grâce à la remarquable méthode générale d'exploration radiologique par l'huile iodée que MM. Srcarp et FORESTIER (298) on fait connaître dans une retentissante communication à la Société Médicale des Hôpitaux.
MM. Forestier et Leroux (129) appliquent cette méthode à l'examen des bronches et du poumon et montrent que l’on peut pratiquer des injections lobaires par la voie transglottique.
S MM. SERGENT et CoTrEenoT (129) ont pratiqué l'injection intratrachéale par la voie intercricoïdienne et ont montré l'intérêt de la méthode dans les affections des bronches et du poumon et sa nécessité pour établir le
diagnostic radiologique de la dilatation des bronches,
Je tiens à remercier mon collègue et ami Jacques Durand qui a bien voulu pratiquer nos injections intra-trachiales. et M. Aubourg auquel sont dues ces belles radiographies instantanées.
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À. Derazre, Dunamer, DarBots et Marry (11) ont décelé chez l'enfant la présence de dilatations bronchiques expliquant certains cas de bronchites rebelles avec expectoration abondante. Nous même avons individualisé en collaboration avec MM. Bezançow, M.-P. Were et E. BEernvarp (38) l'existence d’un SYNPROME LIPIOPO-RADIOLO- GIQUE DE LA DILATATION DES BRONCHES permettant de différencier cette affection des cavernes pulmonaires, des abcès du poumon, des pleurésies interlobaires ou des bronchites chroniques qui peuvent donner lieu également à une expectoration plus ou moins abondante.
Les INDIGATIONS DE LA MÉTHODE sont toutes les affections chroniques non tuberculeuses de l’appareil respiratoire. Elle permet de découvrir et de repérer le siège exact des collections pleurales, pulmonaires, médiastinales ou sousdiaphragmatiques ouvertes dans les canaux aériens.
Elle permet également d'apprécier la forme et le calibre de la trachée et des bronches, leurs rapports avec le squelette osseux, leurs déviations et leurs altérations.
Enfin et surtout cette méthode permet comme nous le verrons tout à l'heure de dépister les bronchectasies.
Les CONTRE-INDICATIONS se résument à trois cas : la tuberculose et les hémoptysies, à cause des poussées qui peuvent suivre toute absorption d'iode et enfin lidiosyncrasie iodique particulière présentée par certains sujets.
INSTRUMENTS : un miroir de Clar relié à un transformateur ; un miroir laryngé ; une seringue type Rosenthal de 20 cc. ; une canule à injection intratrachéale.
ANESTHÉSIE : poudre de lactose cocaïne au dixième ;
ie
solution de cocaïne au dixième ; solution de cocaïne à un pour cinquante.
lui 10pÉE : Primitivement les recherches ont été pratiquées avec du lipiodol pur (huile d’œillette contenant 53 grammes d’iode pour 100 d'huile) (solution à 4o % d'iode). Par une série d'expériences, tant sur des tubes que sur le cadavre, nous avons montré avec M. BEzan- CON (37) qu’une solution moins forte d'huile iodée (à 10 %) suffisait pour l'exploration radiologique des bronehes et du poumon.
On peut obtenir pratiquement cette solution à 10 % d'iode en mélangeant à froid dans une éprouvette graduée une partie de lipiodol pur avec trois parties d'huile d'œillette du commerce. Le mélange se fait par simple agitation sans aucune précipitation d’iode métallique.
Dans les cas où une sclérose pulmonaire rendrait l'opacité aux rayons par trop prononcée, on ‘pourrait employer une huile de concentration plus forte, celle à 20 % qui est suffisante dans tous les cas. On peut l’obtenir par le mélange à partie égale de lipiodol pur et d’huile d’œillette.
PRÉPARATION DU MALADE. — Le malade sera à jeun. Les sujets à vives réactions auront pris la veille deux à trois cuillerées de sirop de chloral ; au besoin même, »o minutes auparavant on se trouvera bien de leur injecter un demi-centigramme de morphine. Le malade est assis en face de l'opérateur ; on lui fera prendre une position en rapport avec le lobe pulmonaire à injecter, la descente de l’huile iodée dans les bronches suivant strictement les
lois de la pesanteur. Il en résulte que pour injecter le lo-
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be inférieur d'un côté il faut incliner du même côté le malade: de quelques degrés par rapport à la verticale. Pour le lobe moyen droit l'inclinaison sera. de 30 degrés. Bien que le poumon gauche n'ait que deux lobes, la position inclinée à 30° du côté gauche permet d’injecter la partie moyenne de ce poumon. fa
Pour les lobes supérieurs, la technique : est. beaucoup plus difficile. Ceux-ci ne peuvent être injectés que lorsque les parties inférieures, et moyennes auront été déjà remplies de lipiodol. Pour ce faire, le malade devra se mettre en décubitus latéral homologue en relevant cependant la tête et les épaules.
La quantité d'huile opaque doit être de 10 centimètres cubes pour le lobe inférieur, 15 pour le lobe moyen, 20. pour le lobe supérieur.
Nous avons constaté que l'huile iodée, peut passer d’un poumon dans l'autre avec une grande facilité. C’est là jun fait curieux qui peut être très utile ; ainsi, lorsque l’on aura exploré un des poumons, on pourra recommencer sur l’autre sans nouvelle injection en faisant coucher le malade latéralement du côté opposé.
Tecuxique : Les instruments, l'huile et solutions doivent être tiédies.
Deux procédés sont en présence
1° Voies transglottique (ForesTiErR et LERoUx) (129). C'est celle que nous préférons, elle est la plus simple.et la plus naturelle. FE l
a) Pratiquer d'abord une bonne anesthésie pour éviter le reflexe tussigène évacuateur. Badigeonner la base de
la langue, les piliers et la glotte avec la solution de cocaï-
RON
ne au dixième, ou bien insuffler le plus loin possible avec un lance-poudre à soufflerie, le mélange pulvérulent (lactose cocaïne au dixième). Attendre 5 minutes, et recommencer, puis, avec un porte-coton laryngé, badigeonner, sous le contrôle du miroir, les cordes vocales, et les premiers anneaux cartilagineux.
Vérifier l’anesthésie laryngée par un attouchement et projeter lentement dans la trachée 2 à 3 centimètres cubes dé la deuxième solution anesthésique tiédie (cocaïne à 1 pour 50) ; attendre encore quelques instants pour pratiquer l'injection.
Charger alors la seringue de Rosenthal de” la quantité d'huile opaque nécessaire. Introduire la eanule dans le larynx et sous le contrôle du miroir pousser lentement le liquide sans se reprendre (de cette façon on évite le réflexe tussigène de l’éperon trachéal).
»° PROCÉDÉ INTERCRICO-THYROÏDIEN (SERGENT et COTTE- NOT) (295), et à leur exemple A. Delille, Darbois, Duhamel et Marty.
Il faut avoir une aiguille courbe du calibre d'une aiguille à ponction lombaire reliée à une seringue de 20 cc. par un tube de caoutchouc. | 3
_Aseptiser la partie antérieure du cou et piquer dans l'interligne qui sépare le bord inférieur du cartilage thyroïde de l'anneau cricoïdien.
Injecter préalablement 2 à 3 em. cubes d’une solution aqueuse de cocaïne, à 1 pour 50, puis pousser l'injection huileuse lentement.
PRISE DES CLIGHÉS RADIOGRAPHIQUES, 5 minutes après
se . . F à * « A \ . ; , l'injection. Les radiographies doivent être instantanées,
O8s. I : Position debout. Aspect caractéristique en n'd de pigeon, en valvules sigmoïdes ; La ligne de niveau du lipiodol dans les cavités.
Os. I : Position couchée. Aspect en nappe, en ampoule. les malformations des bronches
- sinon l'image bronchique est floue du fait des mouvements respiratoires.
Ecimiarion pu Lipiopo. Il se produit de deux manières différentes. Si le malade est un tousseur, l'huile iodée est rejetée très rapidement dans les heures qui suivent, et après 4 heures il n'est plus possible de la déceler dans les bronches,
Nous avons constaté que chez les malades non tousseurs, l'huile opaque peut persister plus de deux mois dans l'arbre aérien. Elle se résorbe lentement grâce au pouvoir lipolytique du poumôn, et l'on peut retrouver l'iode dans la salive, la sueur, les urines et les fèces. Ameuille à fait les mêmes constatations. {
Accinents : rares. Nous avons constaté dans un cas unê syncope passagère due à une intolérance à la cocaïne.
Divers auteurs, en particulier Bomin (55), a signalé « qu'à la suite des injections intécrico-thyroïdiennes, une certaine quantité de lipiodol ayant pénétré dans le tissu cellulaire, le malade présenta des symptomes d'œdème
péri-laryngé assez alarmants avec grosse infiltration épi-
2e D glottique, gène respiratoiré et troubles de la déglutition ».
On a signalé encore quelques cas d’iodisme.
Le Syndrôme Lipiodo-radiologique de la diiatation :: des bronches (88)
Nous avons déjà dit que les radiographies doivent être instantanées ; nous insistons sur ce point en même temps que sur la position du sujet lors de la prise des clichés.
LE MALADE DoIT ÊTRE DEBOUT ; c'est dans cette attitude seulement que les signes radiologiques sont caractéristiques. Dans cette position, le syndrome radiologique de la dilatation des bronches, apparaît sous l'aspect suivant :
Existence'd'un nombre plus ou moins grand de petites cupules EN FORME DE MID DE PIGEON, Souvent groupées par. deux ou trois à la manière de VALVULES SIGMOÏDES et présentant à leur partie supérieure une véritable LIGNE DE NIVEAU du lipiodol, dont on peut provoquer la SUGGUSSION par agitation.
On note de plus une:pisposrrion EN ÉTAGES des lésions, le long des rameaux de la bronche touchée. Ces cavités peuvent être réunies par une bronchiole.
Les bronchioles, d'aspect normal, aboutissent à ces dilatations, et la cavité ressemble ainsi à un FRUrr sUus- PENDU A UNE BRANCHE.
Sur le trajet des bronchioles, en avant de la dilatation, on note souvent des RÉTRÉCISSEMENTS @t DES COUDURES.
Les bronches normales sillonnent le reste du parenchyme pulmonaire plus ou moins densifié et s'opposent, par
la netteté de leur division dichotomique, aux images des
Fic. IT
O8s. 11 : position debout, La déviation trachéale ; là disposition
en élage; l'aspect en nid de pigeon
dilatations voisines. Par ailleurs, on note de VÉRITABLES MALFORMATIONS dans l'origine et la distribution de certaines grosses bronches.
C'est ainsi que dans l'observation n° + la bronche sou- - che droite était verticale, dédoublée en canon de fusil et de plus parallèle au bord droit du médiastin.
LORSQUE LE MALADE EST COUCHÉ, l'aspect est moins typique. Le lipiodol s'étale en nappe, donnant l'image de cavités plus où moins AMPULLAIRES. :
LA DÉVIATION DE LA TRACHÉE du côté malade est aussi
un fait très important à noter. Elle apparaissait d'une manière très évidente dans nos deux cas.
Nous n'hésitons pas à affirmer que le syndrome lipiodo-radiologique de la bronchectasie, tel que nous l'avons décrit, en position debout, est pathognomonique, sa seule découverte, en l'absence de tous les autres signes de l’affection, impose le diagnostic.
Il faut bien reconnaître en effet que la radiographie ordinaire est impuissante à affirmer l'existence de la dilatation des bronches. Elle montre bien la RÉTRACTION . THORACIQUE du côté atteint avec obliquilé des côtes et la diminution des espaces intercostaux. Elle peut montrer également les signes de sclérose pulmonaire avec aspect cavernulaire, mais cela est plus rare ; en tous les cas, elle ne permet pas l'affirmation.
Cu. Box (61) dans une étude radiologique ordinaire de la bronchectasie, a voulu démontrer que l’image était différente suivant la quantité de pus contenu dans les bronches. Les bronches pleines accusaient une obscurité
du contour du cœur et du diaphragme: lorsqu'elles
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étaient vides, on pouvait au contraire distinguer ces contours et le jeu diaphragmatique.
Dans les cas de formes sèches, ces caractères différentiels problématiques ne peuvent exister. D'autre part, Box convient lui-même que très fréquemment le diagnostic radiologique habituel est impossible.
C’est d’ailleurs également l'opinion de P. Delbet (106), de Tuffier et de Roux Berger qui dit que « ni l'examen clinique, ni la ponction, ni la radioscopie ne permettent de poser avec certitude le diagnostic d’abcès, de gangrène, de collection interlobaire ni de dilatation bronchique. »
OBSERVATIONS
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Nous connaissons bien les formes terminales de la bronchectasie lorsque se trouvent réunis les signes cavitaires et les caractères classiques de l’expectoration.
Mais ce sont là en vérité des symptômes tardifs.
La maladie peut exister déjà depuis : longtemps et les cavités bronchiques être multiples et complètement silencieuses pendant de longues années. - ;
- Le début réel de l’affection peut remonter très souvent aux premières années de la vie ; la maladie peut être même congénitale.
Il importe donc, et c’est là une notion neuve, de distinguer à la dilatation bronchique deux débuts ; un début réel complètement latent souvent très ancien comme nous venons de le dire et qu'il est impossible de déterminer dans le temps. Un début apparent très postérieur au
précédent ; celui-ci est à grand fracas, c'est le « RÉVEIL » véritable explosion des signes classiques de la bronchectasie liée à l'infection secondaire de ces cavités préexistantes. ;
Ce début apparent avec ses caractères bruyants frappe le malade souvent en pleine santé apparente. Il force l'attention de l'observateur. C’est ce début apparent avec sa toux, son expectoration, ses signes cavitaires qui était pris par les classiques pour le début véritable de l'affection. Cette erreur clinique a entraîné à sa suite les erreurs pathogénique et étiologique qui ont si lourdement et si longtemps pesé sur la dilatation bronchique.
C'est à la phase comprise entre le début réel et le dé-
but apparent que nous donnons le nom de FORME SÈCHE DE LA DILATATION DES BRONCHES. ;
Dans un certain nombre de cas, cette phase peut ne pas être absolument latente. Parfois elle se traduit par un symptôme de 1° plan : les hémoplysies à répétition, sans qu'il y ait la moindre expectoration. C'est à ces formes dont nous avons rapporté plusieurs observations à l'Académie de Médecine en collaboration avec MM. Bezançon, M.-P. Weill et E. Bernard (4o) que nous avons donné le nom de FORME SÈCHE HÉMOPTOÏQUE DE LA BRONCHECTA- .SIE.
On comprend qu'avant l'apparition de la méthode li piodolée de telles formes cliniques aient pu passer complètement inaperçues.
C'est donc bien grâce à cette technique que nous avons pu faire le diagnostic et édifier ces nouveaux types cliniques sans expectoration, tels qu'ils ressortent d'une fa-
çon particulièrement nette des observations suivantes.
OBSERVATIONS I er Il F. BEzaxçow, M.-P. Weiz, R. Azouray, E. BErNarn
Types de forme sèche hémoptoïque
O8s. [. —— M. L..., âgé de vingt-trois ans, est rentré à l’hôpital Boucicaut dans le service du Professeur Bezançon pour une hémoptysie.
Il s’agit d’un homme robuste, offrant un aspect général excellent et dont l'histoire pathologique remonte à quatre ans environ. On relève seulement, dans le passé, le croup à l’âge de cinq ans, et une certaine gène respiratoire que le malade attribue à des végétations adénoïdes, dont il s'est fait opérer il y a vingt mois.
x Azou,
Il y a quatre ans, le malade était en bonne santé apparente, il n'avait pas maigri, n'avait pas éprouvé de fatigue marquée, ne toussait pas ; c’est brusquement, à l’occasion, Git-il, d’un effort, qu'il va faire sa première hémoptysie, hémoptysie abondante, de sang rouge. Les seuls troubles fonctionnels ou généraux qu'il présente, à ce moment, sont un peu de gêne thoracique, de chaleur laryngée et d’anxiété. Il n'a pas de fièvre ; il tousse à peine, uniquement que pour cracher du sang, du sang rouge non mêlé de pus, non mêlé de spume.
Dans les jours qui suivent et pendant trois semaines, il continue d’expectorer des crachats sanglants qui sont, dit le malade, comme du sang pur. Dès que l’hémoptysie s'arrête, l’état général demeure bon ; le malade n’a pas de fièvre, son appétit n’est pas diminué ; il ne maigrit pas.
En somme, une hémoptysie abondante de sang rouge qui survient brusquement et sans prodrome chez un homme de vingt ans, qui évolue sans trouble fonctionnel ou général, qui se termine sans laisser de trace. |
Trois mois plus tard, l'incident se répète : hémoptysie de sang rouge irès abondante, rebelle pendant trois semaines à toute thérapeutique, sans autre expectoration que des crachats de sang, sans autre malaise qu'une sensibilité de l'hémithorax droit. Et puis cela s'arrête, et de nouveau le malade est bien comme si rien n'avait été.
La première année, ces hémoplysies se répètent tous les trois mois ; l’année suivante elles se rapprochent, le malade est arrêté au moins six fois, il est forcé d'interrompre tout travail ; depuis un an, ces hémoptysies se renouvellent toutes les six semaines et toujours avec les mêmes caractères. Nous tenons enfin du malade le renseignement suivant : l'expectoration muco-sanguinolente qui termine l’hémoptysie a été plusieurs fois examinée. On n'a jamais pu y déceler le ba: cille de Koch.
Le malade est entré à l'hôpital Boucicaut en septembre
1922. Îl avait Commencé une hémoptysie depuis une huitaine de jours, et quand nous le voyons pour la premère fois il est couché, pâle et anxieux. Sa respiration est un peu rapide. Dans son crachoir nous trouvons 5o à 6o cent. cubes de crachats sanglants, un peu noirâtres.
bout de huit jours, les crachats de sang ont cessé. Le mala-
malade à 37°8 ou 38° le soir, 37°2 ou 37° le matin. Au
de ne tousse pas. La température est normale. Nous procédons à l'examen physique.
L'homme est fort, corpulent, bien développé, avec un peu d'empâtement de l'abdomen. Taille r m. 8o ; poids : 85 kilogrammes ; périmètre thoracique : 96 ; indice respiratoire : 3.
La seule particularité que nous notons à l'inspection de la cage thoracique est un léger affaissement du creux sousclaviculaire droit avec abaissement de l'épaule droite. On ne constate pas de tirage, on ne voit pas de déformation osseuse, pas de circulation superficielle, angle de Charpy semble normal.
La palpation montre les vibrations thoraciques augmentées au sommet droit en avant ; il existe à ce niveau une légère diminution de l’ampliation thoracique.
La percussion fait trouver de la submatité au sommet droit en avant, à la partie moyenne du poumon en arrière.
À l’auscultation : rudesse au sommet droit. A la partie moyenne du poumon droit, en arrière : souffle tubaire d'’intensité faible avec nombreux râles bulleux. Ni bronchophonie, ni pectoriloquie. À gauche en arrière, la respiration est sou£flante à la partie moyenne du poumon.
Dans les jours qui suivent, ces signes vont diminuer d’importance et après deux semaines de repos, on notera seulement, du côté droit, de la rudesse au sommet et. du silence à la partie moyenne ; à gauche, la respiration redevient rapidement normale. sai
Ces signes physiques, quelques semaines plus tard, devaient d'ailleurs recouvrer toute leur importance à l’occasion d’une nouvelle hémoptysie particulièrement importante.
Cœur. — La pointe bat au-niveau du 5° espace. À l’auscultation de la pointe : rien à signaler, les bruits sont bien frappés, pas d’arythmie.
A la base > a) souffle systolique doux, aspiratif, irradiant vers les vaisseaux du cou, constant.
b) Souffle diastolique perçu d’une façon inconstante, ayant _son siège sous la clavicule gauche, irradiant peu le long du bord du sternum, ayant présenté par moment un timbre piaulant.
. Le pouls est bien frappé. La tension artérielle est 13-9 au Vaquez. Les battements aortiques sont nettement perçus au niveau de la fourchette sternale.
Le reste de l'examen somatique est négatif.
L'examen radioscopique montre que le sommet droit est sombre et s’éclaire faiblement à la toux. Au-dessous de la clavicule droite, à l’union du tiers moyen et du tiers externe,
on voit une double image cavitaire, image externe assez volu-
mineuse, image interne plus diserète ; ces images accolées ont une coque visible à leur partie inférieure ; elles s’éclairent à la toux et ne se rétrécissent pas. Les deux cavités se détachent sur le fond d'une ombre triangulaire à base externe et à sommet hilaire. La base pulmonaire droite est grisaillée ; les mouvements du diaphragme sont normaux ; le sinus s’éclaire normalement. À gauche : grosse réaction hilaire.
La radiographie laisse pareillement deviner, mais sans donner. de précision plus grande, les deux cavités du poumon droit.
La radiographie, après injection lipiodolée, montre de nombreuses images de dilatations bronchiques sous forme de nids de pigeon, de valvules sigmoïdes quand le malade est debout avec par endroit un véritable niveau ; en forme de cavités ampullaires quand le malade est couché. À ces nids ou à ces ampoules aboutissent les divisions bronchiques qui apparaissent saines ou rétrécies, souvent mal formées.
L'orthodiagramme montre par ailleurs que la crosse aorti-
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que remonte anormalement haut jusqu'à l'articulation sternoclaviculaire gauche. Cependant le diamètre dé l'aorte n’est pas augmenté.
Examens Spéciaux. — Recherche du bacille de Koch dans l'hémoptysie : négative même après plusieurs homogénéisalions. Inoculation des crachats au cobaye : examen négatif.
Réactions de Wassermann dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien : négatives.
OBSERVATION II. — Clothilde Cha.…., 38 ans, couturière. Entrée le 15 novembre 1923 à l'hôpital Boucicaut dans service du Professeur Bezançon, parce qu'elle tousse et qu’elle crache du sang par intermittence depuis 8 ans et demi.
A l'age de 9 ou 10 ans, elle a eu une bronchite et depuis elle tousse toujours un peu, mais « je tousse sec », dit-elle.
En 1914, une affection intitulée pleurésie pendant 2 mois, sans ponction.
En août 1915, une première hémoptysie qui persiste pendant 15 jours à l’occasion de quintes de toux.
La malade expectore du sang rouge non spumeux, plusieurs fois par jour, mais en petite quantité: Aucune réaction générale, pas de fièvre, pas d'amaigrissement.
En mai 1918, après de grandes fatigues, s’installe une période d’hémoptysie de sang rouge pendant un mois. Elles surviennent après les quintes de toux et se sont accompagnées par leur répétition de sueurs et d’amaigrissement.
Après repos, elle se remet au travail.
En 1920, toujours après de grandes fatigues, elle maigrit à nouveau et tousse. On l'envoie dans un sanatorium pendant six mois (bien que l'examen des crachats soit négatif).
Depuis cette époque, chaque hiver reprise de la toux et des hémoptysies ; cependant elle commence à cracher, mais jamais plus de 5 à 6 crachats au plus par jour.
Examen. — Nous sommes en présence d’une femme robuste, mais dont le thorax présente des déformations caractéris-
be
tiques : Arlaitissement de l'hémithorax gauche avec abaissement de l'épaule, diminution des espaces intercostaux, : obliquité des côtes. La colonne vertébrale participe au mouvement général de rétraction thoracique gauche par la production, d’une importante scoliose dorso-lombaire à concavité gauche. PAR Re
A la palpation, augmentation des vibrations.
L'’auscultation révèle un syndrome cavitaire dans la moitié supérieure du poumon droit.
Fait curieux, c’est un syndrome cavilaire sec.
Souffle caverneux, retentissement des bruits, pas de râles humides.
La toux est sèche, quinteuse.
.. L'expectoration minime, à peine 3 à 4 crachats par 24 heures, muco-purulents à flore microbienne banale sans bacille de Koch même après homogénéisation, et l'inoculation au cobaye pratiquée à deux reprises différentes, n’a pas déterminé de tuberculose expérimentale chez cet animal.
La Radiographie montre avant l'injection de lipiodol une grosse obscurité de tout l'hémithorax gauche. Gelle-ci est croissante de haut en bas, mais elle offre par place des lacunes claires. Les sommets sont clairs. Les espaces intercostaux sont très diminués, les côtes abaïissées, l’hémithorax gauche est rétracté, le diaphragme gauche est immobile.
Après l’injection de lipiodol, nous voyons à gauche toute une série de cavités au nombre de 14 superposées et juxtaposées en forme de nids de pigeon avec ligne de niveau, disposition en étage ; en position couchée, ces cavités sont ampullaires et de volume notable,
On note la déviation trachéale du côté malade.
L'examen des autres viscères et du système nerveux ne révèle rien d’anormal, sauf cependant un ensemble de signes que nous sommes habitués à rapporter à l'hérédo-syphilis
Surdité moyenne par lésion de l'oreille interne que M. Hautant à considérée sans discussion comme étant: d’origine
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syphilitique ; nez camard et bosses frontales, dents d'Hutchinson.
Par contre, les examens sérologiques portant sur le sang et le liquide rachidien sont à tous les points de vue normaux.
Au point de vue héréditaire, la mère, qui présentait une monoplégie brachiale de l’enfance, avait eu 12 grossesses dont 3 fausses-couches, six enfants décédés du carreau et 3 autres bien portants.
L'évolution de ce cas nous a montré un exemple curieux et typique à notre avis de « réveil » de la dilatation des bronches. \
En effet, à l’occasion de l’arrivée dans notre salle de six femmes atteintes de grippe infectieuse avec broncho-pneumonie, notre malade prend la grippe à son tour. Sa température s'élève à 40°. Elle présente pendant 3 jours des signes de grippe ; céphalée, asthénie, brisement des membres. Puis s’installe au niveau du poumon droit (opposé aux dilatations) une broncho-pneumonie, et les dilatations bronchiques sèches jusqu’alors, s’infectent pour la première fois sous nos yeux. Nous voyons s'installer brutalement en une demi-journée un syndrome ,cavitaire d’une extraordinaire intensité au niveau de l’hémithorax gauche. Ce fut véritablement une explosion. de grands signes humides (souffle cavitaire, râles gargouillants s’accompagnant de toux incessante et d’une expectoration abondante : 250 gr. en 4 couches, contenant une flore microbienne variée, composée de microbes ayant la morphologie du pneumocoque, du Streptocoque et du tétragène.
Mais à l’inverse des dilatations des bronches infectées depuis longtemps et dans lesquelles l’expectoration est surtout séreuse, dans notre cas de première infection, l'expectoration riche en mucus était collante et très albumineuse.
Ces caractères traduisaient l'existence d’un processus aigu.
Cette première poussée a duré pendant 27 jours et a brusquement cessé comme si l'organisme s’immunisait tout d’ur eoup contre l'infection : en effet de 100 grammes, l’expectoration est tombée en un jour à zéro. Il est vrai que nous avions
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continué le traitement spécifique pendant toute la durée de la poussée.
En résumé, dans le premier cas il s’agit d’un malade dont l'état général est excellent et qui présente comme seul symptôme des hémoptysies abondantes à répétition, depuis quatre ans ; il ne présente aucune expectoration, et il est porteur, d'autre part, d’une aortite importante, qui ne semble pas relever d’une infection ou d’un rhumatisme antérieur, mais de l’hérédo-syphilis.
Dans le deuxième cas, il s’agit d’une femme présentant des hémoptysies à répétition depuis huit ans, qui l'ont fait passer pour une tuberculeuse. Cette femme porte de plus des stigmates d’hérédo-syphilis. Chez elle, nous avons assisté, sous l'influence d’une grippe de salle, au premier éveil de la dilatation des bronches, à l’explosion des signes classiques de l’affection, et à l’évolution de la première poussée inflammatoire de la bronchectasie dépistée antérieurement grâce à la radiographie après lipiodol. <
Etude de Forme sèche hémoptoique
Nous pouvors maintenant essayer d’esquisser les traits de cette forme sèche hémoptoïque de la dilatation des bronches.
Elle est passée jusqu'à ce jour presque complètement inaperçue ; on retrouve cependant, à la lecture des tra-
vaux ayant trait à la dilatation des bronches, des cas où
les hémoptysies ont été très longtemps le seul symptôme de l'affection, mais ces hémoptysies ont été, ou bien rapportées à la tuberculose ou elles n'ont été mises sur le compte d'une bronchectasie que rétrospectivement et seulément après l'apparition de l’expectoration ; ce symptôme sans lequel, chez les classiques, on ne peut parler de dilatations bronchiques. de ë ; Laennec (190), qui le premier a décrit la dilatation des bronches rapporte longuement l'histoire de Mlle M... âgée de 5 ans, maîtresse de piano, qui, depuis l’âge de 16 ans, avait des hémoptysies fréquemment renouvelées,
pour les causes les plus légères. Ces hémoptysies ont été
rapportées à la tuberculose pendant la vie. A l’autopsie
Laënnec découvrit les dilatations bronchiques et leur attribua lorigine des crachements de sang. (Observ. IE du Traité de l’auscultation médiate). :
De Jong et J. Hutinel (178), dans leur remarquable étude de la dilatation des bronches de l'adulte, rapportent l'observation complète d'un dilaté bronchique dont on retrouve toutes les phases de la maladie, et en particulier le début apparent révélé par une hémoptysie de 300 grammes de sang, survenue brusquement en pleine santé. à | "
Quatorze ans seulement plus tard, les gaz de combat ont été la cause du « premier éveil » de l'affection. Depuis lors, la suppuration pulmonaire s'est établie presqu'en permanence, et le malade, cinq ans après, de vait en succomber. À l'autopsie, volumineuses bronchec-
tasies lobaires de ‘date très ancienne.
OBsErv. (MM. De Jowc et J. HurineL) (Résumée)
X..., âgé de 5o ans, entre à l'hôpital Boucicaut, dans le service du professeur Bezançon, le 20 septembre 1921. Sa femme et ses enfants sont bien portants ; son père est mort d’hémorragie cérébrale, sa mère d'un cancer de l'intestin.
À sept ans, il a eu une pleurésie gauche qui s’est résorbée sans ponction ; par la suite, il a souffert de temps en temps du côté, mais sans atteinte de l’état général. À 27 ans, il s’installe et travaille sans fatigue ; jusqu'en 1908, il ne présente done vien de notable, sauf une certaine facilité à s’enrhumer et à tousser, mais sans aucune expectoration.
En 1908, brusquement il fait une hémoptysie abondante de 300 grammes environ. La température s'élève à 4o°, la fatiue, accrue par un surmenage d'un mois, est extrême et un médecin, constatant à l’auscultation des râles humides, porte le diagnostic de tuberculose aiguë. Au bout de ro jours de reyes absolu, il part à Saint-Gervais et, rapidement, lamélioretion est telle qu'il peut en partie reprendre ses occupations. La radio et la recherche des bacilles de Koch donnent des résultats négatifs. À
Mais, depuis cet accident, chaque matin, le malade crache ; il rend 5 ou 6 gros crachats, puis passe une journée et une nuit sans incidents.
Mobilisé en 1914, il part au front et se porte bien ; mais, en octobre 1915, son unité est attaquée par une vague de gaz. Intoxiqué, il fait une congestion pulmonaire, pour laquelle on l’évacue sur une ambulance. Il y est traité pendant trois semaines et obtient deux mois de repos. À la suite de cette intoxication par les gaz, l’expectoration augmente sensiblement. Tous les matins, il crache abondamment, s’amaigrit et a de la fièvre par intermittences.
Malgré ces symptômes, il peut faire du service à l’intérieur,
qe
en Algérie, de 1916 à 1919 ; pendant toute cette période, il ne présente, comme accident, qu'une congestion pulmonaire qui nécessite une hospitalisalion de 15 jours.
En 1919, il s'installe à Paris, mais rapidement tous les signes présentés antérieurement s’accusent. L'état général décline, l’'amaigrissement est continu et fréquemment se produisent des poussées congestives avec fièvre, sueurs profuses et crachats hémoptoïques. Jamais on n’a trouvé de bacilles de Koch dans les crachats.
Dans les six derniers mois, l’expectoration est devenue très abondante. Elle est en outre fétide, gène le malade et son entourage et surviént sous forme de véritables vomiques.
Chaque matin, une crise de dyspnée asthmatiforme accompagne la vomique.
Le 1° septembre 1921, une grosse hémoptysie apparaît brusquement et dure 4 jours. On songe maintenant à une intervention chirurgicale que le patient réclame instamment. L'un de nous le voit et décide le malade à entrer à Boucicaut pour un pneumothorax artificiel malgré l'avis des radiologistes qui le jugent impossible.
A l’examen : la face est terreuse ; l'examen physique des poumons révèle un syndrome cavitaire de la base gauche,
La radioscopie montre une obscurité diffuse de l'hémithorax gauche.
L'expectoration est abondante avec crises asthmatiformes terribles.
Le Wassermann est négatif. Pas de bacille de Koch dans les crachats.
À la demande du malade (après un preumothorax : Ct un vaccin) une intervention chirurgicale est tentée dont il meurt.
Aulopsie : Poumon qauche rétracté et adhérent, gros ganglions hilaires ; toute la partie inférieure du poumon gauche est occupée par un jeu considérable de dilatations bronchiqués très rapprochées les unes des autres jusque dans lés plus
petits replis du poumon.
Le cœur montre une plaque scléreuse ancienne. L'aorte présente une plaque d'aortite, Ces deux lésions sont rapportées à la È par M. Letulle,
DeyEan, dans sa thèse (104), rapporte une remarquable observation que nous qualilierons de forme sèche hémoptoïque, dans laquelle le « premier éveil » se montre 17 ans après la première Lémcplysie suivie de beaucoup d'autres
OBserv. (Dejean)
Le nommé Ch..., âgé de 39 ans, journalier, est entré à l’hôpital des Tournelles, salle des homines n° 1, dans le séfvice de M. Deboue, dans un état de faiblesse et de maigreur extrême ; il tousse et crache depuis deux ans.
Antécédents héréditaires: — Père goutteux, mort subitement ; mère asthmatique, vit encore ; un frère bien portant, de tempérâment très sanguin.
Antécédents personnels. — Ictère à l’âge de g ans. Engagé volontaire à 18 ans dans la flotte, il a la fièvre jaune à 20 ans à Port-au-Prince.
Quelque temps avant, il avait eu une légère hémoplysie que le médecin du bord avait attribuée à une tuberculose au début, A cette époque il ne toussait pas. Libéré à 21 ans, il travaille. au minium et a des coliques de plomb.
Puis il vient à Paris, travaille dans le cuivre, présente quel- . ques symptômes d'intoxication cuivrique (coliques).
Dans l'intervalle de ces deux affections, angine couenneuse.
En 1869, rhumatisme articulaire aigu, généralisé, soigné à Lille et guéri par le salicylate de soude.
Blessé au siège de Paris (index gauche emporté par un éclat d'obus). Fait prisonnier après la Commune, il passe 7 mois à Brest sur les pontons. Depuis lors jusqu’à il y a deux ans, il
po
n’a rien autre chose que quelques légères hémoplysies qui surviennent à la suite d'excès et persistent pendant 11 ans. A cette époque, le malade buvait beaucoup ; il avait des symptômes d'alcoolisme chronique (tremblement des mains, pituite). Il y a deux ans, refroidissement, fièvre, douleurs dans le côté droit de la poitrine, toux, expectoration. Reste 5 mGis à l'hôpital. Depuis lors, continue de tousser et de cracher. Dès cette époque, les crachats restent fétides ; seconde poussée aiguë au mois de juillet dernier : fièvre, toux plus fréquente, ses crachats sont fétides. Il est soigné à Fhôpital du Havre. ;
Il vient à pied à Paris, souffrant beaucoup, toussant et crachant énormément. II arrive exténué, dans un état de faiblesse et de dénuement extrêmes. Il entre aux Tournelles. le : 8 novembre 1883, |
Une observation du même type se rapprochant des deux notres est celle que Bensaude (33) a rapportée à la Société Anatomique. Il s'agit d'une matelassière de 58 ans, non sujette aux bronchites, sans antécédents personnels ou héréditaires, qui présenta dans les six mois qui précédèrent la mort des hémoptysies à répétition sans autre expectoration. À l’autopsie, des dilatation bronchiques occupaient tout le sommet droit :
elles avaient une structure angiomateuse.
OBserv. (Bensaude)
Dilatations bronchiques du sommet du pouman droit. Hémoplysies abondantes. Aulopsie
Sophie B...
dans le service de M. le professeur Hayem, à l'hôpital St-Antoi- \ ne.
, b8 ans matelassière, entrée le 21 mai 1894,
Antécédents de famille. — Rien à relever dans ses antécédents de famille, si ce n'est qu'un de ses fils est mort phtisique, l’autre âgé de 28 ans est bien portant.
Antécédents personnels. — Cette femme a toujours joui d'une excellente santé, pas d’alcoolisme, malgré sa profession de matelassière. qui loblige à travailler sans cesse au milieu de la poussière ; la malade n'était pas sujette aux bronchites.
Elle commence à toussailler il y à 5 à 6 mois, mais ne se sent réellemeut tralade que depuis 3 mois. La toux est devenue plus fréquénte et Fexpectoration rare, son caractère fut à plusieurs reprises d'être accomagné de petits crachements de sang rouge.
Mais les hémoptysies ne tardèrent pas à devenir plus abondantes : il y a 5 semaines, la malade rend à pleine bouche la valeur de ? verres de sang rutilant, spumeux ; 10 jours plus tard, nouvelle hémorragie tout aussi abondante, enfin une troisième et grande hémoptysie s'est montrée 12 jours avant son entrée. Ce n'est qu'à ce moment que la malade à abandonné ses occupations et a été obligée de s’aliter. Elle se présente à la consultation le 1 mai. |
Etat actuel 22 mai. — A son entrée, B..., est oppressée et tousse beaucoup, surtout le matin et pendant la nuit.
L'expectoration muco-purulente n’est ni fétide, ni abondante, c'est à peine si elle recouvre le fond du crachoir dans les 24 heures.
L'examen de la poitrine révèle l'existence d’une induration du sommet du poumon droit.
En avant, immédiotement au-dessous de la clavieule, il y a dé la submatité, et la respiration est soufflante.
En arrière, dans la fosse sus-épineuse droite, et la partie supérieure de la fosse sus-épineuse, la percussion révèle de la matité sans déformation de la paroi thoracique, et sans augmentation des vibrations.
A ce niveau, la respiration est soufflante aux deux temps et
prend un timbre spécialement rude à l'expiration.
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Il n'y a pas de signes cavitaires et la toux ne fait percevoir que quelques gros râles sous-crépitants. De plus on trouve à la base du poumon gauche des signes d’un épanchement léger
sur une étendue de 4 à 5 travers de doigt, (matité, abolition
des vibrations, souffle doux). Immédiatement au-dessous de cette zône d’épanchement, l’auscultation fait percevoir quelque, bouffées de râles sous-crépitants fins.
Les bruits du cœur sont bien frappés.
Le pouls est normal, et les artères légèrement scléreuses. Les urines ne contiennent ni sucre, ni albumine. Le facies de la malade est tout particulier : les joues sont pleines et présentent une coloration rose uniforme, s’arrêtant au niveau des sillons naso-labiaux en avant et au niveau des tempes en haut.
La peau du cou et du tronc est pâle. Les jambes offrent un œdème blanc et mou, qui se laisse déprimer en godet. Les deux index dont les ongles sont recourbés ont l'aspect carac-
téristique des doigts hippocratiques.
_ La malade n'a perdu l'appétit que depuis une dizaine de jours, elle est affaiblie, anémiée, mais nullement amaigrie.
Pas de sueurs nocturnes.
Pas de fièvre. Température 37°2 hier soir, 37° ce matin.
_ Traitement. — Lait, viande crue, potion de Todd.
23 mai. Température 37°1 hier soir ; 36°8 ce matin.
Les signes restent les mêmes, seule la dyspnée est plus intense.
Le 24, température 37° le matin.
La malade meurt à midi. Elle avait conservé sa connaissance jusqu'à ses derniers moments et causait encore avec une de ses voisines cinq minutes avant sa mort.
Aulopsie faite le 26 mai, 44 heures après la mort. À l’ouverture du thorax, les poumons présentent leurs rapports habituels. |
Le poumon droit est adhérent à son sommet, mais les adhé-
rences se rompent assez facilement sans entraîner le feuillet pariétal de la plèvre. Le feuillet viscéral n’est épaissi qu'au sommet, sans former toutefois de coque résistante. Cette partie du poumon est ratatinée ct rosée, et offre une apparence bien distincte du reste du poumon qui à gardé son développement et sa coloration grise normale.
La région malade n’est pas indurée, elle à une consistance élastique et molle, ne crépite pas et ne crie pas sous le scalpel.
Une section iransversale au niveau du quart supérieur du poumon, montre le tissu creusé d'une mullilude de cavités dont les parois, au lieu de rester rigides, sont affaissées. Eee tissu pulmonaire à ce niveau rappelle l'aspect d'une éponge, et cet aspect n'existe qu'au sommet même du poumon et nulle part ailleurs.
En ouvrant la bronche supérieure du poumon droit et les branches de bifurcation, on voit chacune d'elles venir se terminer par une ampoule à la surface du poumon. Quelques bronches seulement sont dilatées dans presque toute leur étendue, et présentent alors la forme d'un cône à base superficielle.
Ces ampoules, dont le volume varie depuis celui d’une noi. sette à celui d’un noyau de cerise, ne contiennent qu'une quantité minime de muco-pus. Nulle part on ne voit des tubercules.
Poumon gauche. — S'extrait facilement. La plèvre de ce côté contient environ 1 verre de liquide séreux. La base présente tous les caractères de la congestion pulmonaire.
Les ganglions bronchiques sont noirs et volumineux.
Cœur. — Le myocarde est de consistance et de couleur normales. Pas de lésions valvulaires. Pas de plaques d’athérome dans l'aorte.
Reins normaux se décortiquent facilement.
L'examen histologique a porté sur la paroï des cavités bron-
chitiques et sur le tissu pulmonaire.
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1° Coupes pratiquées au niveau de l'équateur de la dilalation.
L'épithélium a presque complètement disparu et présente une forme cubique dans les rares points, où il existe.
Lx membrane basale est des plus nettes ; au-dessous existe une infiltration embryonnaire, constituant avec les capillaires des axes qui font saillie dans Ja cavité bronchique, et plus profondément se voient des faisceaux de fibres conjonctives, dont la direction suit assez régulièrement les contours de la paroi bronchique. On ne voit sur ces coupes ni cartilages, ni glandes, ni fibres musculaires, ni fibres élastiques.
L'abondance des vaisseaux ‘est telle que les cloisons entre deux ampoules ressemblent à un véritable angiome comme dans le cas étudié par MM. Hanot et Gilbert. Ces vaisseaux ont un volume variable : les artérioles dont les trois tuniques sont épaissies existent surtout au centre de la cloison ; les capillaires irrégulièrement dilatées abondent principalement au niveau des bords où ils envahissent les bourgeons faisant saillie dans la lumière de la bronche. Par places, le sang est infiltré dans le tissu embryonnaire et n'est séparé de la cavité de la bronche que par la membrane basale ou par une mince rangée de cellules. Ailleurs il oblitère une artériole sous forme de thrombose.
2° Coupes du tissu pulmonaire environnant. —- Le tissu pulmonaire est formé par un feutrage de grosses et de fines trayées de tissu conjonctif entrecroisées dans tous les sens et interrompues par des alvéoles déformés sans épithélium et par de nombreux capillaires.
En résumé : il s'agit d'une forme sèche hémoptoïque à début apparent tardif.
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Hémoptysies de la Forme sèche de la Bronchectasie
L'étude de nos observations nous révèle l'importance primordiale du symptôme hémoptysie. C'est lui que nous allons maintenant décrire. Dans nos cas de forme sèche hémoptoïque, l'hémoptysie prenait la valeur d'un signe révélateur de l'affection.
C'est grâce à elle, toute tuberculose étant éliminée, que nous avons pensé à employer les méhodes les plus modernes pour l'exploration de l'arbre broncho-pulmonaire. En effet, la radiographie après lipiodol, nous a permis, mème en l’absence de toute expectoration purulente, de rapporter les hémoptysies à leur véritable cause, la dilatation bronchique latente.
Nous limiterons notre étude à ces hémoptysies des formes sèches ; les hémoptysies des formes avec expectoration ayant été signalées et bien décrites par divers auteurs : Laennec (190), Trousseau, Barth, Balzer (18), Katz (181) et Gintrac (147). Des études plus détaillées en ont été faites par Gombault (148 bis), Dallidet (100), Dejean (104), Hanot et Gilbert (156), Houdinet (166). Chez l'enfant, bien que rares, Maingault (216), Mariano Castex, cité par J. Hutinel (135), Dieudonné (110) en ont: rapporté plusieurs cas.
Dans la forme sèche les hémoptysies n'étaient précédées d'aucun prodrome. Elles survenaient brusquement frappant le sujet en pleine santé apparente. Seule une légère gène thoracique, une sensation de chaleur laryn-
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_gée et une légère anxiété marquent le début du crache-
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ment sanglant ; c'est après un effort que l’hémorragie apparaît.
Les cARAGTÈRES du sang expectoré étaient particuliers ; sang rouge vif rutilant, sans spume, comme du sang pur et non mêlé de crachats.
Dans les jours suivants, le sang devenait plus foncé et dans la période de déclin, d'une durée de plus de quinze jours, il était noirâtre par stagnation dans les cavités bronchiques.
La QuanTITÉ de sang était de 100 à 150 grammes par jour.
LA FRÉQUENCE des hémoptysies était assez grande.
Dans l'observation I c’est d'abord tous les six mois au’elle apparaît, puis tous les trois mois pendant la premnière année, enfin toutes les six semaines pendant les
trois ans qui suivirent.
ee
Dans l'observation IT, la première hémoptysie dure 1? jours, la seconde survenue 3 ans après est d'une durée de un mois, les autres surviennent tous les hivers.
Comme on le voit, l'hémoptysie est rarement unique. Elle se reproduit chaque jour pendant un laps de temps assez long, variant de 15 jours à un mois.
La thérapeutique anti-hémorragique employée habituellement dans nos cas à été totalement inefficace.
LES RÉACTIONS GÉNÉRALES accompagnant ces hémorragies sont minimes, pour la fièvre à peine un petit crochet à 37°8 pendant un jour ou deux.
Nous avons noté l'accélération du pouls (à 100).
Un peu de pâleur de la face et une dyspnée légère.
Bien plus curieuses sont les modifications physiques
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perçues au niveau des lésions pulmonaires. Nous en parlerons dans le paragraphe spécial qui suit, pour en mon-
trer toute l'importance.
La Poussée fluxionnaire transitoire locale contemporaire de l’apparition aes Hémoptysies
Alors que les signes fonctionnels et généraux sont peu modifiés par l'apparition de l'incident hémorragique, localement les signes physiques prennent une importance de tout premier plan sous l'influence des causes qui ont donné naissance à l'hémoptysie.
Avant l'incident hémorragique, l’auscultation montrait des signes de sclérose pleuro-pulmonaire banale.
Avec l'hémoptysie les signes cavitaires se révèlent ; elle permet de poser cliniquement, sans le secours de la radiographie, le diagnostic de caverne.
L'hémoptysie prend donc une double valeur
1° Elle attire l'attention du côté des bronches et du poumon. |
2° Elle permet de poser le diagnostic clinique.
Etudions les faits précis
Dans nos deux observations (1 et Il) en période de repos, l'auscultation nous faisait entendre des signes de sclérose pleuro-pulmonaire, respiration soufflante dans un cas, souffle dans l’autre ; mais il n'existait aucun bruit adventice, aucun râle humide surajouté, ceci se conçoit bien, étant donné l'absence de toute expectora-
tion, donc de toute sécrétion bronchique.
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Au moment de l'hémoptysie, il se produit dans ces tissus profondément modifiés, une véritable poussée fluxionnaire qui conditionne la production de l'hémorragie.
Secondairement la présence d’un liquide (sang en l'espèce) dans les cavités bronchiques préexistantes, fait apparaître un syndrome cavitaire au niveau de la lésion.
L'auscultation décelait alors en cet endroit :
Un souffle cavitaire.
Des râles humides gargouillants.
Le retentissement de la voix et de la toux.
Ce syndrome cavitaire avait pour caractère d’être {ransiloire. Il s'atténuait progressivement avec le déclin de l’hémoptysie et il disparait totalement avec elle, laissant
la place aux signes banaux de la période sèche.
Pronostic
A l'encontre de ce que l’on pourrait croire, le pronostic de ces hémoptysies n'est pas toujours bénin. plusieurs cas mortels ont été signalés.
Rk OSLER (24/4) rapporte le cas d'un homme de 37 ans qui depuis quatre ans avait de la toux et des hémoptysies non bacillaires dont il mourut.
À l’autopsie, on a trouvé des lésions gommeuses ramollies dans les deux poumons avec beaucoup de tissu fibreux et dans la base du poumon droit une cavité bronchique de 5 cm. de diamètre dans la paroi de la-
quelle une branche de l'artère pulmonaire était ulcérée.
BarTu ( ) dans sa thèse, rapporte, sur 43 cas de bronchectasie, Q observations d’hémoptysies ayant entraîné la mort dans 7 cas.
Prcrier (258) rapporte un cas de dilatations bronchiques ampullaires des deux poumons terminé par la mort à la suite d’une grande hémoptysie d'une durée de 2 jours. Ce malade saignait déjà depuis très longtemps.
MitraN (229) cite un cas de sclérose pulmonaire avec dilatation bronchique et hémoptysie foudroyante chez une fenime de 71 ans.
BENSAUDE (loc) rapporte un cas analogue ; nous l’avons reproduit in-extenso dans un précédent chapitre.
Boucuur et Duzor. (57) ont rapporté également un cas d'hémoptysie mortelle due à des dilatations des bronches chez un homme de 60 ans qui avait contracté un chancre 40 ans plus tôt. Une première hémoptysie survenue brusquement dans la rue avait nécessité son entrée à l'hôpital où il ne s'arrêta pas de saigner jusqu à la mort. Il était porteur d’un rupia syphilitique de Ja poitrine et à l’autopsie on a constaté des dilatation bronchiques en nid d'abeilles. ù
MaiNGauLT (216) a publié un cas resté classique d'un enfant de 12 ans qui pendant ro jours eut des hémoptysies dont il mourut.
Devic et BERTHIER (109) à propos d’un cas d'hémoptysie mortelle que nous reproduisons ci-dessous ont étu-
dié les hémoptysies de la bronchectasie.
Homme de 57 ans, tonnelier, sans aucun antécédent ; al-
coolisme.
Depuis 3 ans, expecloration purulente et dyspnée d'effort.’ -
Le 10 janvier 1904, à 9 heures matin, pour la première fois une hémopiysie rouge, sang pur.
Il reprend son travail sans aucun malaise. : 5
Le soir, il crache et vomit (au dire de l’entourage) plus d’un litre de sang.
Le 18, le malade réclame sa sortie.
Le 19, hémoptysie d’un demi-verre de sang rouge et mort.
Autopsie : grosse dilatation bronchique du poumon droit du volume d'une mandarine (remplie de sang), d’autres plus petites, celles-ci non remplies de sang.
Granulations surajoutées sans caverne tuberculeuse.
Rien aux autres organes, si ce n'est de l’aortite (plaque gélatiniforme) ke
Dans l'estomac plus d’un litre de sang dégluti.
LE MÉCANISME DES HÉMOPTYSIES est, comme nous le verrons plus loin, expliqué par la rupture des innombrables capillaires dilatés qui transforment le chorion de la muqueuse en un vériable tissu angiomateux..
Diagnostic des Hémoptysies de la Forme sèche
C’est évidemment avec les hémoptysies de la tuberculose qu'il faut faire la distinction.
Nos deux malades avaient été considérés comme des tuberculeux et l’un d'eux avait séjourné plus de 6 mois dans un sanaorium. Nous-même l'avons « découvert » dans un service de bacillaires.
Tous les autres malades observés par les différents au-
teurs plus haut cités, étaient considérés comme des phti-
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siques et ce n'est que sur la table d'autopsie qu'on à pu ramener l'hémoptysie à sa véritable origine,
C'est dire toute la difficulté du diagnostic clinique, surtout avec certaines FORMES HÉMOPTOÏIQUES DE LA TU- BERCULOSE à l'étude desquelles M. Bezançon s’est attaché. et dont il a tracé un tableau clinique des plus nets.
Dans les cas où l'hémoptysie accompagne une poussée évolutive bacillaire, les signes généraux, courbe thermique, pouls, réaction hémoleucocytaire, signes d’imprégnation bacillaire, les caractères de l’expectoration et la constatation du bacille de Koch permettent le diagnostic.
Mais on sait que l'hémoptysie tuberculeuse peut survenir sans poussée évolutive : Bezançon et de Jong (46), M.-P. Weil (320).
On peut même observer une forme très spéciale décrite par M. Bezançon dans la thèse de Billard (51), la tuberculose à forme hémoptoïque à étapes éloignées sans évolution intercurrente appréciable de lésions pulmonaires. « Dans ces cas, il s'agit d'individus qui ont à plusieurs reprises, parfois à plusieurs années de distance, des hémoptysies sans que dans l'intervalle ils aient présenté le moindre signe de tuberculose en évolution. L'hémoptysie survient le plus souvent sans prodrome, sans cause provocatrice, point très important qui la distingue de la forme éréthique: « Elle cause parfois, malgré son abondance, si peu de malaise, que D... monte à cheval une demi-heure après une hémoptysie, d’ailleurs apyrétique, et qui fut suivie d'une autre deux ans plus tard, sans autres signes à ce moment ».
r , Q | € x « En présence des ces hémoptysies on en arrive à se
RER
demander parfois s’il s’agit vraiment de tuberculose », concluent MM. Bezançon et de Jong.
La connaissance de la forme sèche hémoptoïque de la dilatation des bronches doit éveiller notre attention et dans les cas où la bacillose n'a pas pu être décelée, on est en droit de pratiquer l'injection lipiodolée de l'arbre bronchique qui permet d’affirmer d'une manière catégorique la présence ou l’absence des dilatations.
Dans les cas où l’on ne pourrait pas, pour une raison où une autre, pratiquer cette technique, l'étude précise des signes cliniques peut présenter un faisceau de pré-
somptions en faveur de la bronchectasie.
Signes cliniques de la Forme sèche-hémoptoïque en dehors du Lipiodo-Diagnostic
Nous pouvons maintenant essayer d’esquisser les traits de cette forme sèche hémoptoïque par l'analyse des symptômes cliniques présentés par nos deux malades. Cette étude offre des particularités intéressantes à retenir et à noter en plus des manifestations hémorragiques sur lesquels nous avons longuement insisté.
LES SIGNES PHYSIQUES sont les plus constants. Nous avons remarqué avant tout
La rétraction thoracique du côté atteint caractérisé par :
L'abaissement de l'épaule.
L'abaissement de la clavicule.
L'obliquité plus marquée des côtes et par conséquent
la diminution de l'angle costo-vertébral du côté malade par rapport à l'autre côté.
La diminution des espaces intercostaux.
La diminution de l’amplexion thoracique.
La scoliose dorsolombaire de compensation À concavité opposée.
A la palpalion on notait l'augmentation des vibrations.
A la percussion l'existence d'une submatité.
Enfin à l’auscullation, l'existence d'un syndrome cavilaire sec se traduisant par
un souffle cavérneux.
le retentissement de la voix et de la toux.
l'absence de râles humides.
EX RÉSUMÉ, en présence de signes de sclérose pleuropulmonaire chez un individu jeune non entaché de tuberculose, qu'il y ait ou non hémoptysie, il faut penser à la possibilité de l'existence des bronchectasies et pratiquer la radiographie après injection lipiodolée. Elle seule peut permettre de poser ou d'infirmer avec certitude
le diagnostic de dilatation bronchique.
L'étude des formes précédentes nous a laissé entrevoir la possibilité de formes uniquement sèches. Ces formes constituaient autrefois des trouvailles d’autopsie (comme dans l’observation suivante que M. Letulle nous a dennée). Elles peuvent constituer aujourd’hui des « trou-
vailles lipiodo-radiologiques ».
HU Bae TYPE DE FORME SÈCHE
OBSERVATION II
LeruLze (Inédite)
M. X..., o1 ans, amenée à l'hôpital Boucicaut le 19 mai 1907 pour un syndrome pseudo-tétanique.
La tête est rejetée en arrière, le corps en opisthotonos. On constate la raideur du cou, de la nuque et des membres inférieur.
La respiration suspirieuse est difficile ; la malade est plongée dans un coma sans fièvre, dans lequel elle succombe le jour même.
On apprend dans l'entourage que M. X... était loxicomane (opium et strychine) et que son syndrome pseudo-tétanique était dû en: réalité à une intoxication aiguë par la strychine.
L'enquête familiale (conduite après l’autopsie) à cause de la découverte d’une bronchectasie, apprend que le père était svphilitique (chancre diagnostiqué et traité).
Dans l'adolescence de la malade on n’a relevé aucune maladie, cependant à un moment donné on avait craint la possibilité d'une tuberculose pulmonaire, à cause de la débilité et de la toux présentées pendant quelques semaines. Néanmoins, elle n'avait eu aucune affection pulmonaire caractérisée, ni jamais d’hémoptysies.
AUTOPSIE N° 984, 21 MAI
Le cadavre est couvert d'innombrables cicatrices cutanées, des escharres et des abcès superficiels résultant des injections sous-cutanées de toxiques.
A l'ouverture du thorax on constate à droite de nombreuses adhérences pleurales anciennes, en particulier avec le diaphragme. Les deux ‘lobes sont coalescents par suite des adhérences celluleuses anciennes.
Le poumon droit (650 grammes). Le sommet droit est à peine anthracosique. Fes
RESTE
Le lobe inférieur présente quelques bronchioles dilatées ; par place on note des foyers de broncho-pneumonie marginale diaphragmatique.
Le lobe moyen, très adhérent, se montre très dense, d’un gris rosâtre, ferme, atteint en somme d’une broncho-pneumonie chronique généralisée. En son centre existe une vaste dilatation bronchique de la dimension d'une noisette, La paroi en est lisse el brillante. Nulle trace de tuberculose ne peut être mise en évidence dans les deux poumons.
La consistance anormale du parenchyme pulmonaire du lobe moyen, la disposition nettemeni broncho-pneumonique de ces lésions, l'intégrité manifeste de la bronche ectasiée eu égard à la tuberculose, rendent très difficile l'interprétation de, lésions.
Le poumon qauche présente des lésions de broncho-pneumonie récente.
Les nodules sont parsemés au milieu d’un parenchyme gorgé de sang.
Les ganglions trachéobronchiques sont très gros, foncés, peu anthracosiques et sans la moindre trace de tuberculose.
Le cœur petit, ferme.
Endocarde absolument intact.
Aorte normale.
Foie : 1.900 gr. ; lobe droit montre à sa partie supérieure une esquisse de lobe flottant sur une hauteur de 9 cm. environ ; organe très hypérémié.
Rate volumineuse, tendue, très nombreux follicules Iymphatiques, 0.355, très visibles.
Reins : 18o et 170 grammes, violacés, très congestionnés.
Corps thyroïde volumineux, contient dans son lobe gauche quelques petits kystes colloïdés.
Glandes surrénales volumineuses, 20 grammes, très hypérhémiées.
Organes génitaux normaux.
HAN
Tube digestif normal, cependant quelques suffusions sanguines.
Cerveau normal.
Moelle norrnale.
HisTOLOGIE
Les coupes ayant porté sur les bronches secondaires, montrent un premier point caractéristique :
La condensation de l’athmosphère broncho-artérielle qui est fibreuse et scléreuse. La presque totalité de ces bronches cartilagineuses pourvue de glandes mucipares en faible proportion, mais normales, sont remarquables par leur pauvreté en fibres musculaires lisses et surtout l’extrème atrophie des armatures élastiques. C’est ainsi que la limitante élastique interne n'est presque partout: représenté que par quelques fibres élastiques grêles qui semblent couchés parallèlement à la lumière de la bronche. ;
* La limitante élastique externe est représentée par quelques faisceaux courts semés par place.
Ajoutons enfin que toutes traces de glandes peuvent avoir dispa ru.
Sur toutes ces bronchioles, les artères bronchiques sont atteintes d’endartérite chronique oblitérante.
Dans le lobe pulmonaire atteint de broncho pneumonie chronique avec bronchectasie, on découvre
Des grands îlots de sclérose avec épaississement excessif de la plèvre viscérale sclérosée et symphysée ; on peut en juger par la limitante de la plèvre, qui, quoique coupée, trace le do- ‘maine de celle-ci,
Dans cette plèvre très nombreux vaisseaux atteints de panartérite végétante et même oblitérante. De cette plèvre se détachent des cloisons interlobulaires très épaissies (sclérose pleurogène des auteurs). Dans celle-ci le plus grand nombre des vaisseaux pulmonaires paraissent à peu près sains (par place endophlébite scléreuse, jusqu'au voisinage de la grande poche
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bronchectasique qui sera plus loin décrite et auprès de laquelle le plus grand nombre des vaisseaux est atteint de vascularite chlitérante.
I est à noter que le long de ces cloisons interlobulaires :épaissies, ces lobules sont le siège de lésions chroniques importantes. Tout d'abord la limitante élastique marginale de ces lobules est presque partout segmentée au point qu'il est difficile de suivre l'écorce du lobule.
Dans les points où cette limitante élastique marginale est encore conservée, on est frappé de voir qu'une portion du parenchyme lobulaire est transformé en une bande de tissu scléreux parallèlement aux bandes cirrhotiques des cloisons interlobulaires.
Dans le reste des lobules, diverses lésions chroniques existent, mais en particulier de grands îlots de sclérose intralobulaire qui ont pour ainsi dire disséqué les cavités alvéolaires et les bronchioles, en donnant lieu suivant les points, ici à de petites cavités alvéolaires rétrécies, mais bien limitées encore par les fibres élastiques des cloisons interalvéolaires. La limitante de ces alvéoles est tapissée par une couche unique d’épithélium cuboïde trop nombreux, donc en voie de prolifération (néo-alvéoles de Tripier). Sur d’autres points, les cavités alvéolaires sont très réduites et se présentent sous l’aspect de petites cavités très réduites cylindriques, mais toujours tapissées par le même épithélium cuboïde.
La grande cavité bronchectasique.
La paroi se présente avec la forme d’une large bande d’un tissu conjonctif riche en éléments lympho-plasmocytaires, modérément vasculaire, et dans ce tissu aucune trace ne persiste des fibres musculaires, des glandes et des cartilages.
La surface interne de la paroi est recouverte de petits éléments épithéliaux sur une seule couche, atrophiés et méconnaissables,
Un certain nombre de vaisseaux affleurent les épithéliums
en question.
D'ailleurs la plupart des vaisseaux ont des parois minces et une lumière très élargie, (capillaires et veines ectasiques).
De place en place, des îlots de mononucléaires parmi lesquels on reconnaît un certain nombre de plasmocytes, sans tendance à la formation nodulaire, Ce sont semble-t-il des leucoéyles de passage dans ce tissu cellulaire lâche.
Dans la profondeur (à une distance de 27 mm.), on arrive sur une zone d’un tissu fibreux plus dense et sillonnée par des vaisseaux (artères et veines) aux parois mieux délimitées pourvus même de fibres élastisques ; toutefois, la plupart de ces vaisseaux sont lé siège de lésions inflammatoires anciennes qui ont coupé, mutilé les armatures élastiques et musculaires et déformé la lumière (mutilations vasculaires très communes le long des parois bronchectasiques). De place en place, quelques fibres élastiques le long du tissu fibreux tranchent vivement ; quelquefois mêmé on rencontre à leur niveau un ou deux faisceaux de fibres musculaires bien reconnaissables à leurs noyaux et dont on peut reconnaître l'enveloppe élastique.
De proche en proche on arrive jusqu'aux lobules pulmonaïres, remarquables par l'atrophie des alvéoles réduits presque tous à de petits cercles bordés d'une couche unique d’épithé- .lium cubique bas et contenant dans leur lumière un certain nombre de cellules flottantes (néo-formation alvéolaire de Tripier). |
En oulre, on peut noter de place en place la présence de veinules interlobulaires et mêmes interacineuses remarquables par un certain état pathologique, lumière rétrécie par ure endophlébite ancienne remplie de néo-vaisseaux. Armature élastique générale condensée,
Ces lésions vasculaires semblent bien remonter à une date très éloignée.
Lésions des vaisseaux. Les lésions vasculaires sont en général assez peu marquées, très souvent à côté des petites bronches
“ectasiées ; les vaisseaux sont sains.
Parfois les artères voisines des grosses bronches cartilagineuses dilatées sont atteintes de lésion de panartérile oblitérante, Mais c’est surtout au niveau des grands collecteurs veineux que l'on trouve ces lésions les plus accusées sous forme de grands placard d'endophlébite fibroïde, à peu près avasculaires dans l'intérieur desquels ont poussé de nombreux faisseaux élastiques (hypergénèse élastique).
Tous ces détails d'observation montrent que dans le lobe moyen du poumon droit existent des lésions qui ne peuvent pas se rattacher à une lésion broncho-pneumonique banale.
La participation de la plèvre, des cloisons interlobulaires; des lobules et des bronches représentent une souffrance commune qui remonte à une date extrêmement éloignée.
Ces lésions semblent bien ressortir simplement de la syphilis.
Ganglions. Les vaisseaux lymphatiques sont bourrés de Jymphocytes. |
Surrénales normales.
C. thyroïde kystique
. Foie cyanosé avec beaucoup de leucocytes dans les capillaires sanguins.
Rate normale.
Cœur normal.
Reins : congestion des glomérules, sans aucune trace de lésions chroniques. Un certain nombre de tubes contournés par îlots plus ou moins espacés ont perdu leurs noyaux (lésion due au toxique ?)
Pancréas : d’une façon générale il est normal.
Glandes salivaires normales.
Ex RÉSUMÉ, chez une jeune femme de 21 ans, hérédosyphilitique, qui ne présentait aucun passé pathologique et qui a succombé des suites d'une intoxication aiguë par la strychine, existaient des bronchectasies multiples
5 Azou,
D ODee
du poumon droit dont l’une était grande comme une noisette, Ces bronchectasies n'avaient donné lieu à aucuneé manifestation clinique pendant la vie. L'examen histo-pathologique de ces lésions a révélé leur nature
spécifique.
La littérature médicale offre quelques exemples méconnus de ces formes sèches de la bronchectasie :
Pizrz (259), de Magdebourg, entrevoit la possibilité de ces formes latentes et il écrit comme conclusion de son mémoire : « Que la bronchectasie de l'enfance, quelle soit cylindrique où sacciforme, n'est pas si rare qu'on le croit. Vraisemblablement un certain nombre de cas dont l'apparition remonte à l'enfance ne sont reconnus qu'à un âge plus avancé. »
Comgy (93) parle’ de formes latentes. Il est « persuadé qu'en cherchant bien on trouverait plus souvent des cas analogues, » :
TSCHERNOW (303), à propos du cas du jeune W. Br.., âgé de 10 ans, entré dans son service pour toux et expectoration, s'étonne qu'un mois après l'entrée il perçoive l'existence d’un souffle caverneux et de gargouillements. Aussi écrit-il : « Gette caverne s'est constituée sous les yeux du médecin et une caverne pulmonaire C'était pas possible dans ces conditions :; d’où le diagnosüc de bronchectasie. »
PouLAIN (263) a observé dans le service de M. Attinger un malade
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K..., 38 ans, domestique, sans antécédents héréditaires, notables, sans aucune maladie pulmonaire antérieure et qui souffrant depuis 3 mois seulement avec de la fièvre et une expectoration très abondante fit une vomique 3 jours après son entrée à l'hôpital. On décide une intervention, après la radiographie qui montrait une bande obscure au niveau de la scissure supérieure droite ; la mort survint au cours de l’intervention.
Autopsie : La plèvre droite était épaisse de 1 centimètre. Il existait des dilatations bronchiques depuis en haut jusqu’en bas. Ces bronchectasies étaient grosses comme des noix, des mandarines et même étaient plus grandes encore. Il n'existait aucune lésion tuberculeuse.
Histologiquement c'étaient des dilatations bronchiques typiques avec épithélium pavimenteux stratifié. Dans le chorion des faisceaux de fibres musculaires très développés et des capillaires très nombreux. À
Ïl faut bien admettre dans ce cas tout à fait typique que ee n'est pas en trois mois (sans aucun passé pulmonaire antérieur) que cette symphyse pleurale et ces dilatations bronchiques énormes s'étaient développées. Il sagit bien là d’une forme sèche latente pendant de longues années qui, sous une influence que l'auteur n'a pas
recherchée, F'est doudainement réveillée.
Ces lectures donnent bien l'impression que les anciens observateurs entrevoyaient la possibilité d'une préexistance de la bronchectasie sur l’apparition des signes classiques de bronchite. Mais le dogme de l'infection bronchique aérienne et du rôle mécanique des efforts de toux,
était si puissant que personne alors n'osa le secouer.
LA NOTION DES CAVITÉS BRONCHIQUES PRÉFORMÉES
1° Explique l'explosion brutale des signes classiques de l'affection, leur durée et leur dispa- ‘rilion subite.
2° La D. B. Conditionne la répétition des bronchites, des incidents broncho-pulmonaires.
La D. B. est primitive, l'infection secondaire la « ré-
vêle » en faisant naître le syndrome classique.
L'individualisation d'une forme sèche de la dilatation des bronches n'a pas seulement un intérêt clinique et scientifique. Elle pose un problème de pathogénie et d'étiologie. Grâce à ces formes la démonstration est faite que des dilatations multiples, considérables peuvent être absolument latentes et peuvent se produire sans que l'on relève dans le passé des malades aucune manifestation bronchique ou pulmonaire banale.
Comment comprendre alors la théorie pathogénique classiquement invoquée de la production des bronchectasies par les bronchites à -répétition, les broncho-pneumonies graves, les efforts de la toux.
Il faut concevoir le problème autrement.
La notion de l'infection bronchique aérienne associée au rôle mécanique de la toux a trop longtemps pesé à tort sur le mécanisme de la production des cavités ampullaires bronchiques.
-Chez le fœtus, l’on voit souvent des bronchectasies voiumineuses lobaires mêmes et pourtant aucun processus aérien ne peut être invoqué.
En réalité la pathogénie de la dilatation bronchique anévrysmatique est tout autre (1). On doit, disions-nous avec MM. Bezançon, M.-P. Weil, E. Bernard (39), retourner la proposition classique. Au lieu de concevoir la dilatation bronchique comme l'aboutissant des bronchites à répétition, il faut admettre que la bronchectasie
est la première en date ; la bronchite, la toux et l'expec-
(A) Nous n'envisageons aucunement ici les cas de dilatation bronchique liées à la tuberculose fibreuse ou aux corps étrangers.
toration ne doivent être considérées que comme de véritables complications secondaires.
Les bronches sont à l'état normal remplies de saprophytes ; ce sont, suivant l’élégante comparaison de mon Maïtre Letulle, « des réservoirs pathogéniques qui laissent échapper des pullulations suraiguës de tel ou tel microbe sélectionné ». Ceux-ci trouvent dans les cavités préformées, du mucus et de la chaleur pour se développer à leur aise et exalter leur virulence.
Quelle est donc la cause réelle de la bronchectasie ?
Avant d'aborder plus à fond ce délicat problème, nous allons passer en revue les différentes théories pathogéniques qui ont eu cours depuis Laennee jusqu’à
nos jours.
C'est LAENNEC (190) qui, le premier, en 1818, décrivit la dilatation des bronches après l’avoir observée chez un enfant de 3 ans et demi, avec son élève Cayrol.
Il distinguait la dilatation ampullaire de la cylindrique ; cette notion est classique encore aujourd’hui. Pour en expliquer la formation, il invoquait la théorie du bouchon muqueux et de l'accumulation des mucosités dans les bronches, d’abord passagère puis définitive par renouvellement des sécrétions.
ANDRAL, en 1824, décrit la dilatation moniliforme en montrant que les lésions chroniques des bronches produisent des rétrécissements et des dilatations.
Broussais, en 1834, fait déjà intervenir le rôle mécanique de la toux sur les parois bronchiques. L'ec-
tasie serait due aux efforts de toux.
RaynAuD, en 1839,croit que pour suppléer au paren-. chyme pulmonaire densifié, il faut que les bronches avoisinantes se dilatent. C’est le mécanisme de la suppléance ou principe de « l'équilibre respiratoire ».
Cette théorie est reprise par NiemEyEr, en 1868.
Srokes, en 1836, invoque à son tour la théorie de l'infection bronchique qui va peser 35 ans sur la pa-_ thogénie de la bronchectasie, mais il ajoute que l’infection bronchique paralyse les fibres des parois des bronches d’où stagnation des sécrétions et dilatation permahente. C’est l'opinion de LeBert 1857 ; CORRIGAN (94), en 1838, édifie la théorie de la cirrhose pulmonaire ; le poumon sclérosé amène, par rétraction centrifuge des tissus péribronchiques, la bronche à se dilater.
Luys, en 1861, reprend cette idée et l’exagère encore.
WiLriams, en 1840, admet la dilatation par diminution de l’élasticité et de la contractilité des bronches, due à
l’inflanmmation et aux efforts de la pression athmosphérique.
ROKIFANSKY, 18/42, reconnaît qu'il y a la dilatation cylindrique et la dilatation sacciforme.
Dans la première, la lésion chronique de la bronche amène la dilatation, dans la seconde la bronchite entraîne l’oblitération de la portion terminale des bronches et fa pression athmosphérique la fait céder au-dessus de l’oblitération. Il applique en cela la théorie de GRISOLLE pour lequel : « Presque tous les canaux de l’économie
ne se dilatent que par suite d'un obstacle qui force les
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liquides à s'accumuler ou à séjourner plus longtemps que de coutume dans leur intérieur. »
GRANCHER 1878, invoque leur origine tuberculeuse soit au cours d'une évolution lente de tubercucose, soit comme séquelle d'une tuberculose éteinte et fibreuse, soit que la tuberculose, se greffe sur la D. B. Gette dernière hypothèse se réalise souvent, mais si les deux autres peuvent être admises chez l'adulte, il n’en est pas de même chez l'enfant, où la tuberculose évolue pour . ainsi dire expérimentalement (généralisation rapide) et n'a pas le temps de produire la sclérose.
Beau et MaissiaT, en 1843, incriminent la toux qui cause la dilatation par hyperpression au moment de l'effort. |
MExDErsoNN, en 1845, admet la même théorie.
GAIRDNER, en 1851, invoque une théorie de l’ulcération de la paroi bronchique.
CRUVEILHIER, en 1852, reprend la théorie de l'effort de toux. :
Barta a apporté une idée neuve mais fausse, lorsqu'il exprime sa théorie pleurale de la D. B. Pour lui, la pleurésie chronique a trois conséquences :
a) La symphyse pleurale qui tire sur les parois bronchiques.…
b) La pneumonie chronique qui en altère les fibres musculaires.
c) Les bronchites répétées.
GomBauLr (148 bis), 1858, admet le mécanisme de la sténose.
BAMBERGER 1864, entrevoit le rôle de la destruction
des éléments résistants de la paroi, mais il la rapporte à la bronchite aérienne banale. pd
Tragaxowsky, 1864, soutient la même théorie.
Cazaris, 186, est éclectique, il admet l'association de la stagnation des muéosités, de la pression aérienne, et de l’inflammation.
Hanpy et Bemier, 1869, admettent que les mucosités bronchiques « s’enfoncent comme des coiris » dans les bronches en les dilatant grâce à la pression de l'air.
BLAGHEz (52), 1869, admet que des gaz prennent naissance dans la -bronche en y produisant de l'hyperpression, laquelle entraîne à son tour la dilatation.
GRasseT, 1873, prétend qu'elles sont dues aux affections chroniques du poumon d'origine paludéenne. C’est là une notion intéressante et dont l'étude devrait être reprise dans les pays infestés de paludisme.
HEeLLER (162), admet qu'à la suite du foyer d’atelectasie
, pulmonaire il se produit des dilatations bronchiques de compensation et il conseille la gymnastique respiratoire pour combattre cette dilatation cause des bronchectasies.
BaizEr (18), en 1878, inspiré par Cnarcor fait jouer tout le rôle aux nodules broncho-pneumoniques. C'est l'opinion reprise par DixuponxÉ (110), en 1907, qui admet que les broncho-pneumonies aiguës ou chroniques, de quelque nature qu’elles soient, peuvent engendrer la
dilatation bronchique.
A parlir de celle époque, les études anatomo-pathologique marquent leur empreinte sur la pathogénie de l'affection.
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Desprars, 1898, rapporte une observation de dilatation bronchique et d'anévrysme aortique produit lui-mème par l'athérome. La dilatation bronchique serait produite par la compression bronchique engendrée par l'anévrysme ou les ganglions ; il en résulterait de la rétention purulente et la dilatation.
COYNE, 1877, constate que la transformation embryonnaire des différentes couches erlève à la paroi bronchique toute résistance.
Leroy (119), en 1879, et DaALLIDET (100), en 188r, sou-
‘tiennent la même théorie.
BarTHEz et SAUNÉ, en 1884, croient à l'action des leucocytes sur les parois.
Haxor et GILBERT (156), en 1884, fixent l'opinion dans
une très belle étude. Ils concluent que
« Sous l'influence des inflammations bronchiques, les vaisseaux des bronches se congestionnent, se dilatent, se multiplient et laissent émigrer par diapédèse d'innombrables Ieucocytes. La paroi bronchique se trouve bientôt transformée en un véritable tissu vasculaire et embryonnaire au sein duquel les éléments normaux s’altèrent progressivement, les fibres élastiques et conjonctives se dénouent, les cartilages, les glandes et les’ fibres musculaires se détruisent : privée alors de toute résistance, la paroi bronchique se laisse distendre aisé-
ment : la bronchectasic est constituée ».
Hs expliquent par là même les hémoptysies. Mais en 1893, Haor invoque comme étiologie de ce processus le rôle de l’artério-sclérose, à la suite d’une autopsie d'un
homme de 25 ans présentant des dilatations des bronches
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et de l’artério-sclérose généralisée ; constatation pourtant très en faveur de l'étiologie syphilitique ;
LEGENDRE, en 1893, croit à la même pathogénie et cite un cas analogue.
Nicaise, 1893, admet l’altération bronchique et le rôle de la pression de l’air au moment de la toux.
Craisse (89), 1895, par une série d'expériences, montre le rôle des corps étrangers intrabronchiques qui peuvent provoquer des dilatations bronchiques et même l’'hypertrophie des muscles de Reissessen. Ces constatations ont été faites sur des bronches d'animaux dans lesquelles il avait fixé des crampons de fer.
A la suite des travaux de Claisse, toute une série d' observations ont été publiées sur la production des dilatations bronchiques par les corps étrangers intrabronchiques. Il semble qu'il existe des faits indiscutables de cet ordre. Néanmoins, il faut également reconnaître que ces dilatations, quand elles n’entraînent pas la mort, OA dent immédiatement à l’expulsion des corps étrangers.
Les observations suivantes illustrent cette manière de
voir
Kivrer et WaLTuer citent le cas d'une petite fille de 10 ans qui, ayant avalé un clou de girofle, présenta des signes cavi-. taires et un état alarmant jusqu'au jour où, au milieu d’un violent accès de toux, elle expectora ce qui restait du clou de girofle après un séjour de 296 jours ; après l'expulsion du corps étranger, l'amélioration fut presque immédiate et les symptômes de la dilatation s’amendèrent notablement.
Com8y (93) dans son Trailé des maladies de l'enfance, 1910, ÉCTIEI
«Jai vu à l'hôpital des Enfants-Malades, dans le service du
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Professeur Grancher, les pièces anatomiques d’un jeune enfant.. Au mois de septembre 1895, inhalation accidentelle d'un petit tube de verre, immédiatement accès de suffocation, puis dyspnée, toux persistante, expectoration purulente et fétide. Après 17 mois de maladie, l'enfant est conduit à. la clinique où il succombe au bout de 10 jours, avec des symptômes de gangrène pulmonaire.
« À l'aulopsie, on trouve le tube de verre fixé dans la bronche gauche. Tout le poumon de ce côté est transformé en tissu scléreux, lardacé, creusé de nombreuses vacuoles, qui sur une coupe donnent l'apparence du fromage de gruyère,
« La dissection attentive montre que ces vacuoles ne sont que des sections perpendiculaires de bronches dilatées outre mesure. On trouve cnfin un foyer de gangrène à la base du poumon gauche. Le poumon droit était sain et ne présentait aucune dilatation bronchique. Pas de tuberculose ».
BARCLAY BARON rapporte l'observation d'une fillette qui avait aspiré un bout de parapluie.en métal de r em. 5 et chez laquelle une bronchectasie s'était développée. (Constatation après autopsie, l'opération ayant déterminé la mort).
BERTHOLLE rapporte des observations de dilatation des”bronches ayant succédé à l'introduction de corps étrangers dans les voies aériennes.
Douizrer (113), Decacour (105) et SOTrIROFF (299) rappor-
tent des cas analogues.
Si nous éliminons ces formes particulières de bronchectasie, nous allons voir que les opinions des auteurs modernes, ont peu varié jusqu'aux études plus précises
des pédiatres.
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MaARFAN (217), En 1901, invoque l'inflammation bronchique chronique qui entraîne par suppuration la disparition de la couche musculaire et élastique ; la bronche ainsi désarmée, se laisserait distendre par les efforts de la toux.
Bourée (60), r90b, est éclectique ; il admet la lésion bronchique (perte de l'élasticité et de la résistance de la paroi), et une lésion pulmonaire fait d'imperméabilité du parenchÿme d'où l'augmentation de la pression dans les bronches pendant la toux.
DIEUDONNÉ (110), 1907, en fait une affection fréquente chez l'enfant ; il insiste sur le rôle des infections nasales, amygdaliennes, du rhinopharynx ; sur le séjour dans un air confiné, la misère physiologique, le rachitisme comme causes adjuvantes de la bronchite et de la pression de l'air qui s’intensifie au moment des efforts de la toux.
Turroroix et DEBRÉ (304), en 1908, ont pu, dans une série d'expériences très instructives, reproduire par inoculation sanguine du micrococcus néoformans chez le rat des dilatations kystiques, énormes, dues à un processus de néoformation.
Trisoutet (308), 1908, admet « l'intervention d’un germe infectieux à virulence spéciale contemporaine de Ja maladie initiale et qui n'a pas encore été déterminé : Il s’attacherait au parenchyme pulmonaire pour ne plus le quitter et ainsi s’expliqueraient les poussées aiguës, la réapparition des désordres en apparence éteints, tout se passant ici Comme on, le voit ailleurs au sujet des érysipèles à répétition ».
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Cependant certains auteurs, les pédiatres en particulier, commencent à se faire de la dilatation des bronches une idée plus précise.
Une notion nouvelle commence a se faire jour, c’est celle de la bronchectasie, maladie chronique à poussées aiguës successives.
HUrNEL (169), en 190% et en 1911, a montré la fréquence de la dilatation bronchique chez l'enfant, à l’inverse de Ja conception de Dieuraroy (111), qui la croyait une maladie du vieillard.
Il trace son tableau clinique avec précision, montrant qu'elle se manifeste par des poussées aiguës, simulant la bronchite, la broncho-pneumonie ou la pleurésie ; poussées déclanchées par une infection quelconque. Il admet: tait volontiers le rôle de l'infection saisonnière, celui des insuffisances nasales, des affections rhinopharyngées et de la gorge ; le rôle des pleurésies, des corps étrangers, des adénopathies. Il incriminait surtout les bronchopneumonies traïnantes qui s’accompagnent d’une destruction des muscles et des cartilages.
Chez le vieillard et l'adulte il la croit presque toujours tuberculeuse.
Le premier, il apporte une contribution considérable à l'étude de cette affection, en montrant que chez l'enfant
la sypxicis se trouve à l’origine de la moitié des cas de
dilatation bronchique. Cliniquement, il distingue les dilatations aiguës secondaires aux broncho-pneumonies, des dilatations chroniques avec sclérose pleuro-pulmo- ‘naire.
DE Jonc et J. HurTinez (104 bis), en 1922 et 1924, ont donné un regain d'actualité à la question ; ils montrent les premiers, « que la description classique des formes de l'adulte, ne s'applique en réalité qu'à l'étape ultime de l'évolution de la dilatation des bronches. Pendant une longue période la dilatation des bronches de l'adulte se présente elle aussi comme une maladie chronique entrecoupée de poussées aiguës, mais, tandis que chez l'enfant, il persiste peu de signes dans les phases intermédiaires, chez l'adulte, lorsqu'il s'avance en âge, il persiste toujours un foyer localisé persistant de sclérose pulmonaire où pleurale avec bronchite chronique ; enfin à la suite d’une poussçée de broncho-alvéolite aiguë particulièrement sévère, le syndrome de dilatation bronchique devient permanent ».
Bezançon et DE JoxG (60), en 1923, écrivent : «En fouillant le passé de la plupart des malades atteints @e dilatations bronchiques, on ne trouve rien et beaucoup de bronchectasies véritables n'ont pas d’étiologie précise. »
J. Hurnez (155),.dans sa récenté thèse, montre que pour expliquer la symptomatologie des dilatations des
bronches, « deux notions doivent être retenues la
; béance des voies aériennes et leur infection secondaire ».
Plus loin il écrit ::« Au début, l'infection causale qui
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agit en détruisant l'armature bronchique n'a d'histoire clinique que lorsqu'elle est secondaire à une bronchopneumonie trainante, comme chez les enfants.
« D'ordinaire c'est insidieusement que les lésions péribronchiques se constituent, jusqu'au jour où les bronches dilatées et scléreuses se laissent envahir par les infections secondaires. Nous voyons done que si les poussées aiguës sont les plus précoces, au point de vue clinique, anatomiquement les lésions existent à un stade avancé. Ces poussées vont aggraver progressivement la maladie et la transformer en une affection chronique
irrémédiable. »
Ex RÉSUMÉ la pathogénie de la dilatation bronchique peut se ramener à trois théories (les cas de dilatation bronchiques liées aux corps étrangers exceptés).
La théorie pulmonaire (Corrigan) suppose que la bronchectasie est une conséquence de la sclérose pulmonaire rétractile qui par traction centrifuge sur les parois bronchiques arrive à les distendre.
Cette théorie est infirmée par la constatation très fréquente de scléroses pulmonaires étendues qui ne s'accompagnent nullement de bronchectasie. Ellle est d'aulre part contredite par l'observation de nombreuses dilatations parfois assez volumineuses, situées en plein parenchyme normal.
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La théorie pleurale (Barth) veut que ce soit la pleurésie chronique qui entraine les dilatations bronchiques par tractions excentriqués sur les bronches. On peut lui opposer les mêmes objections qu’à la théorie précédente.
La théorie bronchique (altérations des parois) soutenue par Andral et par Stoke, vérifiée anatomiquement par Cornil et Ranvier, Hanot et Gilbert, expérimentalement par Claisse, est très solide. C'est elle qui est la plus vraisemblable. :
Il reste à en déterminer l'origine.
On à fait jouer aux bronchites à répétitions, aux broncho-pneumonies de la rougeole, de la coqueluche et de la grippe, aux infections descendantes, un rôle très CXAQIÉTÉ. \
L'Ecole moderne, à la suite des travaux d'Hutinel, Thiroloix et Debré (304), Bezançon et de Jong, de Jong et J. Hutinel (loc), nous à appris à mieux connaître la maladie dilatation des bronches, maladie à poussées successive, et à étiologie imprécise.
L'apparition de la méthode lipiodolée de MM. Sicard et Forestier nous a permis de montrer l'existence de volumineuses dilatations bronchiques anévrysmatiquee chez des malades qui n'avaient aucun passé pulmonaire ni bronchique et qui en particulier n'avaient jamais pré-
senté aucune expectoration,
Nous en concluons done qu'en dehors des cas de dilatations bronchiques cylindriques secondaires qui peuvent pour une part relever de l'étiologie classique, ül existe Une MALADIE DILATATION DES BRONCHES, Caractérisée anatomiquement par des cavités bronchiques volumineuses, ampullaires ou sacciformes qui peuvent rester longtemps sans aucun signe clinique; c’est à. cette affection qu'on doit réserver le nom de bronchectasie.
C'est une maladie primitive qui s’est installée progressivement, insidieusement, sans que l’on puisse en fixer le début réel.
Elle peut être congénitale comme le prouve les indiscutables constatations de Grawitz (152), de Hiller (163), de Balzer et Grandhomme (17), de Couvelaire (98), de Bar et Kervily (5), de Lelièvre et Morisson Lacombe (198). Elle peut être acquise et remonter à l'enfance ou bien être acquise plus tardivement.
Cette affection est complètement indépendante au point de vue pathogénique et étiologique des bronchites à répétition, des broncho-pneumonies ou des pleurésies.
Elle peut exister, sans qu'aucune expectoration ne la trahisse, à l’état de forme sèche ou de forme sèche hémoptoïque si des hémoptysies, sans expectoration purulente, viennent la révéler.
Ces dilatations bronchiques sont complètement latentes jusqu'au jour où une infection pulmonaire ou générale les réveille.
Elles favorisent SECONDAIREMENT L'APPARITION DES BRON-
CHITES A RÉPÉTITION, des broncho-pneumonies graves et
traînantes par le fait même de la préexistance de nombreuses cavités dans lesquelles les agents pathogènes aérobies ou anaérobies vont trouver. d'excellentes conditions de prolifération et de culture.
La bronchectasie est la première en date ; l'expectoration classique, les bronchites, les broncho-pneumonies sont secondaires, ce sont en réalité des COMPLICATIONS.
La préexistence mêmes des bronchectasies donne à ces complications le caractère brutal d'apparition, véritable explosion de signes variés et pourtant bien particuliers. Elles expliquent la rapidité et l'intensité avec laquelle s'installe en quelques heures un grand syndrome cavitaire avec expectoration très abondante (200 à 300 gr.).
Elles rendent compte de la longueur et de la gravité des affections pulmonaires .secondairement greffées.
Les signes physiques et l'expectoration dépendant de la présence de ces cavités, font croire habituellement à tort à l'existence d'une fonte purulente tuberculeuse rapide du parenchyme ou encore à un pyo-pneumothorax.
À la fin de la maladie dont la durée très prolongée a étonné, on est également « choqué » de constater la disparition rapide de tous les signes et de cette expectoration.
En présence de ces faits, les classiques parlaient de guérison de la maladie, de formes aiguës de la dilatation des bronches, de phases de début, de formes chroniques. Chaque fois, c'est l'effet qui est pris pour la cause. PER
Notre conception de la forme sèche, du début réel an-
cien et du début apparent lié à l'infection secondaire, ex-
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plique la pathogénie de cette affection et en résoud bien des points obscurs.
[l:nous reste maintenant à en étudier l’éfiologie ; auparavant, nous dirons quelques mots du mécanisme du
réveil ou de l'explosion des signes classiques.
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Le réveil de la dilatation des bronches, ou DÉBUT APparent de l'affection est marqué par l'apparition du syndrome classique ‘signes cavitaires accompagnés de l'expectoration abondante en quatre couches).
Cette révélation des signes est due à une infection secondaire surajoutée. Elle est toujours très brutale et très rapide. Dans notre récent article en collaboration avec MM. Bezançon, M.-P. Weil et E. Bernard (loc), nous avons insisté sur ces « réveils » que nous appelions « l'explosion des signes classiques ».
En quelques heures, en effet, l'affection semble se - constituer et l’on peut observer en mêrne temps que des signes gargouillants au niveau des zones de bronchectasies, l'apparition d’une expectoration d'emblée importante,
L'étude de notre observation II montre avec une grande netteté le mécanisme de ce réveil dans un cas où le diagnostic de volumineuses bronchectasies avait été posé d’une façon précoce et certaine malgré l'absence de tous les signes classiques habituels.
Cette femme, sous l'influence d'une broncho-pneumonie grippale, a: « réveillé » sa lésion sèche, l’a enflammée et a fait sous nos yeux une poussée qui a duré près d’un mois et qui a été accompagnée d’une grande expectoration.
Nous rappelons ici cette partie de l'observation tant elle est démonstrative.
L'évolution de ce:c35 rezs à montré un exemple cu
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Se rt rieux et typique à notre avis, de «ré\cil » de la dilata-
tion des bronches.
En effet à l'occasion de l'arrivée dans notre salle de six femmes atteintes de grippe infectieuse avec broncho-pnèumonie, notre malade prend la grippe à son tour. La température s'élève à 40°. Elle présente pendant trois jours des signes de grippe, céphalée, asthénie, brisement des membres. Puis s'installe au niveau du poumon droit (opposé aux dilatations) une broncho-pneumonie et les dilatations bronchiques, sèche jusqu'alors, s'infectent pour la première fois sous nos yeux. Nous voyons s'installer brutalement en une demijournée un syndrome cavitaire d'une extraordinaire intensité au niveau de l’hémithorax gauche. Ce fut véritablement une explosion de grands signes humides (souffle cavitaire, râles gargouillants s’accompagnant de toux incessante et d’une expectoration abondante, 250 grammes en 4 couches contenant une flore microbienne variée composée de microbes ayant la morphologie du pneumocoque, du streptocoque et du tétragène.
Mais à l'inverse des dilatations des bronches infectées depuis longtemps et dans lesquelles l'expectoration est surtout séreuse ; dans notre cas de première infection, l'expectoration riche en mucus était collante et très albumineuse. Ces caractères {raduisaient l'existence du processus aigu.
Cette première poussée a duré pendant 27 jours et a brusquement cessé comme si l'organisme s’immunisait tout d'un coup contre l'infection ; en effet de 100 gr., l’expectoraration en une seule journée est tombée à zéro. Il est vrai que nous avions continué le traitement spécifique pendant toute la durée de la poussée.
Dans ce cas la grippe fut la cause de la première infection.
D'autres affections peuvent provoquer les réveils.
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Dans l’intéressante observation de MM. de Jong et Hutinel (voir observation page 43), ce sont les gaz de combat qui sont responsables. Ils laissent à leur suite un incident étiqueté congestion pulmonaire avec une importante expectoration. En réalité, ils ont déclanché l’infecion secondaire, la complication dont le malheureux ne devait plus se relever.
PIERRE LEFRANC, dans sa thèse (197), rapporte une série d’études de ces réveils sous l'influence des infections générales. Il emprunte l'observation suivante due à Comby (93). Elle montre l'influence de la scarlatine comme cause de réveil dans un cas de dilatation bronchique latente.
OBSERVATION XV (Comgx) (In Thèse Lefranc)
B... Camille, âgé de 4 ans, entre au mois de mai 1896 au pavillon d'isolement pour une éruption de scarlatine accompagnée de varicelle. Ces deux fièvres éruptives suivent un cours régulier et l'enfant est bientôt guéri. Mais il tousse depuis longtemps et nous apprenons qu'il a eu la coqueluche à 4 mois, la rougeole à 18 mois et une série de bronchites entre 2 et 3 ans. En somme, il a toujours toussé depuis la première année de sa vie. Actuellement il tousse beaucoup et nous sommes amenés à examiner attentivement sa poitrine. En avant, la percussion et l’auscultation n'indique rien d’anormal. En arrière et à droite on trouve le long de la colonne vertébrale une zone de matité qui s'étend de langle inférieur de l’omoplate à la base du poumon. L'enfant ne pouvant pas compter à voix assez haute, il est difficile de se ren-
dre compte de l’état des vibrations thoraciques.
À l’auscullation, on constale un souffle plus fort à l'expiration qu'à l'inspiration, à (imbre caverneux, En même temps il Y a des râles sous-crépitants et parfois un véritable gargouillement.. Ces variations dépendent de l’état de réplétion plus ou moins grande des bronches dilatées. Parfois les cavités sont vides, les ràles disparaissent presque entièrement, et Fon entend de la bronchophonie.
L'enfant tousse beaucoup et crache surtout le matin ; l’ex- -pectoration est grande malgré le jeune âge du sujet et constituée par des matières purulentes, jaunâtres, non fétides.
Pendant tout le temps de son séjour à l’hôpital (6 semaines) l'enfant a présenté les mêmes signes physiques et les mêmes signes fonctionnels, Bon état général, appétit excellent, pas de fièvre.
Nous avons eité cette observation pour donner un exemple de dilatation latente pendant longtemps, :passant par une phase aiguë à l’occasion d'une scarlatine.
Une observation intéressante également, où l’installation des signes de bronchectasie fut extraordinairement rapide et intense, noue est fournie par le cas suivant em-
prunté encore à PIERRE LEFRANC.
OBSERVATION IT (Résumée) (Thèse Lefranc)
GB
tre passé pulmonaire.
coqueluche à 6 ans, sans complication ; aucun au-
Quelques jours avant l'entrée à l'hôpital, à été prise d’une broncho-pneumonie double à la partie inférieure du poumon gauche e! la partie moyenne du poumon droit avec expectoration verdâtre et toux incessante.
Malgré une température oscillante entre 35°8 le matin et 40°
le soir, l’état général était très bon.
À l'examen on constate des signes tubo-cavitaires de la base gauche avec gargouillement,.
On croit à une caverne tuberculeuse, mais on ne trouve pas de bacilles de Koch dans l'expectoration.
Huit jours plus tard on constate la guérison complète.
Lefranc appelle ce cas « une poussée aiguë de dilata-
: il en rapporte plusieurs exemples.
tion bronchique
Pour nous ce ne sont que des réveils de bronchectasies.
Mais la plus curieuse 6bservation que nous ayons retrouvée est celle d’un réveil de bronchectasie par le rhumatisme articulaire aigu. À l’occasion de deux poussées de rhumatisme signés par une localisation cardiaque une petite malade greffe deux poussées aiguës sur ses di-
latations bronchiques.
OBSERVATION XIII (/n Thèse Lefranc)
Marthe S..., âgée de 11 ans, est entrée le 24 février 1917 à l'hôpital des Enfants-Malades, salle Parrot, parce qu'elle se plaint de palpitations et de gêne pour respirer, dès qu'elle fait un effort.
Les parents sont bien portants, elle a deux sœurs. Pas de trace de tuberculose ni de rhumatisme. Cette fillette est née à terme, après une grossesse et un accouchement normaux elle à été nourrie au sein pendant 3 mois, puis au biberon ; elle a fait sa première dent à r1 mois.
Ellle aurait eu, à 3 mois, une/pneumonie, el il y a un an une broncho-pneumonie ; depuis elle est restée sujette aux bronchites.
A 7 ans, l'enfant a eu une première crise de rhumatisme qui
s’est accompagné de mouvements choréiques aux membres su-
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périeurs et à la face. Au bout de 6 mois, la chorée et le rhumatisme ont disparu, mais c'est à ce moment qu'on s'est aperçu qu'elle avait une affection cardiaque. |
À son entrée, le 4 février, la malade n'a rien du côté de ses articulations, pas de fièvre. Elle se plaint seulement de toux et de dyspnée.
A l'examen de la poitrine, on ne trouve pas de modification de la sonorité pulmonaire, ni de vibrations thoraciques l'auscuHation fait entendre des râles ronflants et sibilants siégeant surtout aux deux bases.
Au cœur, pas de voussures précordiales. Légère augmentalion de la matité précordiale et dépression systolique de la pointe. À l’auscultation, souffle d'insuffisance mitrale.
14 mars : Poussée aiguë de rhumalisme au niveau des deux genoux avec élévation thermique à 39°. Signes d’endo-péricardite. Pas de mouvements choréiques. On administre du salicylate de soude.
15 mars : La malade tousse beaucoup et on entend aux deux bases de gros rûâles humides. Température 39°2.
16 mars : Le malin, expectoralion abondante de gros crachals muco-purulents. Souffle cavilaire à la base droite, entouré de râles humides. La température reste toujours élevée.
Pendant tous les jours suivants, la malade continue à remplir au moins un crüchoir par jour et à avoir une toux fréquente, quinteuse. |
Les signes locaux sont très variables d'un jour à l'autre matité à la base droite, souffle remplacé parfois par du gargouiHement.
L'examen des crachats est toujours resté négatif au point de vue du bacille de Koch.
28 mars : L'expectoration et la toux diminuant, la matité s'atténue, seul persiste le souffle. La température est à 37°.
Le ? avril on ne trouve plus de signes de cette phase aiguë de dilatation bronchique et la malade reste à l’hôpital pour
son insuffisance mitrale.
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Dans le courant du mois de mai, à l’occasion d’une nouvelle crise de rhumatisme aigu, cette malade se remit à tousser, à cracher et à présenter des signes pseudo-cavitaires à la base du poumon droit, semblables à ceux observés au
mois dé mars. #
C'est done à l’occasion d’une infection rhumatismale que cette fillette passait par les phases aiguës de Ia dilatation bronchique qui jusqu'alors ne s'était pas manifestee:
Mais c'est surtout à l'influence de la rougeole, de Ja coqueluche, de la grippe, des infections rhino-pharyngées et des sinus que sont dus le plus souvent les réveils de la bronchectasie.
Cela se conçoit aisément pour deux raisons
La première est que ces maladies nt une affinité bien connue pour l'arbre broncho-pulmonaire.
La seconde qu'elles sont particulièrement fréquentes, surtout dans le jeune âge et l'on peut dire pratiquement que personne n'y échappe.
D'autres maladies générales dont l'affinité pour le poumon, quoique très réelle, est moins fréquente, ont été invoquées comme cause des « réveils » de la dilatation bronchique. | j
En dehors du rhumatisme articulaire aigu que nous avons déjà cité on a rapporté des observations de réveils par la scarlatine et la fièvre typhoïde.
Dans tous ces cas, les auteurs rapportaient à ces maladies la production même de la bronchectasie. En réalité l'existence de ces cavités préformées n'étaient : simple-
ment que « révélées » brutalement par ces affections.
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Gelles-ci faisaient « sortir » le syndrome classique qui nest en réalité que l'expression tapageuse d’une complication secondaire plus où moins tardive selon les ha-
Sards pathologiques.
«€ On ordonna un élicltuaire pour un phtisique qui était dans une situation désespérée ; par une méprise d'apothicaire, lélictuaire fut donné à un malade vénérien pour s'en frotter et le phtisique reçut lenguent meércuriel au lieu de l'élietuaire. Celui-ci ne se doutant pas de la méprise, prit de cet onguent environ la grosseur d’une noix muscade
deux à trois fois par jour et il fut radicalement guéri, au grand ébahissement du médecin qui appris en suile par hasard comment la chose s'était faite ». BraMBiLLAa, Trattato Chirurgico pratico, Milano,
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LITIQUES PULMONAIRES SONT DUS LE PLUS SOUVENT A LA
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PRÉSENCE DES DILATATIONS BRONCHIQUES ; AINSI SE TROUVE EXPLIQUÉE LA PROPOSITION CLASSIQUE DE BAZIN : « LE sy-
i PHILITIQUE DU POUMON EST UN CAVERNEUX BIEN PORTANT ».
3° LA DILATATION ANÉVRYSMATIQUE DES BRONCHES QU'ELLE SURVIENNE CHEZ LE FOETUS, L'ENFANT, L'ADULTE OU LE VIEILLARD EST PRESQUE TOUJOURS (EN DEHORS DE LA TU- BERCULOSE ET DES CORPS ÉTRANGERS) DE NATURE SYPHILITI- QUE. LE PLUS SOUVENT ELLE EST DUE A L'HÉRÉDO-SYPHILIS PRÉCOCE OÙ TARDIVE, MAIS, DANS LES AUTRES CAS, C'EST LA SYPHILIS ACQUISE QUI EN EST LA CAUSE. SA PRÉSENCE A LA
VALEUR D'UN STIGMATE
L'étude historique de la sgphilis pulmonaire nous montre comment progressivement la phtisie syphilitique qui fut très à l'honneur au XVII et au XIX° siècle se trouve actuellement presque complètement dépossédée au profit de la dilatation des bronches. Gette véritable révolution dans la conception même de ces affections, au premier abord si disparates, s'est établie d'une part grâce aux constatations des anatomo-pathologistes qui étudièrent et déerivirent tout particulièrement les lésions pulmonaires des mort-nés et des enfants hérédo-syphilitiques et d'autre part à la suite des travaux des pédiatres.
Aujourd'hui, grâce à l'étude et à l'individualisation des formes sèches de la bronchectasie, il nous est facile de concevoir pourquoi les signes cavitaires prédominent dans la syphilis pulmonaire et que le syphilitique du poumon n'est, suivant la classique remarque de Bazin. (30), « qu'un caverneux bien portant ». Il n'en était pas de même autrefois. Nous allons montrer comment la notion de la bronchectasie s’est dégagée de celle de la
vérole du poumon.
Il faut, croyons-nous, diviser l'historique de la syphilis pulmonaire en { périodes bien distinctes. LA PREMIÈRE de présomption (de Paracelse à Laënnec),
pendant laquelle le rôle de la syphilis dans les maladies
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du poumon est très exagéré, les auteurs lui rapportant toutes les manifestations pulmonaires survenant chez le vérolé.
ils se basaient pour étaÿer leur théorie sur quelques observations miraculeuses de guérison de la phtisie vérolique par le mercure. C'était l'époque où la syphilis sévissait d’une terrible façon dans nos pays.
Gette période part du XV° siècle pour s'étendre jusqu'au début du XVII.
LA DEUXIÈME PÉRIODE est marquée par l'influence de Laënnec. Elle s'étend du début jusqu’au milieu du XVIFF. C'est _« Féclipse totale » de la syphilis nulmonaire au profit de la tuberculose dont Laënnec a montré l'unité anatomique.
LA TROISIÈME PÉRIODE Où des constatations anatomopathologiques part du milieu du siècle dernier. Elle est due en grande partie à l'influence des constatations histologiques, faites chez les fœtus et enfants hérédo-syphilitiques, (Depaul, Wirchow, Balzer et Grand'Homme, Hiller, Grawitz), d'une part et d'autre part, aux études cliniques complétées des effets thérapeutiques du mereure et de l'iodure sur cette affection, C'est la période où l'on parle de pneumonie, de gommes, de cavernes, de phtisie syphilitique. |
LA QUATRIÈME PÉRIODE (ère bactériologique et sérologique), est de date assez récente. Il faut une étude assez serrée des innombrables travaux parus tant en France qu'en Angleterre, en Italie, en Amérique et en Allemagne pour la dégager. Elle rend à la syphilis sa vraie place tant au
point de vue clinique qu'au point de vue anatomique, et
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peut se résumer dans ces deux propositions : 1° Les signes cavitaires de la phlisie syphilitique sont dus le plus souvent aux dilatations des bronches, Hiller (163), Boislinière (56); James A. Lyon (215). 2° les bronchectasies anévrysmaliques sont presque toujours syphilitiques.
C’est la mise en lumière au point de vue anatomique de 12 dilatation bronchique syphilitique de l'adulte par les travaux de Tripier (308 bis), Beriel (36), et l’école Lyonnai: » et ceux très précis de Letulle. :
Au point de vue clinique ei sérologique, il faut noter l'influence des recherches d'Hutinel et de ses élèves Mi- Ihit (228), Nadal (235) et Vitry (174) ; de l’école argentine avec Mariano Castex (59), Elizalde (120), Spangenberg (300) ; de M. Sergent qui à plusieurs reprises à insisté sur le problème de la syphilis pulmonaire.
Enfin MM. Letulle, Bezançon et de Jong {loc), J. Hutinel’(loc) et nous-même voulons montrer que la dominante anatomique de la syphilis pulmonaire est très fréquemment la dilatation des bronches. Elle est pour nous une manifestation le plus souvent de syphilis héréditaire précoce ou tardive et dans les autres cas de syphilis acquise.
D'autre part, nous-même, en collaboration avec MM. Bezançon, M.-P. Weil et Et. Bernard (loc), en décrivant la forme sèche de la dilatation bronchique, démontrons l'origine et la fréquence des phénomènes cavitaires cliniquement observés chez les syphilitiques pulmonaires en les rapportant à la présence des bronchectasies laten-
tes, leur véritable cause.
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Dès l'apparition de la vérole, les médecins sont frappés de son ubiquité et déjà au XV° siège ils en soupçonnent les manifestations pulmonaires.
Perer Pivcror, médecin du pape Alexandre VI, et ParaceLse, au XVI° siècle, les entrevoient.
AMBRoISE PARÉ, en son 16° livre traitant de la grosse vérolle (édition Malgaigne), fait allusion aux accidents pulmonaires lorsqu'il écrit : « Autres demeurent asthmatiques et hectiques, avec fièvre lente ou meurent tabides et desséchés ».
Au XVII siècle, Corsapinus parlait d’une phtisie consécutive aux accidents laryngés.
Mais c’est au XVII siècle que la notion de la phtisie vérolique prend droit de cité avec les travaux d'ASTRUC, de MorGaGnr, de Swepraur, de Bezr, de PorrTar, les observations d'Horrman (164), de BRAMBILLA, de BAGLIvI, SToL.L, FRANGK (134) et SCHRADER.
Ces auteurs, frappés de la gravité de la vérole, lui prétent une grande influence sur les maladies internes. Toute consomption passait pour syphilitique si l’on avait une maladie vénérienne.
D'autres, remarquant l'action du mercure sur certaines manifestations pulmonaires, concluent à leur nature syphilitique: C'est l'époque du traitement de la vérole pulmonaire par les vapeurs de Cinabre.
ASTRUC, en 1743, donne une très belle description des localisations pulmonaires qu'il prête à la syphilis :
mais à cette époque, on ignorait tout de la tubereulose.
« Les fonctions vitales qui s’exercent par des organes contenus dans la poitrine, peuvent être allérés dans la vérole par différentes causes : 1° Par des tubercules où des tumeurs gommeuses dans la substance des poumons, soit qu'elles suppurent, soit qu'elles soient encore vertes, etc... De là doivent survenir : 1° La dyspnée ou la difficulté de respirer, l'asthme, l'orthopnée, si le sang vient se croupir dans les poumons ; SOIL à cause de son épaissis{ement, soit à cause des obstaeles ou des tubercules qui en retardent le cours ; 2° La toux si l'humeur de la trachée artère, devenue plus âcre par le mélange du virus, picote vivement la tunique intérieure des bronches ; 3° L'hémoptysie s’il arrive que les vaisseaux du poumon se crèvent ; 4° La vomique si des tumeurs gommeuses ou de gros tubercules viennent à suppurer dans les pourmons et à y former un abeès caché qui s'ouvrira par rupture ou par l'érosion de la poche qui le renferme ; 5° La phtisie si une vemique ouverte, de tubercules suppurés ou une érosion de bronches causée par l'humeur qui les arrose, dégénèrent en ulcère malin, opiniâtre, rebelle, comme il est assez ordinaire
dans les poumons ».
SwéDIAUR observe les vomiques vénériennes accompagnées de cachexie (Maladies vénériennes, t. IF, p. 169).
MorGani discute sur deux cas de phtisie _vénérienne rapportés par Hoffman. Il aümet la phtisie vérolique.
Baczivi, in Opera omn. pract., p. 97 :
« Gerto constat phtisim scepissime esse morbum secun
darium et variis morbis principalibus ; v. g. a lue vene- TÉX Ÿ:
- BrasertLAa, in Trattalo chirurgico prético supra il flemmon et il suo ésito, ed altri punti importante de Chirurgia. Milano 1777, rapporte la merveilleuse histoire RAI figure en tête du chapitre.
Franck, dans Son traité de pathologie interne en 1785, rapporte l'observation d'un malade se plaignant de dyspnée, de toux fréquente avec expectoration et de consomption, qui guérit par le mercure. | = BexramN BELL en rapporte une autre dans son Traité de la gonorrhée tirulente, 1802.
Sauvace, in Nosologie méthodique, fait de la phtisie vénérienne la huitième classe des phtisies.
SchRADER, en 1769, écrit : « Producit inflammationnes, Spasmos, tumores et tubercula in variis partibus nec non raro in pulmonibus ».
Au début du XIX° siècle, J.-B. Fraxcx donne à la syphilis pulmonaire le nom désormais classique de « Phtisis a lue venerea ». |
LEMONIER, en 1810, distingue une phtisie pulmonaire syphilitique, une phtisie qui dépend du traitement anti- È et une phtisie qui évolue en même temps que la sy-
philis.
Puis viennent les travaux de Lagxxec qui ne reconnait pas à la Ÿ pulmonaire un droit de cité : « Les espèces établies par divers nosologistes ou praticiens sous le nom de phtisies scorbutiques, vénériennes, etc., sont toutes au fond des phtisies tuberculeuses et ne diffèrent que par la cause à laquelle on les attribue gratuitement peut-être au développement des tubercules ». s . Anpraz soutient cette manière de ‘voir et la syphilis pulmonaire se voit retirer d'un seul coup tout son domaine. ‘
La syphilis pulmonaire se relèvera limidement d'abord avec les travaux de Vax per Kozx qui montre le siège habituel äes gommes pulmonaires ; SUE qui en indique le traitement. Bientôt la concurrence va s'établir entre deux grandes affections.
Pendant toutes ces deux périodes personne ne songe encore à établir les liens qui unissent la dilatation bronchique à la syphilis. Il n'en sera pas de même au cours de la période suivanfe pendant laquelle la syphilis bronchique va établir ses bases puis grandira au dépend de
la syphilis du poumon.
Pendant cette troisième période les recherches vont se multiplier avec les méthodes histologiques. Elles fixeront les formes anatomiques de la maladie.
W. Muxcx admet que les produits syphilitiques peu-: vent siéger dans le tissu cellulaire sous-muqueux des bronches.
Depaur, avant Virchow, a le premier, en 1837, décelé des dilatations bronchiques multiples chez un fœtus issu d'une femme atteinte de syphilis pulmonaire, Plus tard, en deux autres mémoires (1853 et 1870), il s'attache à montrer la syphilis broncho-pulmonaire héréditaire. II décrivit alors la dilatation des bronches, la pneumonie blanche, les gommes.
CRUVELHIER, en 1837, écrit : « Un grand nombre d'enfants qui meurent avec des pustules syphilitiques, suc-
combent à des pneumonies ou à des lésions du poumon
antérieures à la naissance. Chez l’un d'eux, le tissu pulmonaire était infiltré çà et là de sang et de sérosité ; chez un autre on trouva une pneumonie lobulaire suppurée ; chez un troisième il existait un catarrhe pulmonaire ».
VincHow, en 1847, décrit «une pneumonie au stade d'hépatisation blanche » chez un nouveau-né qui servait à un examen judiciaire, mais il ne la rapporte pas à la syphilis.
Ricorp (269) a redonné en France une nouvelle impulsion aux recherches avec Lacxeau et YvVAREN, VIDAL DE Cassis, GiserT. Lorrain et Rogix, en 1855, décrivent avec une netteté et une précision parfaites l'hépatisation blanche et l’épithélioma fœtal qui peut occuper un espace limité ou envahir un lobe pulmonaire.
Ils ajoutent, rattachant complètement ces deux lésions à la syphilis héréditaire, les phrases suivantes : « En dehors de la question d'anatomie pathologique, il y a la question d'étiologie. La variété d'épithélioma dont nous parlons coïncide habituellement avec le pemphigus néo-natorum et celui-ci a été considéré comme une manifestation de la syphilis héréditaire maternelle et paternelle ».
Cet épithélioma fœtal n'est autre que la dilatation bronchique généralisée.
Foxrax (127), en 1865, rapporte une observation de gommes syphilitiques du poumon sur un fœtus de huit mois (mère ayant eu un chancre un mois avant conception).
DanIEL MOLLIÈRE (103), en 1867, montre qu'il faut re-
chercher la syphilis du poumon au même titre que Îles lésions du foie et de la rate chez les nouveau-nés hérédos.
Les travaux alors se multiplient ; en-France, il faut citer Pidoux 1864, Follin 1865, Lancereaux (193) 1866, Hérard et Cornil 1867, Gintrac 1867, Lacaze en 1871, Landrieux en 1872, Fournier (131), Parrot (252) en 1878 ; en 1789 Bresse, Gougenheim, César Belin ; en 1862 Carlier (55). Puis Jacquin (176), Roubleff, Potain, Dieulafoy, Balzer et Grandhomme, Bourdieux (59), Milian 229, Letulle (04), Sergent (290), Cade et Jambon.
En Angleterre, Mac Carthy, Robinson (276), Mac Swinnen, Hutchinson (168), Councilman (96), Buchanan (69), Burnham (71), Box (67). |
En Amérique, Henope et Stéphani, W. Osler (244), Boislinière (56).
‘En Argentine, M. Castex (59) et son école, Elisalde, Spangenberg, Barlaro, Acuna et Navarro.
En Italie, Vecchi, Gamberini, Colomiatti.
En Allemagne, Pancritius (249), Hertz, Hiller (163), Ramdhor (266), Vierling (313), Hochsinger, Grawitz (152), Vogt (314), Kaufman (182), Brandenburg (63).
Gependant les travaux de Villemin et de Koch qui détérminent la spécificité étiologique de la tuberculose permettent d'établir avec plus de facilité le diagnostic différentiel entre cette affection et la syphilis du poumon, tant au point de vue clinique (recherche du bacille de
Koch dans les crachats), qu'au point de vue anatomique (recherche du bacille dans les coupes).
En reprenant plus en détail les différents travaux des anatomo-pathologistes (les seuls permettant de donner à la syphilis pulmonaire une base solide), on constate la filiation des faits qui plaident en faveur de l'origine syphilitique de la dilatation des bronches. Ils aboutissent à ces constatations
1° Que la syphilis héréditaire peut donner chez le nouveau-né, chez l'enfant et l'adulte des pneumonies blanches, des gommes et des bronchectasies. Mais alors que les preumonies blanches et les gommes du poumon sont la grande rareté, les dilatations des bronches sont la grande fréquence. |
2° La syphilis acquise peut donner les mêmes lésions, inais avec une prédominance également très marquée pour la dilatation des bronches. La pneumonie blanche et la gomme sont des lésions jeunes, la bronchectasie
est un aboutissant.
«+ À, — Les Dilatations bronchiques hérédo-syphilitiques
Elles peuvent se rencontrer :
a) Chez le fœtus où l’on voit des bronchectasies indiseutablement syphilitiques, ce sont les plus nombreuses.
des bronchectasies par malformation embryon-
naire, qui sont très rares.
b) Chez l'enfant, résultant de la syphilis héréditaire précoce.
ce) Chez l'adolescent et chez l'adulte où elles résultent de la syphilis héréditaire précoce ou tar-
dive.
Ï. Dir ATATIONS BRONCHIQUES FOETALES.
Elles comprennent à notre sens (et c'est là une notion sur laquelle on à pas pas assez insisté jusqu'à présent), deux ordres de faits très différents, d'une part les dilatations bronchiques incontestablement syphilitiques (antécédents, présence du tréponème dans les coupes) et les dilatations bronchiques que certains auteurs ont rapporiées à des processus de malformation broncho-pulmo-
naire pour lesquels la preuve de la syphilis n'est pas faite.
A) BRONCHECTASIES FOETALES SYPHILITIQUES. On peut expliquer leur formation (et aussi leur association avec des lésions syphilitiques plus jeunes et plus actives gomme, pneumonie blanche) par la gravité de l’infection syphilitique au moment de la naissance. A ce sujet, il nous suffira de rappeler les phrases d'HUTINEL : à
« Dans les derniers temps de la vie intra-utérine et dans les semaines qui suivent la naissance, l'infection par le tréponème a les caractères d'une véritable septicémie, comme la syphilis secondaire. Elle est alors singulièrement diffuse et pénétrante. Elle atteint la plupart des organes et des tissus ; mais elle à une prédilection marquée pour certains appareils parmi lesquels le foie, le poumon et les reins sont le plus habituellement touchés ».
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Nous avons déjà mentionné les travaux de Depaul, de Cruveilhier, de Lorrain et Robin, nous évoquerons maintenant ceux qui sont parus depuis.
Parrot, 1877, décrit deux formes de syphilis pulmonaire en général isolées : les gommes et l’hépatisation blanche.
Grawrrz (152), dans un travail purement anatomique, décrit la dilatation des bronches « congénitales » chez l'adulte et le nouveau-né (8 cas), mais il ne les rapporte pas à la syphilis et n’en cherche pas l’étiologie.
. HocnsiNcer, sur 154 autopsies de fœtus hérédo-syphilitiques trouve 36 lésions du poumon.
LANCEREAUX (193), 1866, dans son traité de la syphilis, page 422, décrit la pneumonie interstitielle, forme dif-
fuse de la syphilose pulmonaire de la façon suivante
Le siège de la pneumonie interstitielle est variable. Tantôt elle Gccupe les lobes supérieurs, ou le lobe moyen, tantôt elle reste limitée aux lobes inférieurs, et ainsi il est permis de croire qu'elle peut envahir à peu près indistinctement les différentes parties des poumons, sans acquérir néanmoins une étendue bien considérable. La portion du parenchyme affectée ést plus ferme, plus dure, élastique, résistante à la pression, friable, imperméable à l'air, et par conséquent non crépitante. Dans un fait, la lésion occupait la partie inférieure du lobe supérieur du poumon gauche. À ce niveau, la surface pulmonaire présentait une large dépression avec plis radiés ; le parenchyme était remplacé par un tissu fibreux, résistant, au sein duquel on apercevait de nombreux points jaunâtres, à la surface, légèrement grenue, constituée à l'examen microscopique par des noyaux granuleux et de nombreuses granulalions moléculaires, contenues dans une trame fibreuse. Les
bronches qui se rendaient à cette portion du poumon, pour la
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plupart dilatées ou rétrécies, se terminaient quelques-unes du moins par des culs-de-sac ampullaires. Les parois opaques, jaunâtres, épaissies, étaient manifestement altérées. Loin d'être rare, cette modification bronehique est plutôt la règle dans les cas dont il s'agit.
Ultérieurement, Lameereaux est revenu fréquemment sur ce sujet ; mais e‘est dans une clinique intitulée : € La svphilis des voies aériennes » (Leçon de clinique médicale, 1874-1891) que ee maître a donné son opinion sur ce sujet qui nous inté-
resse (Bourdieux).
HomoiLe (1883) dans son article du « Dictionnaire
de Médecine et de Chirurgie pratique ».
Décrit, outre les gommes, une broncho-pneumonie, sclérogomimeuse caractérisée par la présence autour des bronches de tractus fibreux ou de masse calleuse ardoiïisée, très dense, renfermant çà et là des noyaux caséeux, jaunâtrés, secs. À cette première forme de broncho-pneumonie, il ajoute la bronchopneumonie scléreuse, sans nodules caséeux ou gommeux sous forme de tractus fibreux de masses dures et pigmentées, accompagnées parfois de bronchectasies, et la broncho-pneumonie chronique desquamative, très analogue à la pneumonie
blanche des nouveau-nés syphilitiques.
Bazzer et GRAND'HOMME (17), en 1886, dans leur observation princeps, rapportent un cas où le lobe supérieur du poumon gauche d’un fœtus hérédo-syphilitique était doublé de volume et rempli de grosses poches qui n'étaient autres que des bronches dilatées.
Ils distinguent
Les broncho-pneumonies récentes ‘où peu intenses, passagères congestions dans lesquelles les lésions ne sont pas visibles à l'examen microscopique.
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Les broncho-pneumonies à noyaux disséminés où agglomérés en bandes verticales ou à la partie postérieure des poumons (formes subaiguës).
Les broncho-pneumonies avec hépatisation blanche sans dilatation des bronches.
Les broncho-pneumonies chroniques avec dilatation des bronches, destruction de l’armature élastique, conservation des épithéliums, endartérite intense.
Marraw, dans le traité de Médecine Charcot et Bouchard, mentionne « que la cirrhose syphilitique affectant le type de sclérose broncho-pulmonaire, on doit s’attendre à la voir s'accompagner de dilatations bronchiques, ce qui a lieu en effet ».
Bourpigux (59), en 1896, inspiré par Lancereaux, rapporte les 2 observations de celui-ci, l’une à l'Académie en 1877, l’autre parue en 188r. Il montre qu’ « à eôté de la syphilis pulmonaire se traduisant par une gomme, la pneumonie blanche ou la sclérose, une syphilis bronchique (uniquement au début du moins) peut aboutir à la dilatation généralisée de tout le système des voies conductrices de l'air ».
CADE et JaAMBoN (53) rapportent l'observation d'un nouveau-né hérédo-syphilitiques (aveu du père) présentant des gommes du cou et du pemphigus, qui était atteint de bronchectasies en nids de guèpe depuis la base jusqu'au sommet. Au point de vue histologique, le processus d'hyperplasie dominait et portait aussi bien sur le tissu glandulaire que sur le tissu musculaire et les cartilages. Il existait de plus de l’alvéolite blanche. Des tréponèmes ont pu être retrouvés dans ces lésions.
TI
BouréE (60), dans sa thèse cite l'observation V inédite (de Malloizel)
Enfant de » mois, mort de syphilis héréditaire avec gomme typique du foie, pneumonie, dilatation des bronches.
Histologiquement, dans les zones de pneumonie
Tissu pulmonaire formé de cellules polygonales serrées les urnes aux autres ; quantité considérable de polynucléaires. Endartérite intense.
Dans les zones saines en apparence
Alvéoles normaux. Endartérite intense.
Dans les zones de dilatations bronchiques
Muqueuses à 3 couches de cellules cylindriques, par place cellules plates, chorion, très nombreux vaisseaux gorgés de
sang.
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De Kervizy (183), dans son important mémoire (observation I), rapporte une observation de bronchectasie fœtale où coexistaient des signes de broncho-pneumonie interstitielle très diffuse et très accusée, des lésions des lymphatiques et des ganglions hilaires très marqués.
Ce fœtus présentait de plus des malformations : lobe médian du foie très hypertrophié formant un lobe à part ; cœur divisé au niveau de sa pointe par un sillon médian séparant les déux ventricules ; poumon gauche formé de trois lobes : malformations nombreuses des membres supérieurs. 4
Ce cas très curieux semble faire la transition entre les dilatations bronchiques indiscutablement syphilitiques et les dilatations bronchiques par malformation congé-
nitale que nous allons étudier maintenant.
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On voit donc que dans le plus grand nombre de cas il s'agit indiscutablement de syphilis héréditaire qui peut donner au niveau du poumon des lésions gommeuses pnéumoniques, broncho-pneumoniques subaiguës et surtout des dilatations des bronches avec lésions hyperplasiques du chorion, des muscles, des glandes et des cartilages associés à des lésions destructives du tissu élastique et des lésions des vaisseaux. À côté des lésions de bronchectasie il existe toujours des lésions inflammatoires chroniques de la trame, signature de l'infection syphilitique septicémique. j |
A côté de ces faits se place un deuxième groupe de. lésions attribuées par les auteurs à des malformations embryonnaires. Nous n'avons pas eu l’occasion d'en observer. Mais si ce sont bien des malformations congénitales on peut encore croire à leur origine syphilitique : « La svphilis est la pierre dans la mare aux grenouilles des malformations congénitales », dit mon maître À. Bergé.
Quoiqu'ilen soit, ces faits sont très rares, on en eompte 24 observations. Ils ne présentent qu'un intérêt de
curiosité ; nous les rappellerons brièvement.
B) Bronchectasies fœtales « par malformation ».
Elles comprennent ces cas dits:de « poumons polykystiques » Comparés par certains auteurs aux cas de dégénérescences polykystiques des organes glandulaires (foie, rein, glande mammaire, pancréas). Elles s’associeraient dans certaines observations à d’autres malformations congénitales et ne présenteraient anatomiquement aucu-
ne trace d’inflammation. Dans ces curieuses observa-
tions, les bronches se mettraient à végéter dans des proportions extraordinaires et le tissu pulmonaire au contraire est absent ou atélectasié. Ces malformations résulteraient « d’une viciation de développement de l’appareil broncho-pulmonaire terminal (de la bronche suslobulaire, aux canaux alvéolaires ÿ compris) pouvant s'accompagner de métatypies épithéliales (présence de cellules muqueuses isolées ou en amas dans quelques canaux alvéolaires) ». LELIÈVRE et Morissox LACOMBE (198). Nous mentionnerons avec l'observation de ces deux auteurs, celle de DE Kervizy (183), observ. n° Il, la première ayant trait à une bronchectasie fœtale syphilitique indiscutable {voir plus haut).
. Dans cette observation IT, l'auteur conelut à l'absence de tout processus inflammatoire, à la présence de tumeurs adénomateuses en plein tissu conjonctif ou manquent les vésicules pulmonaires et à la présence d’ectasies énormes des bronchioles lobulaires et intralobulaires.
M. COUVELAIRE (98) a rapporté une observation d’un enfant venu à terme, de poids normal et dont les parents ne présentaient aucune manifestation pathologique (placenta de Goo grammes).
Après à jours, ou tout paraissait normal, l'enfant meurt de cyanose et de dyspnée.
A l’aulopsie, tout le lobe moyen droit est formé par des dilatations bronchiques en grande quantité avec atélectasie pulmonaire. :
Pour Couvelaire, ces lésions sont des formations kystiques analogues aux formations kystiques congénitales des organes
glandulaires, avec formations lobulées adénomaleuses. C’est
pour lui une malformation kysto-adénomateuse développée
suivant le plan architectural ordinaire du poumon fœtal.
HumsertT (167) cite 14 cas de dilatation congénitale
des bronches qu'il rapporte à des malformations pulmonaires congénitales compatibles avec l'existence, mais cet auteur n'a pas recherché l'étiologie syphilitique possible de ces malformations et nous sommes en droit de critiquer ses conclusions.
Il en est de même de plusieurs observations qui sont réunies dans la thèse de A. MEILLEr (223), qui ne fait pas la discrimination entres les différents groupes de lésions. Il ramasse pêle-mêle les observations et conclut que la « dégénérescence Kkysiique du poumon est une malformation fœtale comparable à la dégénérescence micropolykystique des différents organes glandulaires. Elle résulte d’une perversion du développement de l'embryon portant sur le système des épithéliums canaliculaires et non pas de la sténose suivie de la dilatation par rétenlion des sécrétions, ni d’une diminution de la résistance des parois bronchiques ».
Cet auteur ne cherche pas à distinguer les deux ordres de faits (bronchectasie, hérédo Y et bronchectasie par malformation). C'est ainsi qu'il rapporte l'observalion de PAPENHEIMER, que nous avons le droit de revendiquer comme étant d'origine syphilitique, d'un enfant mâle prématuré, ayant vécu une heure et présentant des bronchectasies et un Wassermann positif. Il rapporte également deux cas identiques de Sanros avec Wassermann positif,
La ihéorie de la dégénérescence kystique du poumon a été également invoquée par Barp et Lemoine (24), en 180, puis par Barp (22) dans son Précis d'analomie pathologique en 1889, par KiemrA (185), Hoxpo (165), Srark (302), RouBier et PRoLY (279). Ces derniers ont publié une observation de dilatation des bronches avec tumeur adénomateuse des deux surrénales. SIÉWERT à rapporté un exemple très curieux de bronchectasie associée à l'inversion totale des viscères.
Ces faits” tendent bien à incriminer un vice de développement comme cause de ces bronchectasies rares et spéciales èt nous croyons légitime d'établir une distinction entre la dilatation bronchique fœtale indiscutablement svphilitique et les rares observations de dilatation
bronchique par malformation congénitale.
II, — La Bronchectasie chez l’Enfant
On ne peut évoquer la bronchectasie de l'enfant sans mentionner les noms de Hurixez et de Marraxo GASTEx. Ces chefs d'école se sont occupés de cette question à des tiires divers, mais leurs conclusions sont identiques. Hutinel ef ses élèves s'attachent cliniquement à résoudre ce délicat problème. Par une série de travaux ils montrèrent le rôle de la syphilis héréditaire dans l’étiologie de cette maladie. Mariano Castex et l'Ecole argentine partent d'un point de vue diamétralement opposé ; c’est’
en étudiant les manifestations cliniques et anatomiques de
la syphilis héréditaire qu'ils arrivent à montrer ses localisations fréquentes sur l'appareil respiratoire (presqu'autant que sur le foie), y déterminant plusieurs lésions. La plus fréquente est la dilatation des bronches.
Nous analyserons plus loin en détail leurs travaux.
Très antérieurement, LANGEREAUXx s'était occupé de cette question. Il écrivait à la suite de ses observations « En présence de ces faits nous sommes forcément amenés à reconnaître que la syphilis héréditaire peut se traduire à un âge voisin de l'adolescence par des lésions circonscrites plus ou moins disséminées dans le poumon, ayant tous les caractères de la sclérose avec ou sans produits gommeux concomitants. Si, malgré tout, ces faits pouvaient laisser quelques doutes dans l'esprit, la rencontre de ces mêmes lésions à un âge plus rapproché de la naissance, chez des enfants dont la syphilis était des plus manifestes, les ferait disparaître ».
Ses malades pris à des âges différents et chez lesquels l'hérédo-syphilis était sûrement en cause, présentaient des troubles pulmonaires en général localisés à un seul poumon. Ils se traduisaient par un souffle caverneux et une gresse -expectoralion. Malgré ces signes cavitaires, Lancereaux ne discrimine pas la lésion « dilatation des bronches » de la syphilis pulmonaire en général.
À. Fournier, en 1886, affirme que la syphilis hérédi- Live est capable de réaliser à un âge plus où moins avancé des pneumopathies spécifiques identiques à celles de la syphilis acquise. Il montre le premier que ces lésicns peuvent être complètement latentes. 11 cite une observa-
hon personnelle et une autre identique de Lannelongue.
Dans la sienne il s'agit d'un enfant hérédo traité pour une lésion osseuse spécifique ; mais qui avait succombé à la diphtérie. L'autopsie révéla une gomme pulmonaire qui ne s'était traduite pendant la vie par aucun signe. Ce fait explique que Fournier ne soupçonne pas encore la broncheciasie ; pour lui, la lésion type de la syphilis est la gomme.
Pour GRANGHER (1904), les lésions pulmonaires hérédo-syphilitiques tuent l'enfant à la naissance ou peu après, mais il ajoutait : « S'il vit, les symptômes cliniques sont semblables à ceux des broncho-pneumonies ».
Hier, le premier, en 1886, distingue de la syphilis du poumon les dilatations bronchiques ; jusque là confondues avec des cavernes et il a soutenu que la prétendue phtisie syphilitique cavitaire n'était due qu'aux bronches dilatées.
La conception de la dilatation bronchique (manifesta- “tion la plus fréquente et la plus bruyante de la £ pul-: motiaire}, va prendre bientôt sa place et en 1912, Hu- FINEL écrivait : « Les scléroses pulmonaires où médiastines m'ont paru se rencontrer surtout chez les sujets suspects de syphilis héréditaire. Il sera bon de rechercher dorénavant si cette infection ne doit pas être incriminée à l’origine des dilatations bronchiques ». |
Poursuivant ses recherches, il prouve, à l'inverse de l'opinion généralement admise jusqu'à ses travaux, que la dilatation des bronches chez l'enfant est beaucoup plus fréquente qu'on ne le croyait auparavant (Dieulafoy).
Puis il attribue à l’hérédo-syphilis 50 % des cas des di-
latations bronchiques des enfants en se basant sur les
antécédents, les stigmates de l’hérédo-infection et la réactiou de Wassermann.
NapaL (237), inspiré par Hutinel, rapporte dix observations de dilatation bronchique chez des enfants de 8 à 14 ans dans le passé desquels on retrouve bien la rougeole et la coqueluche, mais dont létiologie certaine doit être la syphilis héréditaire (stigmates et Wasserman positif).
Suivant la prédominance de la lésion sur le poumon, la bronche ou la plèvre, il distingue au point de vue clinique : une forme bronchitique ; une forme pleurale simulant une pleurésie enkystée avec vomique ; une forme pseudo cavitaire ; une forme pneumonique (rare).
Au point de vue pathogénique, il admet que la dilata- {ion bronchique est fonction d’une broncho-pneumonie lente, évoluant chez l'enfant hérédo-syphilitique.
. Au point de vue anatomique, il signale la fréquence ‘des bronchectasies cylindriques en « jeu d'orgue » noyées dans un tissu pulmonaire de sclérose.
Enfin il attire très justement l'attention sur les scléroces, pleurales, médiastinales et périviscérales (péricardite, péri-hépatite, péri-aortite), de même étiologie.
APPERT (9), rapporte toute une série d'observations les plus instructives de dilatations bronchiques, résultant de la syphilis héréditaire.
MARIANO CASTEx à pratiqué 391 autopsies d'enfants
syphilitiques héréditaires. Il a trouvé des lésions. :
du poumon : 49 fois.
des os : 406 fois.
du foie : bog7 fois
Pour les lésions pulmonaires il à trouvé
dans 55 cas : la pneumonie blanche.
dans 17 cas : la formation gommeuse, dans {08 cas : la pneumonie interstitielle avec dilatation
bronchique.
Les localisations à la base étaient fréquentes : 384 fois sur 499 cas.
Le Tréponème fut toujours retrouvé dans les lésions.
Ces chiffres sont véritablement impressionnants et viennent vigoureusement à l'appui de la théorie de l’étiologie syphilitique de la dilatation bronchique.
Cet auteur rapporte aussi des observations de dilatations bronchiques chez des hérédo-syphilitiques, entre S et 22 ans qui présentaient des syndromes pluri-glandulaires internes et des stigmates associés. (Aortite, spléno ou hépato-mégalie.
Au point de vue anatomique, il note avec Romano (84) la très grande fréquence de la dilatation ampullaire et la rareté des dilatations cylindriques et moniliformes.
D'autres auteurs rapportent des observations cliniques, radiologiques et sérologiques indiscutables de dilatations bronchiques hérédo-syphilitiques ; tels sont les cas de Baucn (25) et de BaumeL (28). Nous les mentionnons sans les citer, ne voulant faire état que des observations sui-
vies d'autopsie,
Nous croyons inutile de citer d'autres exemples de dila-
tations bronchiques. Les faits que nous rapportons sont 1Q
suffisamment précis et démonstratifs pour entraîner la conviction. |
La syphilis est à la base étiologique des dilatations bronchiques des enfants.
Il faut retenir encore une autre notion ; en réalité la bronchectasie est un aboutissant des formes plus jeunes de syphilis broncho-pulmonaire. C'est un processus évolutif, certes (nous le prouverons plus loin), mais ce processus est le plus ancien et aussi le plus lent et le plus atténué des manifestations de spécificité bronchique. C'est pourquoi on le rencontre plus fréquemment que les autres (gommes, pneumonie blanche, broncho-pneumonie syphilitique).
L'analyse même des cas de syphilis héréditaire vient apporter un argument de plus à cette manière de voir. Alors qu'à la naissance on observe une proportion relativement assez élevée de gommes et de pneumonies blanches sur le pourcentage total de la syphilis broncho-pulmonaire ; chez l'enfant, l'adolescent ét l'adulte, au fur et à mesure que l’on s'éloigne de l'infection première, le pourcentage en faveur de la dilatation bronchique augmente encore. |
À ce sujet, la très intéressante observation d'APERT illustre d’une façon parfaite, notre manière de voir «Les hérédo-syphilis tardives prennent la forme de sclé-
rose rétractile avec dilatation bronchique. L'enfant dont nous rapportons l’observation est d'un âge intermédiaire
et l’état anatomique est lui aussi intermédiaire. »
OBS. (Apert, Lucien Girard el Michel) (8) Résumée
Enfant de 3 ans, amené à l'hôpital pour toux et dyspnée.
À l'examen il s'agit d'un enfant atrepsique au facies mongoloïde, qui présente au niveau de ses poumons des râles de bronchite diffuse qui rapidement devient suffocante et est suivie de mort.
A laulopsie, les poumons ont une consistänce toute particulière, Is donnent l'impression d'un sac bourré de noix. Les noyaux d'induration font à la surface du poumon des saillies blanchâtres, Les iésions varient d’ailleurs ‘d'un poumon à l'auire. À la coupe du peumon gauche, faite en passant suivant un plan frontal par le hile, on observe des ganglions hilaires blancs d'où partent, suivant la scissure interlobaire, des travées scléreuses qui grincent sous le couteau qui les entame. Toute la partie inférieure du lobe supérieur est atteinte de pneumonie blanche massive, ainsi que la partie supérieure du lobe inférieur ; en résumé, la pneumonie blanche est groupée autour de la scissure interlobaire ; dans tout le reste du poumon est un semis de noyaux blancs, de dimensions variables.
Le poumon droit est moins atteint ; la sclérose et la pneumonie blanche prédominent autour du hile ; mais les lésions sont moins massives ; elles sont.plus dicrètes sous forme de noyaux de dimensions variables ei disséminés dans Îles trois
lobes du poumon.
III, — La Bronchectasie chez l’Adolescent, l’'Adulte et le Vieillard
Chez l'adulte et le vieillard, il faut distinguer au point de vue étiologique, deux ordres de faits très voisins : 1° La bronchectasie fonction de syphilis héréditaire
tardive.
»° La bronchectasie fonction de syphilis acquise que
nous envisagerons dans le chapitre suivant.
TARDIVE
Les quatre observations que nous rapportons dans ce travail sont très démonstratives à ce point de vue:
L'observation I a trait à un homme de » h ans. Aortite intense associée.
L'observation IT à une femme de 38 ans hérédo (Surdilé, nez camard, dents d'Hutchinson).
Le n° III à une hérédo (aveu du père) de 2r ans (lésion histologique).
Le n° IV à une femme de 0 ans (Wasserman très positif, Syndrome d'irritation pyramidale).
Dans ces cas, il faut admettre que l'infection syphilitique à été très atténuée puisqu'elle n'a {né ni dans l'uté- TUuS, ni à la naissance, ni dans l'enfance.
Elle à néanmoins amené la production de mutilations
bronchiques considérables,
B. LES DILATATIONS BRONCHIQUES DE LA SYPHILIS ACQUISE
Les observations de bronchectasies liées à la syphilis acquise sont très nombreuses et elles constituent ‘actuellement des faits fort bien connus.
Leur présence n'étonne pas ; on sait l'aflinité de la syphilis secondaire et tertiaire sur le système - laryngotrachéo-bronchique.
SCHNITZLER décrit le premier, en 1880, la dyspnée secondaire et bien que FourMER la déclare hypothétique ou nerveuse sine materia, LANGEREAUX la rapporte aux accidents muqueux, car il avait pu observer l'exanthème trachéo-bronchique secondaire. TABERLET l'affirme, LÉPixE ne la croit pas spécifique, SERGENT la décrit, Bar- THÉLEMY (20) individualise une bronchile hémopioique de la fin du secondarisme, s'accompagnant de fièvre, d'oppression, point de ‘côté, crachats hémoptoïques, amaigrissement, asthénie, râles intenses dans le tiers ‘supérieur des deux poumons.
Gasrou (ro) et son élève Tissor (306) reprennent celt-
te question à l’occasion du cas suivant observé par eux.
Il s'agissait d’un homme venant de consulter à l'hôpital Saint-Louis où on avait diagnostiqué une roséole et des plaques muqueuses. En sortant de l'hôpital, le malheureux fut écrasé par un camion et mourut quelques minutes plus tard.
A l’autopsie, on trouva « des lésions de Iymphangite et d'engorgement de toutes les chaînes ganglionnaires ».
Lésions de périphlébite inflammatoire et d’ectasie veineuse de tous les organes. On note de l’hyperémie bronchique donnant à la muqueuse un aspect ronge congestif recouvert d’un
exsudat léger.
Ces auteurs concluent à la réalité de la bronchite hémoploique secondaire. Celle-ci est intéressante pour nous à deux points de vue. D'abord l'atteinte rapide de la bronche au cours de la syphilis secondaire ; ensuite la précocité des phénomènes congestifs dont l'aboutis-
sant peut être l’'hémoptysie.
La bronchectasie peut ‘apparaître plus ou moins tôt après l'accident syphilitique initial. Mais en général c'est une quinzaine d’années plus tard qu’elle se montre. Elle est remarquablement tolérée et latente comme presque toutes les manifestations viscérales de la syphilis tertiaire. On ne peut pas mieux la comparer qu'à l'anévrysme de l'aorte dont le processus envahissant arrive à faire saillie sous la peau à travers le sternum corrodé, sans que, bien souvent, son porteur ne s'inquiète.
Les caractères mêmes de latence, la parfaite tolérance du malade vis-à-vis de la lésion constituent des signes excellents en faveur de l’étiologie syphilitique d’une affection.
Bien qu'en général la bronchectasie se développe longtemps après le chancre, on à cité des observations remarquables par la précocié d'apparition de la bronchectasie. Celle de Rampror (66) est à ce point de vue très curieuse ; il s'agissait d'une syphilis maligne ayant produit des dilatations bronchiques quatre ans après le chancre.
Un homme de 28 ans, ayant présenté un chancre quatre ans auparavant, rentre à l'hôpital pour rupia, ostéite crânienne, accidents pulmonaires aboutissant rapidement à la mort.
À l'autopsie, on découvrit des lésions syphilitiques du voile du palais, des amygdales, du larynx, de la trachée et des bronches.
Les poumons présentent des nodules gommeux en plusieurs endroits, en d'autre se trouvent des nodules gommeux miliaires.
Les bronches dilatées par place, sont rétrécies en d’autres dans le lobe inférieur gauche.
Dans l’intérieur de leur paroi on remarque des petits nodules miliaires avec des cellules géantes formant une infiltration diffuse rétrécissant la bronche par place.
Il y a une prolifération abondante de l’épithélium bronchique d'où résultent des amas de cellules épilhéliales.
Ou des cavités complètement entourées de ces cellules.
Au voisinage des amas cellulaires épithéliaux des agglomérations considérables et nettement circonscrites de cellules arrondies formant cavité à leur centre.
Parmi les vaiscaux pulmonaires, seules les artères sont altérées, leur lumière plus ou moins rétrécie par un processus d'endartérite.
Boucaur et Duzor (57), rapportent le cas de Ant. B..., maçon, âgé de 60 ans, ayant contracté la syphilis à, 20 ans - (chancre et accidents secondaires). Huit ans plus tard, une toux rebelle et tenace, survenant hiver comme été, s’installe pour ne plus le quitter. À 35 ‘ans, le malade présenta des lésions tertiaires des jambes et des cuisses et un rupia syphilitique de l’hémithorax gauche. Entré à l’hôpital pour hémoptysie abondante, il ne tarde pas à en mourir.
A l’autopsie, on découvrit des dilatations multiples en nid d’abeilles avec deux cavités plus grandes dans un tissu de sclérose transformant le poumon en bloc compact sans aucune lé-
sion tuberculeuse.
Histologiquement, les dilatations bronchiques étaient typiques avec néoformation alvéolaire et présence de gomme dans
Ja masse scléreuse.
Muwro (236) décrit pour la syphilis pulmonaire acquise trois ordres de lésions.
La gomme,
La « fibroïd induration ».
Les « aréas of consolidation with cantarh » (dilatation bronchique).
Il prétend que la date d'apparition de celles-ci est entre 3 et 8 ans après le chancre, dans deux cas il l'aurait
observée après 20 ans .
POwWLINOFF (264) rapporte l'observation d’un homme de 32 ans, qui avait contracté la Ë à 25 ans (chancre et Y 2). Cet homme mourut au bout de 7 ans à la suite d'une période de cachexie avec toux et expectoration.
A lVauiopsie, preumopathie chronique du lobe supérieur droit avec deux grandes cavités bronchectasiques et des bandes indurées et fibreuses. Dans tout le reste du poumon des gommes » disséminées, du volume d'une épingle à celui d’un pois. Beaucoup de ces lésions siègent dans le voisinage où même dans l'épaisseur même des parois bronchiques qui, à leur
niveau sont épaissies et d’un aspect gélatineux.
Gette observation montre « en raccourci,» toutes les lésions de la È pulmonaire, gommes, les processus hyperplasiques (pneumonie chronique et dilatation bronchique, les lésions scléreuses cicatricielles).
JosseranD, in Beriel (36), page 21, rapporte une ob-
servation semblable.
Un homme de 30 ans ayant eu un chancre dix ans plus tôt était rentré à l'hôpital pour toux, amaigrissement et expectoration purulente. À l'aulopsie on trouva des dilatations des
bronches élendues aux deux poumons et une gomme du foie.
Dans tous ces cas où la syphilis était assez active, maligne même, la formation des bronchectasies a été précoce. Elles étaient d'ailleurs associées à des processus subaigus en particulier des gommes.
Il n'en est pas toujours ainsi et l’on peut dire en règle générale que la bronchectasie est en même temps qu’un stade ultime d'évolution, un accident tardif.
- ROQUES 277) rapporte une très belle observation qui confirme en tout point notre conception
Homme de 4o ans ayant présenté et présentant encore des accidents syphilitiques secondo-tertiaires. Pendant les mois précédents, il était atteint de pleuro-pneumonie de la base gauche. k
La mort était survenue par une méningite pyohémique consécutive à une dilatation bronchique gangrenée.
A l’autopsie du poumon gauche on a décelé toutes lés lésions de la syphilis pulmonaire, sauf la gommé.
Les stades successifs de l'invasion syphilitique observés étaient : l’inflammation banale sans signature spécifique.
La pneumonie interstitielle.
Les processus hyperplasiques adénomateux.
Le stade ultime de sclérose cicatricielle avec dilatation
bronchique.
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Pour apporter un argument de plus en faveur de l'étiologie syphilitique de la dilatation des bronches, nous rap-
pellerons que cette affection coexiste très fréquemment
9 Azou,
avec d’autres stigmates de syphilis (foie ficelé, aortite, anévrysmes aortiques, tabès). A ce point de vue, nous citerons les observations d’'ABecassis (1), celles d'ErrzA- DE (loc.), le cas d’Agner Post (261) et celui d'EasTon. M. Letulle a découvert à l’autopsie d’un homme de 56 ans des dilatations bronchiques généralisées en « nid de
guêpes » associées à un anévrysme de la pointe du cœur.
I. - ANATOMIE MACROSCOPIQUE
A l'ouverture du thorax on constate immédiatement que le poumon suspect de bronchectasie ne s’affaise pas. Il est dur ; des adhérences celluleuses anciennes sur lesquelles DazLider a le premier attiré l'attention le maintiennent fixé à la paroi thoracique. Souvent la plèvre est le siège d’une symphise plus où moins épaisse. C'est que le processus syphilitique, en même temps qu'il a frappé | le bronche, a également touché le parenchyme et la plèvre..
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La coupe du poumon malade montre
1° Soit une grande cavité siégeant dans un lobe quelconque, parfois au sommet, associée à des cavités plus petites parsemées dans le tissu pulmonaire fibreux et dur.
2° Ou des cavités multiples de dimensions à peu près égales, formant des groupes. Elles sont en quantité souvent considérables et s'intriquent les unes avec les autres. Elles peuvent occuper un lobe, parfois tout un poumon, Autour de ces groupes de cavités, le poumon est refoulé. Ces amas répondent à l'aspect classique de la bronchectasie généralisée dont chaque auteur offre une comparaison |
RATIO ES
C'est le poumon de batracien de: TROUSSEAU ;
L'aspect en fromage de gruyère de RizLier et Ban- THEZ ;
La pierre vermoulue de CorkiGan (94) ;
Le tissu utérin gravide sillonné par les sinus veineux dilatés de LEGENDRE ;
Le rayon de miel de WEsr (325) (honey scomb lung) ;
L'éponge à grandes logettes de RIGHARDIÈRE :
Le nid de guêpes de LeruLze ; les cavités sont en cffet irrégulièrement disposées et de dimensions un peu inégales,
S ège : 1e plus scuvent elles sont unilatérales,
Pour Barrx leur siège est 26 fois d'un seul côté sur 30 cas.
Pour DiEUDONXÉ 30 fois sur 38.
Le plus souvent la lésion siège à gauche {17 fois sur 30) (Dieudonné), et à la base dans 60 % des cas.
Pour Duranp FARDEL et CHarcor, cela résulterait de ce que la broncho-pneumonie atteint surtout les bases ; pour Ririer et Barruez, ce fait serait dû à la stagnation du pus et des mucosités.
Ces deux raisons ne sont pas valables ; l'étude des cas de formes sèches et des observations de bronchectasies fœtales les contredit formellement.
Volume: ()n peut observer depuis la cavité grande comme un grain de mil jusqu'à celle grosse comme une mandarine. L'examen du dernier cas observé dans le service de notre Maître montrait une cavité grande comme wn gros œuf.
En général, le volume des cavités est en raison inver-
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se de leur nombre. Lorsque la cavité est unique elle est toujours grande.
Forme: Nous n'avons en vue dans notre travail que les dilatations anévrysmatiques. Nous éliminons le léger degré de dilatation cylindrique des bronches qui s'observe dans certaines formes de bronchite chronique. Il peut même exister une dilatation cylindrique générale des petites bronches dont BArTH a rapporté un cas et BARLOWw un autre ; les observations semblent très peu fréquentes chez l'adulte. M. Lerurre n’en a observé qu'une observation. RIGHARDIERE a rapporté un cas où les bronches de iort calibre étaient cylindriques et les petites anévrysmatiques.
Dans la bronchectasie cylindrique, les bronches gardent leur forme générale. Hurixez et Nanar prétendent qu'elles sont de règle chez l'enfant.
LES DILATATIONS ANÉVRYSMATIQUES Comprennent la dilatation ampullaire (simple renflement du conduit bronchique), et la dilatation sacciforme ou circonférencielle (sac appendu à la paroi bronchique).
Ces différentes dénominations ont été données par CRUVEILHIER qui distinguait aussi la dilatation moliniforme (série de renflements ou dilatation en chapelet. d'Eriorson). Cette dernière forme est exceptionnelle.
En même temps que ces dilatations, on peut observer des RÉTRÉCISSEMENTS, des GOUDURES et de véritables mar- FORMATIONS dans la naissance et la distribution des bron.: ches. C'est là une notion révélée parfaitement par le Le piodol et sur laquelle il faut insister.
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La MUQUEUSE qui Les recouvre est blanche, lisse, amincie dans certains cas.
« Dans d’autres, des fibres musculaires et des plaques cartilagieuses, gonflées par l'inflammation, lui donnent un aspect trié. D'autres fois un faisceau de fibres musculaires tendues au milieu des lésions atrophiques environnantes la soulève comme une villosité. Parfois on constate des papilles, des végétations et des fronce-. ments de la muqueuse ».
La muqueuse peut être suppurante, elle devient alors congestionnée, rouge foncée. Elle peut être ulcérée par lambeau. Enfin elle peut être le siège de gangrène su-
perficielle par plaques avec un piqueté hémorragique.
L'examen anatomique d'une pièce provenant d'une malade du service de notre Maître va nous fournir tous les éléments d'anatomie macroscopique et microscopique.
Cette malade hérédo-syphilitique avérée a été suivie pendant deux ans par nos collègues et amis De Gennes, Weismann-Netter, Etienne Bernard qui ont bien voulu nous communiquer la partie clinique de cette très intére$sante observation. Nous tenons à les en remercier tout
particulièrement.
OBSERVATION IV
Co... R..., 0 ans, domestique. Entrée le 11 avril 1922 pour. toux, fatigue et surtout expectoration abondante et incessante.
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Le début de ces troubles remonte à l'enfance. La malade née à terme, a été très bien portante jusqu’à l’âge de ÿ ans.
A cet âge, elle a présenté une broncho-pneumonie grave de longue durée à la suite de laquelle elle est restée chétive et faible.
À partir de cette époque, la malade fousse el présente une expectoration abondante surtout l'hiver. C’est le matin que la malade expectore en abondance malgré son jeune âge.
Vers l’âge de 12 ans apparaît un symptôme nouveau surajouté : la dyspnée paroxystique survenant la nuit, persistant 1 heure ou 1 h. et demie et accompagnée de quintes de toux.
Depuis cettc'époque, la malade se développe lentement et sous l'influence du mcindre rhume elle retrouve sa toux et son expectoration. à
En hiver 1919-1920, elle est prise d'une nouvelle poussée avec point de côté, sueurs, fièvre, toux et expectoration. L'amélioration pe se produit qu'après un séjour de 18 mois à la campagne.
En hiver 1921-22 encore une poussée qui la décide à rentrer à l'hôpital.
ANTÉCÉDENTS HÉRÉDITAIRES : Père mort accidentellement ; mère morte d'une péritonite qui semble avoir duré plusieurs mois ; 2 frères bien portants ; > sœurs dont l’une a une malformation de la hanche.
ACTUELLEMENT : La malade se plaint de toux et d’expectoration.
La toux survient le matin vers 4 heures et persiste un quart d'heure environ, ne ramenant d’abord quelques crachats glaireux non fétides peu abondants.
Lorsque la malade se rendort, elle! est réveillée à nouveau vers le matin et rejette alors une abondante expectoration qui se prolonge toute la matinée.
L’expectoration est spumeuse, aérée, verdâtre, très abondante (300 ou {oo grammes par jour).
Elle se dispose en trois couches : supérieure spumeuse,
acrée, blanchâtre ; movenne séreuse ; inféricure purulente
Cytologie ; polynueléaire peu altérée, quelques cellules bronchiques, des fibres élastiques en grande abondance.
Au microscope on découvre quelques microbes (Pfeiffer, pneumocoque. Absence totale de bacille de Koch.
Les signes généraux sont importants : fièvre entre 38 et 40°, à grandes oscillations.
Le pouls est rapide.
L'amaigrissement notable : de 4g à 45 kilos.
L'appétit minime. ,
Signes physiques : Aspect floride.
Thorax étroit, aplati en avant. Hémithorax gauche rétracté.
Scoliose à convexité droite.
Indice respiratoire : 2 em.
Vibrations diminuées à droite.
Percussion : submatité droite légère en avant ; submatité des deux côtés en arrière.
Auscultation : Les signes dominent à gauche.
En avant : Poumon gauche : sibilances intenses, gargouillement ; poumon droit : rudesse.
En arrière : poumon gauche : gargouillement étendu ; poumon droit : rudesse, râles sibilants aux bases,
Radioscopie : obscurité marquée du sommet gauche.
À la base gauche : 5 ou 6 taches claires contrastant avec le parenchyme voisin très obscur.
A droite # hile très foncé.
Diaphragme presque immobile.
L'erumen du système nerveux révèle un syndrome frusle d'irritation pyramidale se traduisant par l’exagération des réflexes avec elonus.
Pas de signes oculaires.
Pas de signes d’hérédo-syphilis.
Réactions humorales : sang Wassermann partiellement posi-
tif en avril 1922.
L. C. R. : Pas d'élément cytolegique ; albumine normale ; Wassermann partiellement positif.
Après début de traitement (en septembre 1922), le Wassermanun du sang est très fortement positif.
En novembre 1922, nouvelle réacton très positive.
Evozurion : Mise au traitement arsénical (Novar ; hectine), puis bismuthique, la malade vit son état s'améliorer d’une façon surprepante en quatre mois. Reprise du poids (3 kilos) et des forces, chute de la températüre, diminution de l’expectoration. On croit à une guérison et à ce moment on a même voulu publier celle observation comme type de guérison par le traitement spécifique, mais dans les semaines qui suivirent, les rechutes survinrent : en septembre 1922, reprise de tous les signes fonctionnels, généraux et physiques. Une nouvelle poussée apparaît atténuée et permettant une vie active dans le service (la malade aide à Ja cuisine), mais l’expectoration reste abondante. La cyanose des lèvres et des extrémités persiste toujours. On institue un traitement par les vaccins polymicrobiens sans résultat.
En avril 1923, reprise du traitement par les injections intratrachéales d'huile goménolée sous le contrôle du miroir. Mais au cours d’une injection, la malade fut prise d'une crise de suffocation brutale à laquelle elle succomba rapidement sous
nos yeux en 3 heures, le 9 avril 1923.
Autopsie macroscopique
La PLÈVRE pariétale gauche est très adhérente à la paroi.
Elle contient 300 gr. de liquide environ.
Au niveau du poumon gauche : les lobules pulmonaires sont surdistendus, Le lobe supérieur dans sa presque totalité montre une distension énorme des lobules pulmonaires que nous verrons être due à des bronchectasies.
La plèvre interlobulaire est symphysée et on voit des tractus
fibreux anciens par dessus la scissure.
Le lobe inférieur est couvert de vieilles adhérences. On en trouve aussi quelques traces à la partie antéro-inférieure, Quelques lobules bombent bosselés.
Sur le poumon droit elle présente des adhérences celluleuses. Elle est œdématiée à sa partie postéro-inférieure,
Mépiasrix, Il existe des ganglions médiastinaux qui sont volumineux. Parmi cêux-ci deux sont occupés par des blocs casécux. Dégénérescence amyloïde. Autour de ces ganglions tissu de médiastinite très épais.
Pouuox prRotr : aucune poche ectasique. H est emphysémateux. Malgré cela il offre sur les coupes un aspect marbré, rouge, brunâtre comme un tatouage. Par place un îlot de sclérose discrète.
Un ganglion sus-bronchique droit en état de dégénérescence amryloïde. \
Peu d’anthracose.
Poumox GaucE : La bronche lobaire supérieure est très hyperémiée, notablement dilatée, donnant accès dans des poches kystiformes nombreuses semées de préférence sur la surface du lobe inférieur.
La plupart des cavités ont une dimension comparable à celle d’une lentille ou d’un haricot. Ce$ poches sont arrondies et la muqueuse est d’un rouge vineux.
Sous la plèvre on trouve des ectasies grosses comme des noisettes. Plusieurs de ces cavités sous-pleurales sont séparées de la plèvre par un tissu mou au niveau duquel on ne trouve pas trace d’adhérence ancienne.
Le lobe inférieur, dans sa presque totalité, est le siège d’un nombre considérable de dilatations bronchiques et les gros conduits sont distendus d’une façon cylindroïde,
Dans tout le reste du parenchyme pulmonaire une partie considérable est transformée en poches entre lesquelles on ne retrouve plus l'aspect du poumon normal.
La surface du lobe inférieur est recouverte d’une nappe cel-
luleuse ; au-dessous le poumon est affaissé.
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La partie postéro-inférieure du lobe supérieur apparaît couverte de bosselures dont les unes sont très emphysémateuses et les autres recouvertes par une plèvre épaissie.
On coupe une de ces bosselures et on tombe précisément sur une grosse bronche dilatée de la grosseur d’une noix.
A la partie déclive du lobe supérieur, il y a des bronchectasies qui sont importantes (noix). °
Le sommet est hyperémié, peu anthracosique.
Çà et là une petite bronche distendue.
On note un petit placard de pneumonie ardoisé.
L'EXAMEN DES AUTRES ORGANES n'offre rien de particulier.
On découvre un ganglion du hile hépatique et deux ganglions péri-pancréatiques qui ont subi la dégénérescence amyloïde.
Il. - ANATOMIE MICROSCOPIQUE
Faite sous la direction de notre Maître M. le Professeur Letulle, qui nous a guidé pas à pas dans cette étude délicate.
Quatre types de lésions bronchectasiques se rencon-
treni
A) Bronches simplement dilatées pourvues d’un chorion épais, très hyperhémié et ayant perdu en presque totalité leurs fibres élastiques et leurs fibres musculaires et leurs cartilages (bronches désarmées).
B) La bronchectasie avec amincissement extrême de
toute la paroi (sclérose atrophique).
C) Bronches extrêmement dilatées pourvues d’une armature élastique hyperplasiée par endroit et atteinte d’endo-bronchite scléreuse hyperplasique insulaire ex-
trêmement accusée.
D) Bronchite oblitérante (endo-bronchite scléreuse oblitérante).
A) Bronche désarmée comparable à la bronche cartilagineuse en voie d’'atrophie, mais complètement dépourvue de cartilage : chorion très hypérémié, avec son
armature élastique sectionnée par amas discontinus,
faisceaux musculo lisses également dissociés, mais pourvus presque tous de leur gaine élastique, pour ceux qui sont conservés. Très nombreux vaisseaux de la muqueuse, de la sous-muqueuse avec par place des lésions d'’eri-
dovascularite.
B. La grande bronchectasie, avec paroi scléreuse atrophique.
Le chorion de la muqueuse sur presque toute l'étendue de la coupe est fort aminci, il présente quelques rares placards de fibres élastiques reconnaissables et sectionnés dans le plus grand désordre.
De place en place quelques fibres museulaires lisses munies encore ou dépourvues (suivant les cas) de leur fibres élastiques. L'hyperémie considérable de ce chorion relève peut-être des conditions de la mort. Dans ces bronches il n'est pas rare de trouver des petits vaisseaux, en particulier les artères bronchiques atteints de périvascularite oblitérante).
Les grandes bronchectasies : Sur certaines coupes les bronches dilatées se rapprochent beaucoup de la plèvre et nent sont séparées que par une couche épaisse d'un tissu conjonctivo-vasculaire extrêmement hyperhémié, et dans lequel flotte çà et là des faisceaux de fibres musculaires lisses engainés dans leur réseau élastique.
Certaines de ces fibres musculaires viennent au contact de la limitante élastique superficielle de la pèvre nettement colorée par l’orcéine, |
Un remaniement profond préside dans ces zones où les
bronches et les bronchioles musculeuses sont profondè-
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Os. B. 820. Bronchopathie aiguë Destruction et mulilalion des muscles de Reissessen
syphililique (Grossissement 05/1)
a) Epithelium bronchique en voie de destrulion.
b) Muscle de Reissessen dissocié et mutilé par les lésions inflammatoires; les fusées leucccytaires mononucléaires esquissent à peine ici une apparence folliculaire.
€) Le péribronche. La gangue fibro vascu'aire apparaît densifiée. Toute trace de glandes muqueuses et de cartilage a disparu.
d) Au milieu des fibres collagènes plus abondantes et plus serrées on aperçoit quelques plasmocytes isolés.
e) Chorion et tissu sous-muqueux très irrité ct très vascularisé.
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meni modifiées et ou des faisceaux musculaires ont été jetés jusque sous la plèvre.
Dans la même région, au-delà des faisceaux musculaires, sétendent de larges plages de tissu conjonetivo-vasculaire cicatriciel très hyperhémiée et dans lequel on ne trouve aucune trace du tissu pulmonaire.
Dans ces mêmes zônes on voit à côté des bronchectasies une large bronche complètement oblitérée et qui étant coupée sur toute sa longueur montre cetie altération d'une manière indiscutable. (Endobronchite végétante et
sténosante). CTE
C. La grande bronchectasie avec endobronchite scléro hyperplasiqre musculaire.
Remarquable par ses grandes dimensions, par l'hyperplasie parfois extrêmement accusée de la limitante élastique interne. Ce sont des trousseaux élastiques épais, en torsade, qui ont quintuplé souvent l'épaisseur normale de la limitante interne. Au-dessous de cetie bande élastique, sinueuse, comme festonnée là ou elle existe, le chorion se reconnaît à un tissu conjonctivo-vasculaire peu épais, très hyperhémié et infiltré de très nombreux leucocytes mononucléaires.
Dans ce chorion, aucune trace de fibre musculaire ni de cartilage. La limite externe du chorion est indiquée par une deuxième ligne de fibres élastiques parallèles à la première et moins riche qu’elle en trousseaux élastiques. Cette ligne est la limitante externe de la bronche très hyperplasiée puisque en dehors d'elle existe des gros
vaisseaux (veines et artères).
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Mais la paroi de la bronche se trouve considérablement épaissie par la formation d'énormes placards, de tissu fibreux très vasculaires ayant végété à la face interne de la limitante interne hyperpasiée. Il s’agit de trousseaux de fibres collogènes riches, très onduleux, coupés par de nombreux capillaires et quelquefois même par quelques minimes productions de fibrilles élastiques. La surface la plus interne de ces volumineux massifs endo-brochitiques est représentée par une couche assez épaisse d’un tissu conjonctif encore jeune, riche en éléments nucléaires et en vaisseaux, et très pauvre en fibres collogènes. Il s’agit indiscutablement d’un tissu de bourgeon charnu en évolution subaiguë en train de rétrécir de plus en plus la cavité bronchique.
Sur d’autres coupes on trouve des placards d’endobronchite scléreuse, très anciens fibroïdes, peu vasculaires, reposant sur une paroi bronchique représentée par les deux limitantes décrites plus haut et qui sont séparées par un chorion infiltré en différents points par des gommes miliaires sur lesquelles nous reviendrons plus loin.
Tel est l’aspect typique de la lésion bronchopathique en question, Mais par contre, tout le long de la bronche, d'autres lésions se trouvent surajoutées, C’est ainsi que l'on peut voir disparaître complètement sur une étendue variable les deux armatures élastiques décrites plus haut. Elles ne laissent à leur place que quelques minimes tronçons de fibres élastiques fragmentés, si bien qu'à la place de la paroi bronchique décrite plus haut on ne trouve
plus qu'une haute muraille d’un tissu fibro-vasculaire
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Ogs. B. 820. Mulilation de la bronche cartilagineuse (Grossissement 100/1)
a) Surface du chorion dénudé et en voie d’exulcéralion.
b) Portion de lame cartilagineuse en voie de destruction; les capsules sont envahies par des leucocytes et le tissu de granu'ation est en train de détruire périchondre et bloc cartilagincux.
c) La péribronche sclérosée et infiltrée d'éléments inflammatoires ; une artériole bronchique légèrement allérée, au bas de la préparation.
d) Sclérose péribronchique, remarquable par le petit nombre de vaisseaux sanguins.
e) Veinule bronchique intacte, en partie enclavée dans le tissu scléeux.
f) Chorion de la muqueuse profondément remanié par le tissu de bourgeon charnu et par la distension d’un grand nombre de vaisseaux capillaires cet des veinules; toute trace des muscles et des glandes de la bronche a disparu.
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dense, méconnaissable, mais surmonté cependant là encore par la zone de bourgeonnement.
Sur d’autres points, lParmature élastique de la bronche apparaît notablement réduite et à nu dans la cavité bronchique comme s'il s'agissait. d'un travail exulcératif. L'endobronchite scléreuse fait défaut à ce niveau. L'intérieur de la bronche est remplie d'un mucopus abondant au sein duquel flottent des cellules épithéliales cylindriques bien vivantes, mais infiltrées de leucocytes. C'est là une zone ulcérée.
Dans tout ce tissu de bronchectasie et de bronches comprimées, on ne trouve ni trace de charbon, ni de
lésions folliculaires ou nodulaires tuberculeuses.
Lésions bronchiques associées
I) LA BRONCHITE OBLITÉRANTE. Certaines bronches au voisinage des précédentes sont atteintes de bronchite oblitérante. Il s'agit de grosses bronches mutilées ayant perdu cartilages, muscles, glandes, se trouvant comme enserrées dans un tissu cicatriciel englobant tout un jeu de bronchectasies. Ces grosses bronches qui furent des bronches dilatées se trouvent affaissées et transformées en une sorte de longue bande peu large de tissu fibreux peu riche en vaisseaux et limitée de part en part par de larges traînées de fibres élastiques hyperplasiées, onduleuses, discontinues, en tous points semblables à l'armature élastique hyperplasiée décrite dans la forme précé-
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dente d'endobronchite sclérosante, Sur l’une de ces coupes, le placard fibreux oblitérant la lumière de la bronche montre en un point un orifice circulaire assez large, limité par une couche unique de hautes cellules épithéliales cylindriques, pour la plupart ciliées. Il s'agit d'une minime portion de la lumière restée perméable de cette grosse bronche.
ID LA PAN-BRONCHITE D'UNE BRONCHE MUSCULEUSE
La muqueuse est constituée par une ligne onduleuse plus ou moins ovalaire sur laquelle s'implante une couche unique de cellules cylindriques habituellement _infiltrées de nombreux leucocytes. Le tissu conjonctivovasculaire sous-jacent à cette bande épithéliale est constituée par une gangue conjonctivo-vasculaire remplie d'énormes vaisseaux surdistendus au milieu desquels de larges placards de leucocytes mononucléaires se sont étendus. Cette couche qui rappelle un chorion de muqueuse est extrêmement épaissie. Elle ne présente aucurre trace de fibres élastiques. Nulle part on ne trouve de fibre musculaire lisse si bien que la limite de cette paroi bronchique si profondément remaniée ne peut être nettement établie ; autour de cette bronche, d’autres bronches ont subi le même sort et mélangent leur tissu conjonctivo-vasculaire hyperémié.
LA PREUVE DU TRAVAIL D'INFLAMMATION BRONCHIQUE SY- PHILITIQUE nous est donnée par l'examen d’une bronche dilatée dans la paroi de laquelle on voit entre les deux limitantes des nodules folliculaires, véritables gommes
miliaires en évolution dans cette lésion chronique.
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Bronchopalhie syphililtique scléro gommeuse subaiguë Os. B. 820. (Grossissement 30/1)
a) La plèvre viscérale, sa limitante élastique superficielle bien tracée apparait recouverte d'une couche assez épaisse d'un tissu fibro-vasculaire cicatriciel.
b) Nodule gommeux légèrement seléreux centré par une bronchiol: acineuse dont l’armature élastique est en grande partie détruite la lumière du canal est comblée par les lésions spécifiques; l’ar tère pulmonaire satellite n'est que très peu altéiée ; la surface
du nodule à un aspecl vaguement polycyelique; le tissu pulmo-
naire de voisinage est légèrement refoulé.
c) Alvéoles pulmonaires légèrement splénisées.
d) Atmosphère broncho artérielle en ypie de transformation scléreuse au voisinage d’un volumineux module scléro-gommeux.
e) Brochopathie sckéro gommeuse; la kumière bronchique est le siège d'une ulcération déchiquetée, aucune trace ne subsiste des parois bronchiques; l’inflammation fibro vasculaire suit une marche centrifuge qui détruit de proche en proche le tissu pulmonaire environnant; à la périphérie du nodule gommeux le parenchyme est manifestement refoulé.
fÿ Tissu inflammatoire scléreux développé à la surface de 1 plèvre.
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Dans l'épaisseur d'une paroi de bronche dilatée, mutilée et scléreuse, sur les confins de la zones des bronches ficelées, on aperçoit quelques détails intéressants concernant la présence de gomimes miliaires incluses. C'est ainsi qu'en un point où la bronche est sclérosée par une endo-bronchite épaisse, ancienne (peu vascularisée, mais pas encore hyaline), on reconnaît les deux limitaäntes élastiques très hyperplasiées et extraordinairement rapprochées l’une de l’autre.
Dans le tissu fondamental intercalaire qui représente l’ancien chorion de la bronche ainsi rétracté, on ‘trouve mème un conduit excréteur d'une glande mucipare assez atrophiée, mais le point capital de cette région est la présence d'ilots folliculaires souvent arrondis, logés entre les deux limitantes élastiques. Ils sont constitués par des amas de mononucléaires, peut-être de plamocytes, serrés les uns contre les autres et sans lésion nécrobiotique centrale. Il est acceptable de considérér ces amas comme des gommes miltaires plus ou moins variés de vaisseaux et de quelques canaux excréteurs, des gommes semblables un peu plus volumineuses disséminées dans l'épaisseur du tissu conjonctivo-vasculaire en dehors et contre la limitante élastique externe de ces bronches.
Ces follicules gommeux arrondis ou allongés ne conte-
naient pas de cellules géantes sur nos coupes.
CES NODULES INFLAMMATOIRES, véritables petits foyers subaigus se rencontrent :
a) Dans le tissu intersticiel.
b) Dans la couche adventice des bronchioles.
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c) Dans le chorion entre les deux limitantes élastiques des bronches.
d) En un point quelconque d'un vaisseau.
Ils sont constitués par des amas de mononucléaires
| lÿmpho ou plasmocytes et ne présentent que des lésions nécrobiotiques centrales très discrètes.
Il est acceptable de les considérer comme des gommes miliaires.
Ils s’accompagnent d'une réaction hyperplasique du tissu conjonctivo-vasculaire fondamental avec bourgeonnement, néo-formation de vaisseaux et prolifération des éléments connectifs (réaction de défense périphérique).
Ces nodules miliaires peuvent évoluer de deux façons :
a) Vers l’organisation fibreuse par formation de fibrilles collagènes avec épaississement des vaisseaux.
b) Vers la nécrose caséifiante au centre et réaction scléreuse sans anthracose périphérique avec production en quelques ‘points de cellules géantes. Ce processus est rare : la syphilis est peu caséogène à l'inverse de la tuber-
culose. |
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HISTU-PATHOGÉNIE GÉNÉRALE
Reprenons en détail les lésions pour les grouper en or-
dre suivant les parties bronchiques altérées.
Epithélium.
a) Intact par places avec sa couche de cellules eylindriques revêtues de leur plateau cilié et ses quelques
cellules muqueuses.
b) Par endroit il est desquamé et tombe dans la lumière bronchique mêlé au muco-pus. Les cellules épithéhales peuvent être gonflées, turgescentes, nettement enflammées.
c) En d’autres points, il peut être atrophique, mais vivant, réduit à une seule couche de cellules cubiques ou cuboïdes. |
d) Il peut encore avoir subi une certain degré de métaplasie épithéliale avec des îlots de couches pavimenteuses stratifiées.
Le chorion jui-même peut être : 1° atrophié, aminci, soutenu par une membrane basale épaissie, mais souvent discontinue. Il est pauvre en vaisseaux et en fibres collagènes, mais infiltré de place en place par un grand
nombre de leucocytes mononucléaires.
Ou bien : 2° il forme des replis serrés donnant l'impression que la muqueuse trop grande s'est plissée, frippée, et que la membrane n’a qu’à peine suivi.
Dans ce cas il s’agit plutôt de plis de la muqueuse et non d’un bourgeonnement inflammatoire ancien.
A ces endroits il est transformé en véritable tissu : de bourgeon charnu ; les vaisseaux y sont très abondants et l'aspect qui en résulte est celui d'un tissu pseudo-angiomateux. :
D'autre part, les éléments ronds (cellules conjonctives jeunes et mononucléaires) infiltrent ce tissu néo-vasculaire.
De place en place, on trouve des petites cavités épithéliales logées entres les couches musculeuses. Elles sont tapissées par un épithélium soit cubique, soit cylindrique. Ces cavités sont semées au hasard, peu nombreuses, logées au dehors du parenchyme. C’est à l'appareil bronchique qu'elles appartiennent. Ce sont des petits reliquals d'acini glandulaire ou de canaux excréleurs, ce qui prouve bien que nous sommes en présence de bronches pourvues de glandes munies d’un canal excréteur, donc de bronches cartilagineuses extraordinairement mutilées.
Le tissu élastique. Son étude offre un intérêt tout particulier dans la syphilis bronchique. Il est indispensable de toujours différencier ce tissu par une coloration spéciale. Normalement, le tissu élastique des bronches cartilagineux est formé de trois systèmes. La Timitante interne, la limitante externe raccordée aux enveloppes
élastiques péri-cartilagineuses ; enfin des fibres d'union
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Bronchopathie ulcéreuse et gommes péribronchiques Formation de la caverne bronchique. O8s. B. 80
a) Série dalvéoles pulmonaires affaissées en marge d’une cloison interlobulaire sclérosée; les épithéliums respiratoires sont cubique: et plus nombreux que normalement.
b) Zone marginale du nodule gommeux péribronchique ; en dehers de cette zone le tissu pulmonaire est méconnaissable, tassé et infiltré d'éléments inflammatoires; en des. 2 amas gommeux dont l’un en voie de fonte occupent tous les tissus péribronchiques.
c) Débris du revêtement épithélial cylindrique haut, appartenant à la muqueuse bronchique; les bandes d’épithélium constituent Ja seule trace reconnaissable de la bronche dilatée et remplie de matière caséeuse; l'atmosphère broncho artérielle est en grande partie infiltrée par des lésions gommeuses.
d) Artère pulmonaire satellite remarquablement intacte.
e) Ulcération déchiquetée du {issu inflammatoire qui a remplacé la paroi bronchique; à ee faible gros. il est difficile de reconnaitre la sclérose, l'aspect dominant est l’état dégénératif gommeux.
f) Gomme en voie de ramol. développée au pourtour de là bronche et prète à se vider ds la caverne bronchique en voie de formation,
g) Tissu pulmonaire infiltré par les lésions périgommeuses; Îles cavités aériennes deviennent emphysémateuses.
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réunissant ces deux systèmes. Elles sont disposées dans tous le sens, passant entre les « crevés » musculaires. Cette limitante externe à été mise en évidence par M. Letulle. C'est un excellent point de repère.
On peut résumer à deux notions très simples les lésions du système élastique dans la syphilis bronchique
a) En général, partout où la syphilis a passé, le tissu élastique à plus ou moins disparu (Letulle).
b) Parfois, au contraire, au lieu de la disparition du tissu élastique, on constate son hyperplasie. C’est l’élastigénie de Letulle). |
HELLER (162) niait la participation du système élastique.
Bériez (36) croit qu'il est plutôt altéré qu’augmen-
Kokawa (188) pense qu'elles sont très atteintes dans le tissu interalvéolaire et peu au niveau des artères.
Quoiqu'il en soit, nous avons constaté les faits suivants sur les coupes de notre observation
1° De grosses bronches cartilagineuses normales d’aspect avec ses cartilages, ses glandes, ses muscles, mais qui ne possèdent plus aucune espèce de fibres élastiques. est la bronche désarmée (Letulle). Les/limitantes, les enveloppes élastiques péri-musculaires, les fibres connectives ont disparu. Il faut chercher entre les glandes pour en trouver la trace. Cette mutilation exclusive du squelette élastique est un fait bien intéressant et qui permet de comprendre comment la dilatation bronchique peut se produire.
2° La grosse bronche cartilagnieuse entourée d’une
double ceinture de fibres élastiques hyperplasiées considérablement, c'est la sclérose élastique (Letulle) processus inverse.
3° La grosse bronche cartilagineuse offrant au niveau de la limitante interne des formations parcellaires surabondantes de fibres élastiques alternant avec des zones de destruction élastique totale. La limitante externe suit les mêmes péripéties. C'est la dysplasie élastique parcellaire. é
Les fibres musculaires bronchiques.
Sur certaines bronches cartilagineuses dilatées, on. trouve des fibres musculaires lisses qui ne possèdent plus de gaîne élastique.
A côté, d’autres sont bien engaïnées, d’où l’on peut conclure que les Grémières ont perdu leurs gaînes.
D'autre part, la couche musculaire paraît en certains points plus mince que ne le comporterait le calibre de la bronche qu’elle entoure, « la proportion est perdue » (Letulle).
IT faut encore noter que les faisceaux musculaires sont coupés de place en place par des fusées leucocytaires.
Sur d’autres coupes, on note au contraire « l'hyperplasie musculaire interstilielle ». Dans ces cas, les faisceaux musculaires sont jetés çà et là en grand désordre
jusque sous la plèvre, sans aucune systématisation apparente.
Pour expliquer ce fait, M. Letulle admet deux hypothèses
1° « Ou les bronches ectasiées en écrasant le poumon
vers la plèvre ont refoulé leurs bronches musculaires qui
se placent où elles peuvent en se serrant.
2° _« Ou bien c'est une malformation fondamentale de développement, les bronches cartilagineuses dilatées n'ont pas poussé normalement leurs rameaux bronchi-
ques et les lobules pulmonaires ».
Les lésions des muscles de Ruisessen ont donné lieu à d'autres interprétations
FRoJaxowskr (loc) et BazzEr (18) constatent sa disparition.
CLaisse (89), Déjerine et Sottas (loc), Bourée (66) à propos des observations de R. Marie, constatent son hypertrophie.
Rexaur de Lyon (268) prétend que les leucocytes envahisseurs désinsèrent les fibres musculaires et leur enlèvent ainsi toute action utile en les privant de leur point d'attache. La bronche dilatée deviendrait semblable à une artère privée de sa couche moyenne se laissant distendre par le courant sanguin et l'ectasie bronchique serait assimilée à un anévrysme.
En réalité, le processus d’affophie et d'hyperplasie qui est dévolu à la syphilis explique ses faits en apparence contradictoires,
Les glandes: biusieurs des Canaux excréteurs des glandes bronchiques ont leur cavités élargies remplies par un tissu trop riche en lymphocytes et la gangue conjonctive péri-canaliculaire est elle-même très fréquemment infiltrée par un grand nombre de fusées leucocytaires.
Les glandes bronchiques ne paraissent que modéré-
ment irritées.
Dans certains cas, elles sont très nombreuses -et dans les régions intermédiaires aux plaques de cartilages elles forment une bonde continue 4 ou 5 fois plus épaisse que le chorion de la muqueuse avec ses fibres musculaires.
En quelques endroits on note dans la couche profonde des glandes, des petits îlots infectieux caractérisés par la distension anormale de quelques acinis avec altération des cellules épithéliales qui paraissent en voie de liquéfaction ; la cavité glandulaire est élargie.
Sur un de ces îots inflammatoires, on découvre même dans le tissu intersticiel péri-veineux un amas de leucocytes disséquant les acinis sous forme d’un nodule uniquement constitué par des mononucléaires et surtout par des lymphocytes. Il est comparable à celui que l’on trouve dans certaines bronches (gomme miliaire).
Les artères, Les lésions prédominantes siègent sur les artères bronchiques.
Dans un premier stade, elles sont envahies en dedans de leur limitante interne par un afflux de plasmatzellen, c'est l’'ENDARTÉRITE AIGUË:
Puis la lésion s'étend aux autres tuniques, c'est la Ppa- NARTÉRITE.
Enfin l’évolution devient chronique et elle aboutit à la formation d'ENDARTÉRITE SCLÉREUSE OU de PANARTÉRITE SCLÉREUSE THROMBOSANTE.
Dans notre observation toutes ces lésions sont réalisées. |
En certains points une artère pulmonaire présente sur
l’endartère des placards d'épaississement, lésions d’en-
dartérite chronique fibreuse, mais la mésartère et l'exartèrre sont toujours un peu atteints ; c'est un processus de panartérile.
Une artériole bronchique logée dans l'épaisseur d’un repli sous-muqueux notablement selérosé apparaît atteinte d'artérite chronique scléreuse avec endartérite presqu'oblitérante. ?
Le tissu fibreux qui a bourgeonné en dedans de la limitante élastique interne est très riche en fibres collagènes et encore abondamment pourvu de cellules fixes. La limitante élastique externe est partout bien conservée,
Cette endartérite bronchique s'est développée dans un champ de tissu conjonctif très sclérosé et parsemé de nombreuses veinules ectasiées.
La même lésion artérielle se retrouve en plusieurs endroits, en particulier dans les points où plusieurs bronches dilatées sont conglomérées en amas et occupent presque toute la surface des coupes macroscopiques.
H n'est pas rare de constater à côté de ces grosses lésions de voisinage des artères pulmonaires complètement en contact avec les bronchectasies en évolution qui restent parfaitement saines.
Dans le poumon, la syphilis préfère la bronche aux
artères (Letulle)..
Les veines,
Au voisinage d’une de ces grosses bronches, on trou- Ve UNE VEINE PULMONAIRE assez importante, à peu près couchée paralèllement à la bronche.
La portion de cette veine en rapport avec la bronche
est atteinte d'endophlébite chronique fibroïde étendue sur une vaste surface.
La portion opposée de la veine étant intacte (il est done logique d’en inférer que les lésions infectieuses de la bronche ont retenti sur l’état de la paroi veineuse adjacente).
Les lymphatiques sont {oujours très atteints ;: beaucoup plus que dans la tuberculose. On constate par place des lésions de thrombo-phlébite lymphatique caséeuse avec, épaississement considérable des parois.
Les ganglions hilaires. Dans un ganglion hilaire gros comme une noisette, à côté d'une volumineuse masse caséeuse sèche eéncerclée presque partout d'une bande de tissu fibreux, on trouve (obs. IV), un semis très riche de lésions folliculaires et nodulaires souvent à demi-scléreux (scléro-gommes) et entremèêlé très fréquemment de petits amas d'apparence amyloïde que la coloration à l’iode identifie.
Aucun bacille de Koch n'a pu être coloré dans ces foyers caséeux.
Ce ganglion est en contact avec une grosse bronche peu altérée ; les amas amyloïdes sont sinueux, se glissant entre des fragments de tissu réticulé avec des lymphocytes et des macrophages charbonneux et aussi un assez grand nombre d'éosinophiles.
Celle dégénérescence amyloïde partielle du ganglion est aussi un argument en faveur de l'hérédo-syphilis.
Les follicules caséeux en voie de formation sont très particulières ; ce n’est point une nécrose caséifiante bana-
lé à leur centre, mais un placard de matière hyaline
Fire. E (Gross. 95/1)
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Hémi-bronchopathie alrophique d'un côté et scléro-hyperplasique de l'autre; bronchectasie légère, O8s. B. 8so
a) Limitante élastique externe de la bronche en partie détruite et en
partie hyperplasiée ; ce treillis rejoint Les parois de la bronche aux deux extrémités de la figure et se continue, à peu près normalement, à droite le long de la région atrophique.
b) Petite cavité aérienne tapissée par une couche de cellules cuboïdes, reliquat d'alvéole pulmonaire atrophiée.
c) Large bande de tissus scléreux très peu vasculaire occupant toute l'épaisseur de la moitié de la paroi bronchique et résultant d'une endo-méso-bronchite hyperplasique cicatrisée.
d) Coupe d'une artériole atteinte de légère endartérite seléreuse.
e) Cavités alvéolaires déformées ; les parois interalvéolaires sont presque toutes épaissies et sclérosées.
f) Portion atrophiée et dilatée de la paroi bronchique qui paraît constituée par une seule limitante élastique et un chorion aminei, étiré, méconnaissable.
g) Revêtement épithélial de la bronche constitué par une couche de petites cellules cuboïdes très atrophiées,
peut-être même touchée par lamylose. Au sein de ce placard presque enkystée sont accumulées des cellules géantes et des celulles épithélioïdes sans aucune trace de caséification dans leur entourage. Ces dispositions parais-
sent exceptionnelles dans là tuberculose ganglionnaire. Les ulcérations des bronchectasies.
Quelques-unes des bronches dilatées et très minces sont le siège d'ulcérations partielles. Ces ulcérations ont l'air de sièger dans les parties déclives de la poche bronbronchectasique.
Elles sont produites par un émieitement de la paroi avec dilacération du tissu élastique et du tissu conjonctif, par de nombreux leucocytes au milieu desquels flotient souvent des épithéliums cylindriques desquamiés. En ces points les vaisseaux sanguins de ces parois paraissent très distendus (ce qui explique la production des hémorragies).
Lésions de voisinage. (On à bien l'impression à l'examen des coupes, 1° que la lésion est systématisée à l'appireil bronchique, mais 2° que le processus est centrifuge, refoulant et reformant tout au devant de lui: Nous avons vu les bronchectasies cartilagineuses repousser et comprimer au devant d'elle leur bronches musculeuses. Nous les voyons repousser également en les « tassant » les alvéoles pulmonaires. Tout autour des bronchectasies et plus particulièrement contre la plèvre, on aperçoit les alvéoles tapissées par un épithélium cubique sur une seule couche. Ils sont aplatis, simplement tassés les uns con-
tre les autres et envahis par une inflammation chroni-
que scléreuse. C'est à ces productions que Tripier a donné, semble-t-il, le nom de « néo-formation alvéolaire ». Il a voulu voir en elles des néo-formations par bourgeonnement.
En d'autres points on note au voisinage des lésions des bandes d'emphysème atrophique traduisant la souffrance du poumon et démontrant bien que les lésions ne sont pas uniquement dues à des malformations.
Par place on note également des îlots d'alvéolite fibrovasculaire ancienne.
LA PLÈVRE est épaissie, la limitante élastique est bien formée et tient lieu de point de repère. À la surface on trouve des lésions fibreuses anciennes formées d’épaississements chroniques avec hypergénèse vasculaire et infiltration leucocytaire. Sous la plèvre des paquets de tissu adipeux sont visibles.
Conclusions. Ces diverses lésions sont intriquées.
Elles comprennent des. combinaisons de bronchectasies chroniques scléro-atrophiques ow scléro-hyperplasiques et de bronchopathies oblitérantes. |
La lésion causale à été régionale, elle a porté sur un assez grand nombre de bronches volumineuses voisines les unes des autres, donc auprès de la région hilaire.
Ges lésions remontent à une époque ancienne, mais elles sont encore en évolution subaiguë.
L'hypothèse de la syphilis s'impose au point de vue anatomique parce que
1° De place en place on a trouvé des lésions folliculaires inflammatoires subaiguës scléro-gommeuses en par-
ticulier à l’intérieur même des parois bronchiques.
2° Dans la gangue interstitielle de la région on a mis en évidence des lésions d’endovascularite et de panvascularite chronique végétante et mème oblitérante :
3° Aucun bacille de Koch n'æ été constaté dans les lésions.
ESSAI DE SHÉMATISATION DES LÉSIONS HISTOLOGIQUES DE
LA SYPHM.IS BRONCHIQUE.
1! Azou,
La syphilis, qu'elle soit héréditaire précoce ou tardive, ou bien acquise, frappe le poumon de la même manière. Cependant chez le fœtus et le jeune enfant, la résistance des tissus est moins grande, le tissu élastique étant peu développé et l'infection plus forte. Chez l'adulte, si linfection est plus atténuée et le terrain plus résistant, il faut tenir compte des infections secondaires aériennes banales. Nous avons déjà montré leur rôle, si bien résumé dans la phrase de Jean Hutinel : « La bronche se trouve prise entre deux infections, sanguine d'une part ‘et descendante de l’autre ».
L'examen histologique de poumons atteints l’un de syphilis héréditaire, l'autre de syphilis acquise nous a montré l'identité des lésions bronchiques. D'autre part, sur une même coupe, nous avons observé des altérations à des âges différents.
Il nous à semblé que l’on pouvait reconstituer, grâce à ces documents, les phrases “uccessives de la produc-
tion de la bronchectasie.
BESSIN
Broncheclasie Scléro hyperplasique. — Mélaplasies épilhéliales
a) Vaste champ de sclérose élastigène entourant une bronche située en haut el au-delà de la préparation; le Lissu pulmonaire est devenu méconnaissable.
b) Métamorphose fibreuse et hyperp'asique de l'ensemble des couches constitutives de la bronche ; cette sclérose n'est pas uniforme, elle offre, surtout à droile, des traînées plus sombres, irrégulières, dans laquelle on peut réconnaître des preduclions élastiques désordonnées, la vascularisation de ce tissu cicatriciel est Très réduite.
€) Tronçons de fibres élastiques paraissant être le reliquat de lParmature élastique externe de la bronche sclérosée; quelques trousseaux élastiques beaucoup plus ténus semblent continuer en bas et-à droite, le cercle élastique péribronchique.
d) Artério'e bronchique atteinte de panartérile sténoante, ses (rois couches constitutives sont profondément altérées.
e) Segment de la paroi bronchique atteint de bronchopathie chronique atrophique, la bronchectasie est manifeste à ce niveau.
f) Revêtement épithélial atrophié, cuboïde, peut-être même stratifié étendu à toute la lumière de la bronche.
g) Vaisseau sanguin dilaté trouant les champs de sclérose élastioène,
tré en plus de l'extraordinaire fréquence des lésions bronchiques, la disposition prise par ces parasites dans les tuniques. Cette systématisation des spirochètes dans la bronche est capable d'expliquer la production même des |
lésions, il est imtéressant de l’étudier.
A) CHEZ LE FOŒTUS MACÉRÉ, la recherche est facile. Le-
VADITE @t CALMON (200) ont montré que :
« Ces spirochètes offrent une certaine résistance à l’influence nocive des ferments qui engendrent la macération aseptique. Cette résistance est due à la constitution particu lière de leur enveloppe ectoplasmique ».
« Au poumon : les lésions se caractérisent par une faible infiltration de polynucélaires, par la desquamation de l'épithèlium des bronches et de l’endothélium des alvéoles pulmonaires ; ces cellules sont confondues dans une sorte de masse albumineuse. Les spirilles sont en quantilé extrême. On les suit le long des capillaires pulmonaires, probablement dans les espaces lymphatiques périvasculaires ; mais il ne semble pas que les parasites soient situés dans la lumière des vaisseaux sanguins, On, reconnaît des spirochètes renfermées dans les cellules endothéliales desquamées. On trouve ces parasites en quantité maxima le long des parois des bronches, disposés parallèlement entre les fibrilles conjonctives et d'autre part contenus dans les cellules épithéliales bronchiques. La présence du spirille à l’intérieur des cellules de revêtement des alvéoles et des bronches, permet de penser que, dans certains cas, l’expectoration des malades syphilitiques pourraient contenir la spirochète de Schauduin et Hoffmann ».
De Kervizy (183) les a recherché et les a trouvé dans un cas de bronchectasie fœtale.
& Il y à une énorme quantité de tréponèmes dans les parois
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alvéolaires, dans la paroi du vaisseaux et au milieu du sang
intra-vasculaire. F
Ces tréponèmes sont particulièrement abondants dans la paroi des bronchioles, et surtout dans le pus qu'elles contiennent ; les tréponèmes y constituent de gros amas. |
Le pus en renferme une si grande quantité qu'il y a infiniment plus de tréponèmes que de globules ». LE
Dans la même observation de Kervily a trouvé des préponèmes dans la rate, les capsules surrénales, le pancréas, le rein, dans les tuniques du duodénum où ils étaient en très grande abondance. Dans le foie il n’a pas pu en déceler un seul, et l’auteur conclut de ce fait que la répartition des tréponèmes
n'est pas toujours faite d’une façon homogène dans le sang.
Ecrzarpe (120), chez un mort-né avec pemphigus,
trouve:
Observ. n° 1: — Pneumonie blanche hérédo £ des deux poumons avec gommes caséeuses de la base du poumon droit.
Les {réponèmes sont dans l'hépatisation blanche où il y a pullulation intense de toute part sans aucune systématisation aussi bien dans le tissu interstitiel que dans les parois bronchiques et dans les vaisseaux et le sang de ceux-ci.
Suivant l'expression imagée de l’auteur argentin, ils
formaient une « riche cavalcade de tréponèmes ».
Bab (15) étudie la distribution du tréponème dans les
organes fœtaux sur 260 pièces. Il trouve
Le poumon atteint däns 87 pour cent des cas. - La peau — 66 Fe
Le foie ce 59,5 LUE
L'ovaire — 16,2 — Le nez La 41,7 -—- L'œil — 20 — Cordon ru 9,4 — Placenta; — te) 2e
Il se demande même à cause de ceite dernière constatation si le spirochète ne pénètre pas chez le fœtus par aspiration du liquide amnioiique ? ?
SURRICO, sur 13 eniants hérédos, trouve 12 fois des lésions pulmonaires.
Donrx (112), Grerke (144), Pascnen (255), Verse, Ropopi sont d'accord avec Levaditi pour montrer que le poumon fœtal vient tout de suite après le foie au point de vue de la fréquence de l'infection syphilitique. Une notion anatomique élémentaire peut expliquer facilement ce fait ; le poumon fœtal reçoit son sang immédiatement après le foie.
SCHLIMPERT (288) à donné une curieuse explication de
l'affinité du tréponème pour la bronche.
Nous la reproduisons sans la discuter
« Le tréponème a toujours tendance à gagner la surface externe des corps ou plus exactement la surface des cavités de l'organisme qui communiquent avec le monde extérieur. Ainsi, les spirilles qui sont apportés au sein des organes par voie circulatoire, cheminent entre les cellules hépatiques par exemple et se dirigent vers les ‘canaux biliaires, qu'ils arrivent à pénétrer et à traverser ; dans le poumon ils tendent à traverser l’épithélium bronchique ». |
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B. Chez l’Adulte
Bériel n’a jamais pu r2ettre en évidence le tréponème dans les lésions pulmonaires. Cette recherche est difficile ; les spirochètes se lysent très vite dans les tissus soumis à la putréfaction cadavérique. Les chercheurs argentins pouvant faire des autopsies très précoces ont trouvé, semble-t-il, assez facilement cet agent morbide.
On a recherché le tréponème de la syphilis dans les crachats ; l’expectoration constitue pour MM. Bezançon et de Jong (48) une « véritable biopsie » bronchique. Deux auteurs seulement l'ont retrouvé. Tous les autres et nous-même malgré de patientes recherches n'avons jamais pu le mettre en évidence.
- Rornscuirp (loc) pendant la période secondaire de la Sy
philis a constaté une réaction hilaire radioscopique pouvant appartenir à la bronche ou aux vaiseaux bronchiques. En même temps, il a trouvé dans quelques cas des TRÉPONÈMES dans les crachats. Il affirme qu'ils venaient bien de la bronche et qu'ils étaient ceux de la syphilis.
BuCHaxAN (39) rapporte une observation de phtisie syphilitique évoluant depuis un an sous lé masque de phtisie ordinaire.
Aucun bacille ne fut trouvé dans l’expectoration.
Infiltration des deux bases surtout à la base gauche où elle avait le volume d’une orange et celle de la base droite celui d’un œuf. Le diagnostic de syphilis pulmonaire fut établi. L'expectoration fut traitée par le Giemsa pendant 18 heures et il y trouva le spirochète.
I 'appliqua un traitement anti-syphilitique et la gué-
Bessiu
Bronchectasie atrophique en évolution. La Bronche désarmée
a) Tissu de sclérose développée dans l'atmosphère broncho artérielle el lalouée de quelques rares îlots anthracosiques,
b) Coupe chlique d'une artério!e bronchique englobée dans la sclélose,
ec) Paroi de la bronchectasis composée d'un réseau de fibres élasti-
ques très gièles au contact presque immédial du revêtement eylindrique épithélial; lPatrophie des parois brenchiques est ici extrème,
d) Tissu de sclérose péribronchique encore jeune, comme le montrent les nombreux capillaires et la richesse des éléments nucléaires infiltrés dans ses mailles.
e) Revètement épithélial de la bronche en voie d’atrophie marquée : les cellules sont cubiques ou cuboïdes el les noyaux petits et espacés.
f) Tissu de sclérose pulmonaire encore en activité ayant comblé les cavités aériennes en mutilant profondément leur armature élastique,
rison fut obtenue en trois mois. Des radiographies faites avant, pendant et après le traitement montrèrent les gommes (?) et leur disparition progressive.
Ges constatations sont très intéressantes. La question est trop importante pour pouvoir être résolue par l’examen de deux cas. C’est une longue étude à poursuivre.
Eutarne (190), sur des pièces fraîches, a montré la disiribution des tréponèmes dans les lésions. syphilitiques
pulmonaires de l'adulte
OBSERVATION VI (Elisalde)
Pneumonie syphilitique à la troisième période avec dilatation des bronches. Homme de 4o ans.
Découverte du tréponème de préférence dans Ja tunique adventive de la bronche, dans les formations lymphatiques et
quelques-unes dans Fadventice des vaisseaux bronchiques.
OBSERVATION II (Elisalde)
Gomme volumineuse à la base pulmonaire. Homme de 40 ans. Tréponème dans la paroi des vaisseaux et au niveau de la
paroi externe d’une grande gomme pulmonaire de la base.
OBSERVATION IV (Elisalde)
Homme de 48 ans ; preumonie Ÿ (1 période) base droite avec pleurésie séro-fibrineuse. Tréponème dans l’exsudat corti-
cal, dans les alvéoles, dans tous le tissus.
= OBSERVATION VII (Elisalde)
Symphyse pleurale gauche, pneumonie È (4° période). Bronchectasie généralisée poumon gauche. Anévrysme aortique
comprimant la bronche gauche.
Les lréponèmes sont retrouvés dans les mêmes conditions
que dans l'observation n° 6.
OBSERVATION VII (Elisalde)
Homme de 43 ans pneumonie y» (4° période) ; lobe inférieur gauche, ulcération de la bronche gauche par un anévrysme aortique et compression. ë
Tréponèmes uniquement dans la paroi des bronches dans
la tunique adventice.
OBSERVATION IX (Elisalde)
Femme de 28 ans, pleurésie séro fibrineuse gauche, pneumonie caséeuse syphilitique gauche. Anévrysme aortique.
Tréponèmes dans les zônes Iymphatiques avoisinant la plèvre. |
OBSERVATION X (Elisalde)
Homme de 38 ans, pneumonie caséeuse de la base droite, gangrène secondaire.
Tréponèmes dans tous les éléments du poumon.
OBSERVATION XI (Elisalde)
Homme de 51 ans ; broncho-pneumonie chronique È du du poumon gauche ; coronarite. Gangrène pulmonaire seecondaire.
Tréponèmes dans les bronches, les vaisseaux et même dans les alvéoles ; dans les zones de broncho-pneumonie.
OBSERVATION XII (Elisalde)
Homme de 54 ans ; symphise pleurale double, Bronchopneumonie chronique Y. Anévrysme sacciforme de la branshe gauche de l'artère pulmonaire. Aspect en éponge du poumon, avec grande dilatation bronchique.
{ Tréponème dans les formations péri-bronchiques lymphatiques et dans la tunique adventice, dans les funiques des vaisseaux.
Il conclut que
« Le lieu où le plus souvent et le plus constamment nous avons trouvé les tréponèmes est dans les parois des bronches à l'endroit qui correspond à leurs formations lymphatiques ; ensuite dans la paroi des vaisseaux et pendant les phases initiales des processus aigus d’hépatisation dans les alvéoles, ce qui nous fait croire que nous pouvons trouver le tréponème dans les crachats durant cette période ».
« Dans les gommes à l’état de crudité, on les trouve en quantité énorme et en état d'intégrité parfaite où nous les avons vus jusqu'à acquérir des grandeurs vraiment gigantesques ; à côté de ces types géants, il y en a d’autres courts avec 4, 5, 6 cu 8 festons ; d’autres types se font gros ct très courts, granuleux et rétractés, comme momifiés, en adoptant des formes très variées en S, V, U, en Y, en hamecçon, et finalement, étant en proie à des états de dégénération totale, corrélatifs aux mêmes processus qui ont lieu dans les tissus (zone de caséification, des gommes ou pneumonie), ils arrivent à la fragmentation granuleuse. »
« Morphologiquement, ils suivent de près la régression des tissus, c’est pour cela que dans la partie ramollie on ne trouve pas de germes, où ceux qui survivent ont des formes de régTeSsiON ).
« Mais le tréponème ne peut pas produire la gomme sans la
lésion des vaisseaux ».
En résumé. L'infection syphilitique du nouveau-né ou de l'adulte se fait par la voie vasculaire, c'est une véritable septicémie. Chez ‘le ‘ fœtus, le poumon est irrigué
après le foie, ce qui explique la prédominance des lé-
sions en première ligne sur cet organe et ensuite sur le poumon.
Sans vouloir reprendre la théorie de Schlimpert, l'apport du tréponème par la voie sanguine explique la prédominance des lésions sur les bronches (axe conjonctivo-vasculaire) et sur le tissu sous-pleural (charpente connective très vasculaire).
Il est facile de comprendre maintenant l'affinité du tréponème pour les bronches et pour la plèvre, de mèême que la formation des broncho-pathies et de la sclérose pleurogène syphilitiques.
Au niveau des bronches, la pullulation des tréponèmes se fait surtout au niveau des cellules épithéliales (entre et au dedans d'elles).
Le long des fibrilles conjonctives du chorion.
Dans la tunique adventice.
Dans les vaisseaux (à l'intérieur des parois et dans le sang circulant).
Dans les zones Ivmphatiques péri-bronchiques et souspleurales.
Ces notions très importantes facilitent grandement l'étude histo-pathogénique de la syphilis bronchique.
IT. — La Formation des Bronchopathies
L'étude d'un cas de syphilis acquise non compliquée de tuberculose observée par MM. Winar et LETuLLE (203 bis) permet de suivre toutes les péripéties de la bataille qui se
livre dans le tissu bronchique
L'examen des coupes permet de voir les étapes successives de la formation des lésions bronchiques se suivant
chronologiquement.
a) BRONCHITE AIGUË SYPIHILITIQUE : 1° La bataille épithéliale.
>° La phase de bronchite térébrante.
* : 3° L'ilot de broncho-pneunouc ,
1° Les gommes.
b) BroncuiTrEes sugaiauës : Les bronchopathies ulcératives.
L'envahissement rapide de sclérose subaiguë, annulaire, insulaire.
La sclérose du chorion, les gommes miliaires intercalaires.
Deux aboulissants : la broncho-pathie végétante et oblitérante ; la bronchopathie ectasique et sclérosante.
©) BRONCHOPATHIES CHRONIQUES ; inévitablement la bronchectasie.
Les mutilations : 1° totales ; 2° électives pour le tissu élastique, les cartilages, .les muscles, les glandes.
Deux aboutissants : Bronchectasie : scléreuse atrophi-
que, bronchectasie scléreuse hyperplasique.
a) Bronchite aiguë syphilitique,
On ne peut pas mieux la comparer qu'à l'artérite de même nature. À
Nous avons vu que le tréponème s'insinue dans toutes les couches bronchiques : il peut frapper chacune d’elle,
épithélium, chorion, muscle, tissu élastique, glandes et
cartilage ; mais les lésions qu'il produit sont parcellaires.
Tout d’abord on observe :
LA BATAILLE ÉPITHÉLIALE
C'est la bronchite catarrhale ou superficielle se traduisant par une réaction hyperdiapédétique et hyperplasique bénigne et transitoire. Cette lésion est engendrée par les tréponèmes qui s'insinuent sous l’épithélium, entre et. dans les cellules.
Le chorion réagit à l'infection, il se congestionne, des traïnées de cellules lymphatiques s’y portent. Ce sont surtout des plasmatzellen.
Puis l'inflammation se propage à toutes les couches. Celles-ci vont céder en général en un point devant l’atta-
que. Le processus va aboutir à la forme suivante.
2° LA PANBRONCHITE TÉRÉBRANTE.
Les amas de cellules blanches, lymphocytes et plasmatzellen, attaquent et dissèquent l’épithélium qui se mortifie, le chorion et les autres assises bronchiques.
Le chorioN devient le siège d'un tissu de bourgeon charnu conjonctivo-vasculaire. Les néo-vaisseaux sont innombrables, gorgés de sang ; une intense infiltration de cellules rondes se produit.
Des muriLATIoNs caractéristiques de la syphilis vont frapper tous les élémensi de soutien ; elles expliquent la production des dilatations, la bronche n'étant plus soutenue.
Les lésions de mutilaiions bronchiques peuvent être
1° Totales, supprimant tout.
9° Ou électives.
Oss. B. 2510 Fic. H (Gross. 15/1)
Bronchectasie scléro-hyperplasique. Mulilations et élastigénie parcellaire des deux limilantes élastiques
a) Large et longue bande scléreuse ayant remplacé la muqueuse bronchique enflammée et détruite; à la surface interne dépôt leucocylaire abondant avec îlot d’épithélium cylindrique comblant la cavilé aérienne.
b) Les armatures élastiques de la bronche sont méconnaissables et représentées par quelques tronçons de fibres anastomotiques.
c) Ilot folliculaire (gommes miliaires) parsemant le tissu scléreux qui entoure la bronche dilatée; la syphilis qui à détruit complètement la structure de la bronche cartilagineuse n'est pas encore éteinte dans cette région.
d) Mutilation profonde des parois bronchiques au-dessous de Ja limitante élastique interne morcelée.
e) Gommes miliaires incluses et encore en activité dans l'épaisseur de la paroi bronchique étirée mais encore reconnaissable.
f) La paroi de la bronche est délimitée par la limitante élastique externe remarquablement conservée et hyperplasiée dans ce point; la limitante élastique interne est de même à la fois mutilée et hyperplasiée; entre ces deux réseaux élastiques le tissu conjonctivo vasculaire semé de gommes miliaires représente le reliquat
des couches musculeuses, des glandes bronchiques et des cartilages atrophiées.
g) Artériole bronchique demeurée perméable.
a) Pour le tissu élastique (sclérose aneslatique).
b) Pour le cartilage.
c) Pour les muscles.
d) Pour les glandes.
Entre ces quatre groupes, toutes les combinaisons sont possibles, Elles peuvent être même variées, associations complètes, incomplètes, Lotales cu circulaires, le plus souvent parcellaires.
LES CARTILAGES subissent un assaut violent, on voit des fragments entourés de toute part par l'afflux lymphoplasmocytaire qui les désagrège et les font disparaître.
LES MUSCLES DE Reissessex sont dissociés, rompus, leur \
enveloppe élastique disparait. re
LE TISSU ÉLASTIQUE est le plus atteint. Il fond presque totalement, ne montrant par place que quelques îlots de libres d'union. Les limitantes disparaissent, la bronche se désarme. Elle n'est plus engaïnée ni par ses muscles, ni par ses cartilages, ni par son tissu élastique. Elle peut se laisser distendre.
Les éranpEs elles-mêmes sont infiltrés de lymphocytes et de plasmatzellen. Elles souffrent et peuvent disparaitre soit en totalité ou par îlot: (Voir chapitre d'anatomie pathologique générale).
Ce processus bronchopathique est souvent systématisé et l'ont peut voir sur une même coupe toutes les bronches du même territoire atteintes en même temps. Ce fait explique la production des bronchectasies lobaires.
Il faut noter également que le processus férébrant
syphilitique est le plus souvent parcellaire, insulaire.
M. Letulle nous a maintes fois fait remarquer sur €ertaines coupes des « hémibronchites » syphilitiques.
Ces processus parcellaires térébrants expliquent la production de la poche anévrysmatique pariétale.
Mais le processus de bronchite syphilitique a un caractère d'extension centrifuge bien particulier. Il gagne à la périphérie le tissu péri-bronchique et frappe les vaisseaux (que parfois cependant il peut respecter), les fymphatiques toujours très atteints et aussi les alvéoles voisins, Y déterminant suivant les points des lésions d’alvéolite soit catarrhale, soit fibrino-Iÿmpho-plasmocytaire, soit enfin, de
l’alvéolite œdémateuse aiguë.
4° L'ÎLOT NODULAIRE BRONCHO-PNEUMONIQUE est alors constitué.
Mais parfois la lésion syphilitique bronchique se localisant à l'endo-bronche y déterminant une endo-bronchite végétarte qui obture la lumière bronchique.
Gette lésion pourra plus tard devenir sténosante ou oblitérante. C’est là le processus inverse de celui de la bronchectasie.
Autour de ce nodule de broncho-pneumonie syphilitique, le poumon peut ‘être très atteint. Il est souvent envahie par des lésions de sclérose intersticielle importante; souvent même celles-ci sont systématisées (Letulle 209), Dans d'autres cas il donne naissance à un tissu de
bourgeon charnu qui comble les alvéoles.
oo e
Get îlot nodulaire broncho-pneumonique. peut aboutir à la :
5° GomME centrée par la bronche et les vaisseaux. Nous l'avons suffisamment décrite dans notre chapitre d’histologie palhologique pour ne pas y revenir.
Qu'il nous suffise de rappeler qu'elle est plus ulcérative que caséogène et que son centre peut s'éliminer, laissant une perte de substance à son niveau : C'est une véritable
CAVERNE BRONCHIQUE.
b) Bronchopatfhies subaiguës et chroniques. Ce sont : Inévitablement des BRONCHECTASIES.
Dès que le tréponème a pénétré quelque part il y produit une réaction inflammatoire subaiguë. Celle-ci en organisatrice et fortement conjonctivo-vasculaire (Letulle), c'est la scléro gomme.
La bronche est attaquée comme nous l'avons déjà vue, elle est en partie désarmée par le processus térébrant. Elle peut être ulcérée et sa lumière envahie par un tissu de bourgeons charnus qui évoluent d'une façon torpide, aboutissant à
c) La bronchopathie subaiguë ulcérative.
Du fait de la dislocation et des mutilations des couches successives le processus de pan-bronchite térébrante peut aboutir à la fonte de toutes les tuniques. Endo ei mésobronche envahies par le tissu de bourgeon charnu, se transforment en un tissu conjonctivo-vasculaire (réaction générale des processus syphiliiques aigus), dans lequel les lymphocytes et les plasmazellen par leur abondance
figurent un véritable aspect réticulé. L’abondance des
néo-vaisseaux et leur congestion explique la fréquence et l'abondance des hémoptysies de la dilatation bronchique. y
. La lumière bronchique est alors le siège d'une ulcération particulièrement torpide.
Déjà, à cette période, la bronchopathie a une tendance soit végélante soit au contraire ectasiante seul cas nous intéressant.
Rapidement la sclérose envahit la lésion ; elle est parfois annulaire, souvent insulaire.
Un appel intense de cellules conjonctives jeunes se dessine et s’installe. Des nodules inflammaioires, (gommes milliaires intercalaires), se disséminent et évoluent dans les tuniques, (voir chapitre d'anatomie pathologique générale).
Le chorion se sclérose et s'atrophie. Le processus se produit suivant l’axe de la bronche. Il peut être localisé, parcellaire ou total.
Il aboutit aux mutilations étudiées plus haut.
Suivant les cas, la sclérose aboutit à l'ATROPHIE ; nous aurons alors une BRONCHECTASIE SCLÉREUSE ATROPHIQUE (voir le chapitre d'anatomie pathologique. Type B).
Dans le cas contraire, la sclérose aboutit à l'HYPERPLA- SIE el nous aurons affaire aux BRONCHECTASIES SCLÉREU- SES HYPERPLASIQUE. (Type CG du chapitre d'anatomie pathologique).
Les lésions hyperplasiques
À côté des lésions de mutilation il y a place pour des
processus d'IHYPERPLASIE BRONCHIQUE.
Os. B: 2510. Fi. 1 (Gross. 55/1)
da
ANARNMANSKI
Bronchectasie scléro-hyperplasique.
Les gomimes miliaires incluses dans la paroi bronchique détail de la figure H
a) Le pus et les cellules épithéliales accumulées dans Ja cavité bronchectasique.
b) Les larges placards d’endobronchite scléreuse hyperplasique, reliquats cicatriciels d'anciennes végélalions inflammatoires,
€) Limitante élastique interne, mutilée, remaniée à fond avec ses placards et ses festons hyperplasiques.
d) La limitante élastique externe de la bronche cartilagineuse offrant les mêmes lésions que Ja limitante élastique interne, e) Nodules gommeux folliculaires composés de Iympho et de plasmocyles détruisant encore le tissu élastique; le tissu conjonctivo vasculaire intercalé entre les deux limitantes ne montre plus trace des éléments fondamentaux de la bronche cartilagineuse sauf au voisinage de e où l’on reconnaît un petit canal excréteur d'une
glande, lui-même extrêmement atrophié,
UT
La syphilis mutile souvent, parfois elle excite et fait proliférer les différents tissus qui composent la bronchec- Comme pour les mutilations, l'hyperplasie peut être :
1° totale
Le
2° ou électire.
a) Pour le tissu élastique : c’est alors l'hyperplasie élastique Où ÉLASTIGÉNIE (Letulle) production de tissu élastique en excès. s
b) Pour le tissu musculaire qui peut être extraordinairement développé jeté en tous sens autour des bronchectasies et sous la plèvre. |
c) Pour les glandes : peuvent être, c’est un fait plus rare, en trop grande abondance.
d) Pour le chorion enfin qui devient trop grand et trop développé pour la basale ; il a alors besoin pour se loger ‘de se plisser, se froncer en saillies plus ou moins volumineuses et abondantes. Ce dernier point explique la produciion même des poches conglomérées et tassées (type C).
Suivant la partie bronchique atteinte par la sclérose, les processus suivants prendront naissance
1° S'il s'agit de la tunique interne, l'aboutissant sera l’'endobronchite scléreuse hyperplasique.
»° S'il s’agit de la tunique moyenne, la mésobronchite scléreuse hyperplasique.
3° Enfin si toutes les tuniques sont atteintes cela sera la panbronchite scléreuse hyperplasique.
12 Azou.
Cette étude met une fois de plus en valeur la notion de la juste proportion des éléments constitutifs de la bronche.
Il résulte de nos constatations que pour une bronche donnée {cartilagineuse ou musculaire), chaque élément : épithélium, chorion, muscle, fibres élastiques,, glandes, cartilage doit entrer dans une proportion normale. Tout manque, ou tout excès, d’un seul ou de plusieurs éléments, le reste pouvant paraître normal, nous permet
de suspecter à juste titre l’atteinte syphilitique.
CONCLUSIONS
1°) La méthode des injections intra-trachéales d'huile iodée de MM. Sicard, Forestier et Leroux, bien étudiée tout récemment par MM. Sergent et Cottenot, doit être considérée à l'heure actuelle comme indispensable pour affirmer l'existence d'une dilatation bronchique. Ayant eu l’occasion d'étudier nous-même cette technique, nous pouvons aujourd'hui préciser le syndrome lipiodo-radiologique de la dilatation des bronches. Les radiographies après lipiodol doivent être instantanées. Elles montrent des ombres de forme et d'aspect caractéristique : petites cupules, en nid de pigeon, dont le nombre est plus ou moins grand, souvent groupées par deux ou trois, à la manière de valvules sigmoïdes ; elles présentent à leur partie supérieure une véritable ligne de niveau du lipiodol dont on peut provoquer la suceussion. On'note enco- | re la disposition en étage des lésions le long de la bronche touchée ; et surtout des rétrécissements, coudures, malformations dans l’origine et la distribution de certaines grosses bronches avec, du côté malade, la déviation
trachéale associée à la rétraction thoracique.
2°) Des dilatations bronchiques, anévrysmatiques im-
portantes, multiples, étagées dans un lobe ou dans un
poumon peuvent exister sans donner lieu à aucune manifestation fonctionnelle.
Elles peuveni être complètement latentes et ne s'accompagner d'aucune expectoration. Ces bronchectasies latentes, sèches, étaient autrefois des trouvailles d’autopsie ; aujourd'hui elles peuvent constituer des trouvailles radiologiques.
3°) Dans d'autres cas, des hémoptysies à répétition ne s’accompagnant d'aucune autre sorte d'expectoration peuvent à elles seules faire prévoir l'existence de ces dilatations que révélera le syndrome lipiodolé. On peut dans ces cas parler de FORMES SÈCHES HÉMOPTOÏQUES DE LA DILA- TATION BRONCHIQUE (F. Bezançon, M.-P. Weil, Azoulay, E. Bernard).
Dans un troisième cas enfin, comme il est classique, les hémoptysies peuvent accompagner l'expectoration typique.
4°) Ces hémoptysies de la forme sèche peuvent précéder, souvent de longues années (8 ‘ans dans un cas) l’apparition de lexpectoration classique. Elles sont abondantes (100 à 190 grammes par jour) ; assez fréquentes (tous les deux où trois mois) ; leur durée est assez prolongée (2 où 8 semaines de suite) ; les moyens hémostatiques habituels sont inefficaces ; le sang expectoré est rouge vif, pur et non spumeux. Elles sont en général apyrétiques et ne S'accompagnent pas de modifications importantes de l'état général à l'inverse de ce que l’on voit habituellement dans la tuberculose,
5°) Une poussée fluxionnaire,- transitoire, locale, con-
temporaine du crachement sanglant, se produit au ni-
NEO ir
veau de la zone des bronchectasies. Cette poussée se traduit par l'apparition de signes cavitaires (souffle et râles gargouillants) qui révèlent chniquement la présence des broncheciasies. Les hémoptysies de la forme sèche ont done une double valeur ; elles attirent l’attention du côté de l'arbre bronchique et permettent de poser le diagnostic clinique.
6°) La mise en évidence d'une forme sèche hémoptoïque offre un grand intérêt au point de vue de la PpATHo- GÉNIE si controversée de la dilatation des bronches. Elle montre en effet : a) Que des dilatations bronchiques importantes peuvent exister sans aucun phénomène de bronchite banale ; elle va à l'encontre de toutes les théories qui font de la bronchectasie un aboutissant des bronchites chronicres, des broncho-pneumonies banales associéés au rôle mécanique des efforts de la toux.
b} Elle permet de prouver que la « maladie dilatation des bronches » est la première en date ; la bronchite, la toux et l’expectoration n'étant que des complications secondaires conditionnées, favorisées, entretenues et prolongées par la présence des bronchectasies préexistantes. Celles-ci constituent de véritables « réservoirs de virus pathogènes » par les bactéries qu'elles contiennent, dont telle ou telle variété, aérobie ou anaérobie, peut brusquement exalter sa virulence et donner lieu au syndrome classique. C’est alors le « début apparent » de la bronchectasie ; les formes sèches deviennent alors des formes à expectoration intermittente ou continue ; c’est ce « début apparent » à grand fracas, qui était pris autre-
fois pour le début réel (observ. IT).
c) La connaissance des formes sèches permet d'expliquer la rapidité et l'intensité avec laquelle s'installe en quelques heures, chez les individus qui en sont porteurs, un grand syndrome cavitaire avec expectoration très abondante et la gravité des signes locaux et fonctionnels qui contrastent avec la conservation d’un bon état général. |
7°) Toutes les maladies générales ou locales à détermination pulmonaire peuvent provoquer le « début apparent » de la dilatation bronchique. Le plus souvent la rougeole, la coqueluche et, la grippe, les affections saisonnières sont en cause. Des maladies dont l’affinité pulmonaire ést moins habituelle ont pu être même incriminées, la scarlatine par exemple. Nous avons retrouvé également des observations de réveil par les gaz asphyxiants, le rhumatisme articulaire aigu, la fièvre typhoïde. Dans tous ces cas, les classiques prenaient la cause du « réveil » pour la cause réelle productrice de la bronchectasie.
8°) L'étude des cas de forme sèche hémoptoïque permet de reporter très loin dans le passé des malades le « début réel » de l'affection et de rendre plausible le rapprochement avec les formes congénitales ou celles de la première enfance que les travaux des anatomo-pathologistes nous ont appris à bien connaître,
9°) AU POINT PE VUE ÉTIOLOGIQUE l'étude de nos observations nous a permis de considérer la. syphilis qu'elle soit héréditaire où acquise comme la cause la plus habituelle de la dilatation anévrysmatique des bronches.
L'existence même de lésions bronchopathiques consi-
dérables, disséminées dans un lobe ou un poumon, d'ori-
gine congénitale ou très ancienne, qui se sont installées. avec une complète latence, plaide encore en faveur d’un processus syphilitique. La dilatation anévrysmatique des bronches est en tous points comparables à l’anévrysme de l'aorte, d'installation latente et de révélation brutale.
10°) Sous les infections microbiennes passagères qui. peuvent être la cause des épisodes aigus bronchitiques ou des complications septiques, il y a la syphilis qui évolue d'uné façon torpide. Elle est primitive et fait le lit aux infections secondaires.
La bronchectasie anévrysmatique à la valeur d'un stigmate de haute probabilité de syphilis héréditaire ou acquise.
11°) L'ÉTUDE HISTORIQUE de la syphilis pulmonaire prouve que grâce aux travaux des anatomo-pathologistes d'une part et à ceux des pédiatres d'autre part, le domaine de la phtisie syphilitique est très réduit au prolit de la dilatation des bronches.
- 12°) Les phénomènes cavitaires observés chez les syphilitiques pulmonaires sont dus le plus souvent à Ja présence des dilatations bronchiques. Ainsi se trouve ex- .pliquée la proposition classique de Bazin : « Le syphili-. tique du poumon est un caverneux bien portant ». 13°) AU POINT DE VUE ANATOMO-PATHOLOGIQUE, l'étude de: nos observations nous permet de séparer complètement la « maladie dilatation des bronches » du type anéyrysmatique (ampullaire ou sacciforme) de la dilatation cylindrique.
14°) L’anévrysme bronchique semble résulter (dans
nos contrées) d'un processus syphilitique, congénital
chez le fœtus et le nourrisson, héréditaire précoce chez l'enfant : héréditaire tardif chez l'adolescent et l’adulte, ou même acquis chez l'adulte et le vieillard.
5°) La bronchectasie est l’aboutissant d'un processus subaigu ou chronique ; dans les broncho-pneumonies dos, l'évolution tant clinique’ qu'anatomique se compte en jours ; dans les broncho-pneumonies syphilitiques, l’évolution clinique est latente et l'évolution anatomique se compte en mois et en années.
16°) AU POINT DE VUE HISTOLOGIQUE, NOUS avons pu mettre en évidence l'exclusivité presque complète des lésions bronchiques et leur importance primordiale en opposition avec les lésions minimes du parenchyme. Il semble logique de les rapporter à la syphilis en raison du faisceau d'arguments suivants
a) L'absence du bacille de Koch dans les lésions ; b) La systématisation presque absolue de celles-ci sur lappareil bronchique (la bronche est le centre de l’inflammation dans la syphilis pulmonaire) ; c) L'association des lésions de mutilation et d'hyperplasie (la syphilis détruit ou organise en trop) ; d) Les lésions de mutilation et d’hyperplasie peuvent être totales ou électives, localisées ou généralisées et portent sur tous les éléments de soutien de la bronche ; e) Elles prédominent sur l'appareil élastique ; f) Elles sont parcellaires le plus souvent, sans ellés Ja production des bronchectasies est impossible ; g) Les lésions bronchiques sont centrifuges, elles refoulent le poumon au devant d'elles, tassant et écrasant le
parenchyme respiratoire ; h) Dans ces lésions une preu-
ve histologique de la syphilis nous est donnée par la présence d'une part d'ilots folliculaires miliaires (sclérogommes) que l'on peut trouver logés à l'intérieur des parois bronchiques et d'autre part d'une intiltration intense de Iymphocytes, de plasmazellen et de cellules cojonctives jeunes.
ec) D'autre pari, nous avons également noté : la faible proportion des lésions anthracosiques ; le rèle important des Iymphangites chroniques ; l'extrême fréquence des lésions inflammatoires des artérioles bronchiques et inversement l'intégrité habituelle des artères pulmonaires satellites des bronches dilatées.
15°) Il n'est pas rare d'observer associés quatre ordres de lésions bronchopathiques toutes attribuables à la syphilis : les bronches désarmées (perte des fibres élasti- .ques des muscles et des cartilages); les bronchectasies scléro-atrophiques, les bronchectasies scléro-hyperplasiques, les bronchopathies oblitérantes et sténosantes.
Toutes ces lésions peuvent être considérées comme .les aboutissants de poussées de bronchopathies subaiguës et
vraisemblablement itératives.
18°) AU POINT DE VUE HISTO-PATHOGÉNIQUE, la formation des bronchectasies peut s'expliquer par la filiation
suivantes des faits
a) L'attaque de la bronche par le tréponème (la localisation de ce parasite dans les bronches des fœtus macérés et des adultes, montre l’affinité de ce germe pour les tissus bronchiques et explique la fréquence et le mo-
de de production des lésions).
b) La panbronchite térébrante parcellaire, insulaire ou annulaire, en tous points comparable à la panartérite aiguë syphilitique. Elle explique par ses mutilations des tissus de soutien la production des ectasies pariétales.
ë L'ilot de broncho-pneumonie syphilitique et son processus centrifuge.
d) La gomme bronchique fortement organisatrice, mais parfois ulcérative aboutissant même à la caverne bronchique.
e) La bronchopathie ulcérative avec ses deux résultats ; soit la bronchopathie végétante et oblitérante, soit inévitablement la bronchectasie ectasiante et sclérosante.
f) Arrivée à ce stade, la bronchectasie pour se produire exige la réunion de deux processus syphilitiques ; d'une part les mutilations du tissu de soutien (tissu élastique, cartilage, muscles) et d'autre part la sclérose bronchique. ; |
g) La sclérose aboutit à deux lésions distinctes qui. peuvent être soit isolées, soit associées.
h) Les bronchectasies scléro-atrophiques le plus souvent isolées et de volume assez considérable ; les bronchectasies scléro-hyperplasiques formant les zones de
bronchectasies conglomérées.
i) Le processus scléro-hyperplasique des parois bronchiques explique la production de ces conglomérats par l'allongement considérable et l'épaississement des tuniques. Ce même processus entraîne la formation des re-
plis et villosités de la muqueuse.
Ces lésions sont souvent régionales, frappant les zones riches en bronches cartilagineuses (bronche lobaire, hile pulmonaire), ce qui entraîne la formation de bronchec-
tasies multiples lobaires où même généralies.
Vu le Doyen, Vu le Président, ROGER. F. BEZANCÇON.
Vu et permis d'imprimer :
P£ | Le Recteur de l'Académie de Paris, APPELT.
ee
de VAE ot
CU
LS
BIBLIOGRAPHIE ABECASSIS. — Contribution à l'origine syphilitique des dilatations des bronches. —— Thèse Lyon, 1910, n° 26.
AG#arD. -— La dilat. des bronches. — Journal de Méd.
el chir. praliques, 25 nov. 1923,
ACUNA et Navarro. — Pelites dilatations bronchiques chez les enfants. —- Soc. Médica Argentina, juillet-août 1911.
AMEUILLE. — Formes larvées de la dilat. des bronches de l’adulte. — Bulletin Médical, 26 nov. 1923.
AMEUILLE. Société Médicale des Hôpilaux, 1923, p. 1624. — Discussion.
APERT, — Cavité de la base gauche chez un hérédo-s\philitique. -— Bullelins Société de Pédiatrie, 17 mars 1908.
APERT, —- Syphilis pulmonaire chez une fillette de 13 ans. — Bulletins Société de Pédiatrie, 18 avril
APERT, LUCIEN Girarp et Micnez. — Syphilis pulmonaire chez un enfant de 3 ans. — Société Anatomique, 1919.
APERT, —- Hérédo-syphilis du poumon gauche. Mort par
foyers de gangrène dans le poumon droit. — Bullelin Société Pédiatrie, 18 mai 1910.
. R. Appez. — Dilatation bronchique congénitale. — Thè-
se: Paris, 1904, n° 335.
Le TOOLS
P, ArManD, DELILLE, DARBois, DüumamMeLz et MARTY. — Le diagnostic radiologique de la dilatation bronchique chez l'enfant au moyen des injections de
lipiodol. — Soc. Médicale des Hôpit., 30 novembre 1923.
Assmax. —— H. Falle von Bronchiectasie. — Med. Klin., Berlin, 1911. ; Auprais. — Contribution à l'étude de la syphilis pulmonaire, — Caen, 1905.
. BAB. -— Distribution des: spirochètes dans les organes fœtaux. — Zeitch. f. Geburtsh und. Gyneck, t. LX, 1907, p, 2: :
BaBes. — Syphilis hérédit. et syphilis du poumon, 1905.
BazzEër et GraNpnomme. — Contribution à la bronchopneumonie syphilitique du fœtus et du nouveauné: —- Rev. mensuelle des maladies de l'enfance, novembre 1886, p. 497.
Barzer. — Syphilis trachéo-broncho-pulmonaire. —
Traité Gilbert et Carnot, t. XXX, Baïillière, 1922.
Bazzer. — Syphilis des bronches et du poumon. — Paris Médical, 21 janvier 1922.
BARLOWw. — Extention bronchiolectasis in a yung Child. -— Méd. Y. Australie Sydney, 1923, t. 99.
BARTHÉLEMY. — Congrès de tuberculose, Paris, 1905.
BarDp. — Journal de Médecine de Lyon, avril, 1922.
BamzoN et Mirraup. — Société Médecine de Lyon, 27 .
avril 1921.
Bar» et Lemoine. -— De la maladie kystique essentielle des organes glandulaires. — Archives générales de médecine, août-sept. 1890.
Bar et Kervizy. -— Abondance des spirochètes dans les viscères des fœtus morts et macérés. — Bulletins Société obstétrique, Paris 1907, p. 60.
BarLARo. —— Syphilis pulmonaire. —- Prensa médica Argentina, 1918, n° 7.
F7 Q ES CEX
27. Baucu. — Deux cas de syphilis du poumon. — Médical record, t. Sg, p. 906, 1916.
8. Bauer. — Sur un cas de pseudo-tuberculose fonction de syphilis héréditaire tardive. — Gazette Hôpilaux, 29 mars 1904.
29. BAYET. — Syphilis pulmdnaire intestinale et cardiaque chez un enfant de > ans. — Annales de Dermatologie et de Syphiligraphie, 1903.
Bazix. —- Sur la syphilis et les syphilides
Sr. BÉNEGu (J.). — Les svphilis viscérales et leur traitement par le bismuth. — Prat, Méd. Franç., Paris, 1923, [l;-247, 262:
32. BENSAUDE et EmEry. — Syphilis broncho-pulmonaire confondue avec un cancer du médiastin. — Société Médicale des Hôpitaux, 10 janv. 1913.
33. Bexsaune. — Dilatations bronchiques du sommet droit. Hémoptysie abondante. -- Bulletins Société Anatomique, 1894, p. 430.
BERGÉ. —— Traité de médecine, Tome III
35. Berrnozze. — Des corps étrangers dans les voies aériennes, Paris, 1860.
36. BÉRIEL. — La syphilis du poumon. — 1° vol. Steinheil, édit, Paris, 1907.
37. Bezaxçow, AzouLayx. -— Note sur l’emploi d'huile iodée de faible concentration en lipiodo-radiologie broncho-pulmonaire. — Soc. Méd. des Hôpitaux, février 1924.
BEzançow, M.-P. Weicz, AzouLAY et BERNARD. — Formes
| sèches hémoptoïques de la dilatation des bronches, — Presse Médicale, 20 février 1924.
ho. Bezaxcow, M.-P. Werzz, AzouLay et Bernarn. — Formes
sèches hémoptoïques de Ja dilatation des bronches. — Acad. de Médecine, 24 janv. 1924.
RS HER oz
hr. Bezançow ct bE JoxG. —— Formes cliniques, pathogénie et traitement des hémoptysies tuberculeuses. — Revue dé la tuberculose, 3° série, tome Il.
ho. Bezançon et p£ Joe. — Dilatation des bronches. — In Traité Widal-Terssier, Masson, 1925.
43. F. BezANÇoN-DE JonG. -— Maladie de l'appareil respiratoire. — Pathol. Méd., Masson, 1923.
hñ. F. Bezançox et S. I. ne Jon. — Traité des hémoptysies. — In Traité thérapeutique de A. Robin, 1912, (rer
45. F. BezanGow, S. 1. DE Joxc. — Formes cliniques des hémoptysies tuberculeuses. —- Bulletin Médical, 16 mai 1908.
46. F: Bezançox et S. [. pe Jonc. — Formes cliniques, pathogénie et traitement des hémoptysies tuberculeuses. — Revue de la tuberculose, 3° série, t. II.
47. F. Bezançox et M.-P. Wei. — Etude clinique et classification des hémoptysies tuberculeuses. — Congrès de Association: pour l'avancement des
sciences, Toulouse, 1910.
48, F. BezANÇON-DE Joc. -— Traité de l'examen des crachats, Massén, Paris, 1913.
49. F: Bezançox-pe JoxG. = Les congestions pleuro-pulmopaires infectieuses. —— Annales de Médecine, n°
1, 1914, et tome XI, n° 5, mars 1922.
bo. F. RrzançÇoN-pe Joné. — Article dilatation des bronches.
—. In Traité Roger, Widal, Teissier, Masson, édi-
teur.
5r. Bicranp. —— Sur la forme de tuberculose pulmonaire hé / moploïque à étapes éloignées. —— Thèse Paris, 52. Bracwez. "Article dilatation des bronches. -— In Dic-
tionnaire Dechambre.
53. Brinner. —— Syphilis pulmonaire simulant la tuberculose. — Médical Record, 22 août 1914, p. 330.
er] pu
RE Et
VW. P. BoarDMAnN. — Syphilis en médecine interne, — Bost. Med. And surg. Journal,
P. 70, tome 177.
19 juillet 1917,
Bommix.. — Société médicale des Hôpilaur, 1923, p. 1624. — Discussion.
BoISLiNIÈRE. —— La réaction syphilitique sur le poumon.
— The American Journ. of syphilis, juillet :
Boucuur et Duior. — Syphilis et dilatations bronchiques. — Revue de Médecine, 1919, p. 585.
Bouvet. — Trois observations de syphilis du poumon. — Paris Médical, 1917, P- 498.
BourDrEU. — Contribution à l'étude de la syphilis pulmonaire. — Thèse Paris, 1895-96, n° 156, tome G:
BourÉE. — Etude de la pathogénie de la dilatation -des bronches, — Thèse Paris, 1905.
Cx. R. Box. — Bronchectasie chez les enfants. Poumon polykystique. — The Lancet, 5 janvier 1907, p.
Bramrkamp (A.-L.). —- Associated syphilis and tuberculoses more partienlarly os they affect. the lungs. — Calef Stade J. M. Sant Fran., 1993, XXI, 52-55.
BRANDENBURG. — Travail sur la syphilis du poumon. — Beitrage zur Klinik der Tuberk, t. X, p. 183,
. Bray (H. A). — Chronic bronchectasis terminaling in
phtisis. = Florida. Améric. Rev. Tuberc., Balt, 1923; VI, 1008,-1012.
L. BriIN. — La médiastine syphilitique, — Revue générale Gazette Hôpitaux, 7 mai 1921.
BRowN. — Quelques erreurs dans le diagnostic de la tubereulose pulmonaire. — John Hopkins Bulle-
lin, avril 1914.
13 Azou
. CADE et, SAvy.
1MSR: CASTEX:
. Brüuz et Lyon CAEN. -— Fistule broncho-biliaire au |
cours d’une syphilis scléro-gommeuse hépatique et pulmonaire. — S. M. H. P., 23 juil: 1909.
Bryce (L.-M.) et PATTERSON (S.-W.,). — The diognosis of
f_ pulmonary syphilis. -- Méd. J. Australia Syd- ‘. naÿ, 1923, p. 316-323.
. BucnaxaM. — Syphilis du poumon. — British Medical Journal, 1907, t. 1, p. 318.
. BUGENDÜRFER (L.). —— Zur Phrenikotomie bei bronchec- . tasie. — Therap. d. Gegenc., Berlin, 1922, LXIIL 203. ; . BüurNuam. — Syphilis du poumon. — Boston Méd. and Surg. Journal, 10 sept. 1914, n° 11, t. 191, p- ETS 2. BURNIER. — Bronchectasie. — Handbuch d. s. Pathol.
und Therapie, t. V.
. CAnE et JamBON. — Lésions broncho-pulmonaires de la
syphilis tertiaire. — Arch. Méd. Exper. el Anat. Pathol., novembre 1905, n° 6.
Syphilis et dilatations des bronches. —
Société Médicale des Hôpitaux, Lyon, 30 janvier
. Canis Praipps. — Syphilis pulmonaire. — Boston Méd.
and Surg. Journal, 1Q mars 1917, p. 300, t. 176. CANDIANI. —— La bronchectasie des enfants. —— Thèse
Buenos-Ayres, 1915.
CARLIER. — Etude sur la syphilis pulmonaire. — Thèse Paris, 1882.
CARRERA. — 159 cas de syphilis du poumon. — Amer.
Journal of syphils, janvier 1920, n° 7.
Syphilis héréditaire tardive. — rx vol.
librairie « Las Ciencias », Buenos-Ayres, 1920. M. R. Casrex et Denis. — Syphilis pulmonaire. — Re-
vista médica argentina, 1917.
81. Mi R. Casrex, J. Pranère — Méningite et pneumopathie syphilitique. — Prensa Médica Argentina, n° 23, 19176
82. M. R. CastEx, J. QuEIREL. — Syphilis héréditaire tardive. Pneumopathies. — Prensa Méd. Arg., n° 6, 7 8, de 1918. $
83. M. R. CasTex, J. QueIREL. — Gangrène dans une pneu-monie syphilitique. — Prensa médica argentina,
S4. M. R. Casrex et N. Romaxo. —— Syphilis héréditarai terdia. Bronchopathies., — Prensa Méd. Arg.. 10 Mars 1919.
85. CEcont (A.). — La sifilide del polmone, — Minerva med. Torino, 1922, Il, p. 733-744.
CHABERT. —- Thèse Paris
S7. CHarveT. — Des hémoptysies non tuberculeuses. — Province Médicale, 1901, -p. 207.
88. CrrA Braxcnr (D.). — La terapia spécifica della sifilide viscérale. —— Bologna. Rocca $. Casciano, 1922.
Sg. CLaIsse. — Dilatations bronchiques expérimentales. — Société de Biologie, 26 octobre 1895, p. 696.
90. CLAIsse. — Article dilatation des bronches. — In Traité Gilbert et Thoinot, t. XXIX, Baillière, édit.
91. CLayron. — Syphilis of the lungs. — Am. Journal 6f. Méd. Sciences, vol. 129, p. 563, 576, 1905.
92. L. Core. — De la bronchectasie chez l'enfant. — Thèse Paris, 1919, n° 108.
93. ComBy. —- Traité des maladies de l'enfance, 1910. — Article dilatation des bronches. — In traité Grancher-Comby, t. IT, Masson, 1904.
94. CorriGax. — De la cirrhose du poumon. — Arch. gén. de Médecine, 3° série, t. IT, 1838. ;
ANT
CouxCreMaN. —- Syphilis du poumon. — Bulletin Johns Hopskins Hôp., t. Il, p. 34, 1897.
Courcoux et LELONG. — Les formes cliniques et le diag-
nostic de la syphilis du poumon chez l'adulte. __! Journ. Méd. Français, déc. 1922, n° 12.
COUVELAIRE. — Dégénérescence kystique congénitale du poumon. — Annales Gynécologie et Obstétri que, 1903, p: 336.
Cuiver. — Syphilis du poumon simulant la tuberculose. = Journal Am.-M, Ass:, t.‘ LXIV, p. 335,
GUMSTON (C.-G.). — Viscéral syphilis, p. 671-679. — Journal of syphilis, n°7, oct. 1923.
bis. DazLidEr. -— Thèse Paris, 1881.
Dazsace: — De l'étiologie des bronchites chroniques avec sclérose pulmonaire. — Thèse Paris, 1920, me 200 3
Dans (L.-S.). — Bronchectasis with inusial complications: = Brit. M.1J., 1923, p. 374.
Danigz MorLière. -— Annales de Dermatologie, 1850.
Dexan. — Les hémoptysies non luberculeuses. — Thèse Paris, 1886, n° 327.
bis. De Joxe et Jean Hurixez. — La dilatation des bronches chez l'adulte, —— Soc. Méd. des Hôpitaux, 1922, 28 avril.
ler. DE Joxe et JEax HurixEL. — La dilatation des bronches chez l'adulte. == Journal Médical Français, janvier 1924.
Deracour. — Dilat. des bronches chez les enfants. — Thèse Paris, 1894.
DerBer. — Sur le décollement pleuro-pulmonaire. — Bulletins Soc. Chirurgie, 16 mars 1921.
Depaur. — Société Analomiaue, 1837. — Académie de … Méd:;:1853,;t: XVIT, “ps 503: Société de Chirurgie, 1870.
1 fi 740
DEXTER. — Syphilis pulmonaire, —- Cleveland Méd. Journal, t. XVI, p. ‘147; 1907.
Devié et BERTIER. --— Hémoptlysies de la dilatation des bronches. — Lyon Médical, 1904, & 102, p. 18%.
DIEUDONXÉ. —— Dilatation des bronches chez l'enfant. —
Thèse Nancy, 1907, n° 31.
DIEULAFOY. Syphilis du poumon. —: Cliniques, 1897-
1898, t. Il, Masson, édit., 18° et 19° leçons.
Dour. — Localisation du spirochète dans la syphilis héréditaire congénitale, — Central Blatt für bactériologie, LIX, 1905, p. 465.
DovrLier. —- Dauphiné Médical, 1894.
A. Dowxixé. — Syphilis et maladies du poumon. —
Boston Méd. and Surg: Journal, 17 juin 1915, t. CLXXII, p. 898, et Arch. of Dermat. et syph.,
DUBOUSQUET, LABORDERIE et GAUCHER. — Un cas de syphilis héréditaire tardive. — Revue de Médecine, 1884, p.*063.
Dunem. — Archives de médecine des enfants, 1921, p. 663. —— Sclérose pulmonaire particulière chez l'enfant.
Dumaresr. —7 Essai de classification étiologique et de
trait. rationnel des hémopt.-tuberculeuse. — Paris Médical, n° 34, 24 août 1918.
M. T. Easron (de Poria). — Syphilis du poumon. — Méd. Record, octobre 1915, n° 16. .
Econamr. (A.). — Report of a case/of syphilis of lungs
with review of reported case. — Jllinois, n°5, Oak Park,.1923, XLINT, 50-54.
EcrzALpe. —— Anat. Pathol. ct Pathogénie de la syph. du
poumon,.1 vol. Buenos-Ayres, 1919.
EmErsox. — Le, pneumothorax ; deux cas suite de dilat. des bronches. — Johns Hopskins Hosp., 19038.
IO7T
Favre et Savy. — Pseudo-épithelioma syphilo de l’adulte. Arch: Méd. Exp. el Anat. Pathol., LEXNNT D 303M1008 4068
FERRaNINI. = Les lésions apicoles non tuberculeuses du poumon. —- Riforma médica, n° 5 et 6, 1915.
FEuLARD. —- Forme pseudo-tubercüleuse avec signes de gangrène. — Annales Dermatol. el syphiligr., 18 mai 1893, p. 573. f
FLoranp, François, FLüRIN. — Les bronchites chroniques et leur traitement, 1 vol., Masson, 1912.
Froyn (C.), BourweLzz et LÉonarp (R.-L:). — Rays .X study of the progression changes in the lung an aorte in tuberculosis with syphilis. — Tr. Am. Climal. Clin. Association, 1920, Framinghan Mass., 1923, XXXV, 136-146.
Fonran. = Sociélé des Sciences Médicales de Lyon. Forp. Syphilis of the lungs. — Boston Méd. J., . J. Foresrier et L. Leroux. — Technique des injections lobaires du poumon par voie transglottique. — Progrès Médical, n° 21, 26 mai 1923.
G. Fouçuer. — Etude anato-patho. et microbiologique des quatre fœtus hérédo-syphilitiques. — Bull. de la Société d'obstétrique, P. 6, 1907.
A. Fournier. — La syphilis héréditaire tardive, r vol. Masson, 1886.
En. Fournier. — Article syphilis héréditaire, vol. XX, * tome IT, in Traité Sergent, Maloïne, 1921.
bis. En. Fournier. :-— Syphilis héréditaire de l’âge adulte, 1 vol. Mason, 19712.
3. FOWLER AND GODLEE'S. —— Diseorses of the lungs,. Ch. XXXVIT.
Franck (J.-P). — De curaha. homin. morb., 180%.
For EH. Syphilis with pulmonarv manifestation. —- Med. Clin., IV® Am. Philadelphie, 1922-98, p. 883-892.
Se Et L'Atan
196. GaLiaro. — Sÿphilis tachéo-bronchique. — $. M. H., 27 NOV. 1908, p. 676.
GaRiN et LAURENT. — Presse Médicale, 2 juillet rgro
138. GARNIER el Bonx. — Un nouveau cas d’osporose pulmonaire à forme de bronchectasie. —— Soc. Méd.
Hôpit., 28 avril 1911.
28 avril 1g11.
159. GASTINEL et JAGOB. — La sclérose pulmonaire, —— Bull. Médical, Q NOV. 1921.
140. Gasrou. — L'adéno-cellulite médiastinale syphilitique. — XIV Congrès Français de Médecine, Bruxelles,
141. GEBRACK. — Le pneumothorax dans la bronchectasie, — Thèse Paris, 1901.
542. Gerest et Wies. — Loire Médicale, 1909. — In thèse Massia.
143. GeRMan Sée et Taramôx. —— Maladie spécifique du poumon, 1886.
GierkEe. — Munschener, »7 fév
145. R. GinserT. — Abcès du cerveau et dilatation des bronches. — Thèse Paris, 1914, n° 46.
“146. A. Grraup. — Le spirochète pâle dé Schaudinn. — L'Obsiétrique, n° 1, 1910.
147. GLOTZ. —- Différenciation entre syphilis et tuberculose du poumon. — Califormian State Journ. Méd., CO ANE /p..82 Even g18:
147 bis. GINTRAG. — Art. D. du B. in Diet. Méd,. et Chir. prat.
148. GOLDSCHEIDER. — Lungensyphilis. — Deulch. Med. Woch., 1922, XLVITT,; 1554.
148 bis. Gomrauzr. — Thèse Paris, 1858.
149. Goucer. — L'association de la tuberculose et de la syphilis, — La Clinique, 19 février raro.
GRINDON. — Syphilis pulmonaire à siège anormal
The journal of Cutaneous diseases, juin 1910.
154: Guérin A. — Les dilatations bronchiques : leur diagnôstic avec la tuberculose par la cuti-réaction. —— Rev. Gén. de méd. et de thérap., Paris, 1923, XXXVII, 438-440.
192. Harsron. -— Les lésions bronchiques des poumons tuberculeux. — Revue de Médecine, 10 août 1909.
156. Hanor et Grzserr. — Archives de Physiologie et de Méd. Expérim., 1884.
HEDBLONE C. A. —— Graded thoracoplasty for unilateral
bronchectasis. — Wisconsin M. J. Milevowkee, 1922; 21 XXL" 48: À
160. HÉDRÉA. — La syphilis pulmonaire de l'adulte. — Nordes Kt. Medical Arch., 4 avril 1908.
161. ARNOLD HezLEr. — Die lungener krankungen bei an geborener syphilis. — D. 4. F.: Klin Méd.,
16. HeLLEr, -— La destinée des foyers pulmonaires atelectasiques. — Deuische Arch. für dklin Medizin,
vol. XXXVI, p. 188, 1885.
163. Hircer. — Sur la syphilis du poumon et la phiisie svphi-
litique. — Charité Annalen, vol. IX, p. +184,
MA OT
HorFMAN. — Syphilis pulmonaire, — The urology and Cut. Reviewo, avril 1915, p. 181. |
Honno. — Bronchectasie congénitale. - Centralblatt fur all pathol. und P. Anal, février 1904, p. 120. :
Hounixer. — Les hémoptysies de la dilatation des bronches. — Thèse Paris, 1896.
HuMBERT. — Des malformations pulmonaires. -— Rre- | vue de Médecine, 1904, p. 453.
HuTeHNsON. — Manuel clinique, Londres, 1887, p. 248. HUrINEL. — La dilatation des bronches chez les enfants.
— Pédiatrie pratique, 1* mai 1905.
HurixeLz. — Les petites dilatations des bronches chez les enfants. — Presse Médicale, 18 février 1911. HUrINEL. — Médiastinites chroniques. — Bulletin Méd., 23 et 30 août 1911. ! ; HuTINEL.
Scléroses de l’appareil respiratoire et syphilis héréditaire. — Bulletin Médical, 21 mars IOIS.
Hurwez. — Syphilis héréditaire et :meiopragies. —
Archives de Médecine des enfants, juillet rg19, n°
Hurnwez et Vrrry. — Article dilatation des bronches. — In Les Maladies des enfants, t. IV, Asselin et Houzeau, 1909.
Jean Hurixez. — Les dilatations bronchiques, — Thèse
Paris, 1922.
. Jacquix. — La phtisie syphilitique de l'adulte. — Thèse
Paris, 1884.
JawBaexs H. C. = Die syphilis der Bauch. und Brust viscéren. — Acta Med. Scandin. Helsing fors, LOIS, P'25, 4b.
De Joe et J. Hurminez. — La dilatation des bronches de l'adulte. Soc. Méd. Hôp., 28 avril 1922.
IÈI
JULLIEN. -— Note sur la syphilis pulmonaire, —. Soc. de Dermatol. et syphiligr., 1893, p. 450.
JULLIEN. = Traité des maladies vénériennes, 2° édit, Paris, 1886.
Jumox. — La dilatation des bronches chez l'enfant. —
Revue Gén. Gazette Hôpitaux, 14 mai 1921.
bis. KarTz. — Thèse Strasbourg, 1864.
KAUFFMANN. — Bronchectasie fœtale, formation congénitale des kystes pulmonaires. — Pathol. Anat.,
tps, NE QE:
De Kenvizy. — La bronchectasie chez le fœtus. —-
L'Obstétrique, p. 212, 246, 1908.
Kiëzry. — Syphilis et tuberculose dans chaque poumon. New-York Méd. Journal, t. CIV, p. 252, 1916.
Kimra. — De la dégénérescence kystique des organes glandulaires. — Congrès Moscou, t. Il, p. 167,
août 1897.
KŒCKERT. — Bronchectasie fœtale. — Analyse in Archives de Méd. des enfants, nov. 1919, p. 609. Kokawa. — Arch. für Derm. und Syph., vol. 78, 1906. — Beitrage zur kenntnis der lungen syphilis der
neugeboren und erwachsenen.
- KRIOUKOY. —: Un cas de syphilis du poumon. — Journ.
russe de maladies cutanées et vénériennes, sept. et oct. 1013.
LAENNEG. — Traité de l’auscultation médiate, Asselin, Paris, 1879.
LANDRIEUX. -— Thèse Paris, 1872.
Lanpxs et Lewis. — Syphilis latente du poumon. — Américan Journal of Méd. Se., n° », 192, août
LANGEREAUX. == 1866, Traité de la Syphilis, p. 49».
LEGAPLAIN d. — Trois cas de syphilide pulmonaire, —- Normandie Médie, Revue, 1923, XXXIV, t IL.
LEGAPLAIN J. — La syphilide pulmonaire. -—- Rev. de Méd. Paris, 1923, XL, 28-54.
LECAPLAIN. — Dilatation bronchique d'origine tuberculeuse. — Normandie Médicale Revue, 1923, XXIV, 93-99. ‘
Pire LeFrRanc. — Les phases aiguës de la dilatation des bronches ehez l'enfant, -— Thèse Paris, TO10- 1E, n° 473,
LeLtÈvre et MoRRISSON-LACOMBE. — Bronchectasie con-
génitale.
Soc. Obstétriq. et Gynécol., Paris,
14 FEV. 1021.
LEREDDE. — Sur une forme ignorée de syphilis pulmonaire. — Paris Médical, 1917, p. 225.
bis. Leroy. — Contribution à l'étude de la D. B. — Arch. de Physiologie, 1879.
. LEvaprTi ét SaALMON. — Localisations du spirochète dans un cas de syphilis héréditaire. — Soc. de Biologie, 18 nov. 1905, p. 465.
. LETULLE-BEzANÇON-WEïLL. = Etude anatomique d'un
cas probable de syphilis pulmonaire. — Archi-
ves de Médecine.
LETULLE et NATTAN LarkiER. — Syphilis pulmonaire
scléro-emphysémateuse, — Société Anatomique,
. Leruize. — La péritonite syphilitique, — Bulletin de l'Acad. de Médecine, août 1918.
bis. Leruzce M. — La syphilis pulmonaire chez l'adulte. — Bull. Acad. d. Méd., Paris, 1923, LXXXIX, 438-444.
. Leruzce. —- Traité d'Anatomie pathologique, t. 1, Mas- SON, 1912.
. Leruzze. — La tuberculose pleuro-pulmonaire, Maloine.
Lerurce. — La péritonite syphilitique. — Presse Médi
cale, 19 sept. 1918.
LETULLE. — Anatomie pathologique, 1897.
LETULLE. — Traité d'anatomie pathologique (sous presse).
LeTuLLe. — Les scléroses systématisées. — Société Analomique, 1923.
Liax et BaRoN. — Dés médiastinites syphilitiques. — Progrès Médical, g et 16 nov. 1912.
LiANDER. #= Gangrène pulmonaire dans le cours de quelques affections des bronches et du poumon. — Th. Paris, 1883. |
LinpwaL. — Abcès syphilitique pulmonaire amélioré par le pneumothorax artificiel et le traitement mercuricl. — Hygiéa Stockholm, n° 8, et Presse dicale, 17 avril 1916.
LiNpwaz et TILEINGEN. — Beilrag zur Kin. der tuberk., EUXXEV, D. 3110/1911.
Lisser., = Syphilis du poumon. — Am. Journal of the
Med. Sciences, 1918, p. 356.
James LYox. — Quelques points de contact entre la tu- Soc. Méd.
berculose pulmonaire et la syphilis.
de Massachusels, 6 juin 1916.
MaINGAULT. — Bulletin Soc. Anat. Paris, 1853.
Marrax. — Articles Dilatation des bronches. — In Traité Bouchard, Brissaud, t. VI, Masson, 1901.
MaroTTE. — Les bronchites tuberculeuses, = Th. Lyon,
DE Marsiszx pu Verpier. — Contribution à l'étude. de la bronchectasie, — Thèse Paris, 1913-14, n° 429. Massra. — Le poumon syphilitique, — Thèse Lyon, 1911,
n° 127 el Revue Générale Gazette Hôpitaux, tort, DPI 0 EDEN ER
MAURIAC. — Syphilis tertiaire et syvphilis héréditaire, 1 vol, 1890, p. 630.
Parino Mayer. -— La syphlis du poumon. — Th. de professorat, Spinelli, éditeur, Buenos-Ayres, 1916 et
L VOl. 1977.
DAT
A. Meirer. — Dégénérescence kystique congénitale du poumon. — Th. Paris, 1921, n° 348.
MÉNérRier et R. Duvaz, -— Un cas de septicémie à tréponème chez un nouveau-né syphilitique. — À.
M. IH, p. 1059, 1906.
MËny (de Barcelone). — La dilatation des bronches des enfants. — Médecina de los ninos, Barcelone, 1907. é
MÉRY et TERRIEN, — Un cas de syphilis pharyngée et pulmonaire ayant simulé de tous points la tuberculose. — Bulletin Soc. Pédiatrie, 20 juin 1905.
Meyer. — De la dégénérescence kystique congénitale du poumon. —- Archives für paltho-analomie, 1850, p. XVI. >
Miczrr. — Dilatations bronchiques et ‘hérédo-syphilis chez l'enfant. — Archives de Médecine des en-
fants, n°2, février 1914.
Mitrax. Sclérose pulmonaire avec dilatation bronchique. Mort par hémoptysie. — Bulletin Soc. Anatomique, 1897, p: 496.
Mirrax. — Article syphilis du poumon. — In Traité A. Fournier, 1901, p. 68q.
Mrexe. — Syphilis du poumon. — Am, Journal of Meü. Scr, 17 CXEIL-p408) 107rr:
Miranpe. — Conception actuelle de la syphilis pulmonaire. — Journal Méd. et Chir. pratique, 1921, n° 17, et Article syphilis de l'appareil respiratoire. In traité Sergent, t. XIX, n° 1, Maloine, 1921.
Moris. — Syphilis pulmonaire. — Médical Record, 1919.
Mouriquaxr G., BarBier J. et Scnoœnx. — Dilatation des
bronches et gangrènes pulmonaires. — Lyon Méd:, 1922, CXXXI, 917.
D. W. Munx:. — London Méd. Gaz., avril-mai 1847. Mur W. T. — Syphilis of the lung. — Lancet Lond.,
1922, t IT, 1390-1379.
NapaL. — Sclérose pleuro-pulmonaire et médiastinale de l'enfant. — Th. Paris, 1919, n° 125,
NAGELI T. — Der chirurgische Behandlung der Bronchiecktasie. — Zeitsch. f. ärtzt. Fortb., Iéna,
XX
Médicale, 17 avril 1916.
NazzARI. — La forme bronchectasique de la bronchopneumonie des enfants. —— 11 Policlino, mai 1907. ;
Noïca, — ‘Contribution à l’étude de la fétidité dans quel-
ques affections des bronches et du poumon. — Thaèse Paris, 1899.
Norris AND LANDpy. — 1° Disease of the cheast., p. 494. — 2° Brilish Med. Journal, 1921, p. 177. k ORTAL. — Hémoptysie et bacille de Koch. — Thèse Lyon,
. W. Oscer. — System of, Médicin, t. If, p. 170.
PaILLARD. =! Diagnostic des suppurations broncho-pulmonairés de l’adulté. = Journal Médical Français, tIK;:n°15, Mal Fose.
Parrasse et Rougrer. — Les cavernes tuberculeuses de la base du poumon. — Revue de la tuberculose en 1913, et Province Médicale, 7 février 1914.
. PaMPpriINA A. — Syphilis pulmonar. — Tribuna Méd. Rev. de Janeiro, 1922, XXVIII, 73-78.
. PANAS. — Gommes syphilitques de l'œil et du poumon simulant la tuberculose. — Médecine moderne, 5 février 1891.
Pancririus. — Uber Lungen syphilis, Berlin, 188r. : . PAPPENHEIMER. —— Malformation kystique congénitale du
poumon! >— Pro of. the New-York, Patho. soc., nov. déc. 1912, p. 193-20b.
PaRpO CASTELLOV. — Siphilis pulmonar. — Arch. d'hosp. Munic. della Habana. 1922, p. 177-182.
Parror. — La syphilis héréditaire et le rachitisme, Paris
Syphilis héréditaire. — Progrès Médical, 24
PasCuEx. — Deutsche Méd. Woche, n
290. PERRET. — Cas probable de syphilis du poumon. — New. Orléans Méd. and Surg. Journal, t. LXIX, P.-19L, 1916-17.
207. Picor. — Traitement des suppurations pulmonaires. — Journal de Med. et Chir. pralique, 10 mars 192.
208. Picnier. — Double dilatation des bronches ampullaires des sommets. Mort par hémoptysie. — Bulletin Soc. Anat. Paris, 1889, p: 275.
299. Picrz pe MAGDEBOURG. — Contribution à l'étude de la bronchectasie chez l'enfant. — Monatschrift für kinderheil, t. XXIT, janvier 1922.
260. PricQur. — La syphilis broncho-pulmonaire, formes et traitements. — Journal Méd. et Chir. pratique, 10 Mai 1918.
261.ABNER PosT. — » cas de syphilis du poumon. — Bost Méd. and Surg.'Journal, 15 juin 1916, p.876, 01.174:
262. PorTaix. — Syphilis pulmonaire, historique, forme anato. pathologique, signes et diagnostics. — Gaz des Hôp., n° 137 et 142, 1888.
Ricorn. — Leçons cliniques. — Gaz. des Hôpitaux
et 1846.
DR
270. Risr. — Un cas de bronchectasie guéri par le paeumothorax artificiel. — Soc. Méd. Hôp., 4 juillet 1979.
271. Risr. — Le traitement des dilatations bronchiques par le pnéumothorax artificiel. — Bulletin Médical, 22 mars 1922.
272. Risr et AMEUILLE. — Dilatation bronchique généralisée et
tuberculisation secondaire. Soc. Méd. Hôp.
17 février 1922.
273. Riving GC. — Domage lungs and bronchectasie. — Brit. M. JT: 1923, p. 141.
27h. ROBERTSON. — Journal Palho and bactériol, t, XV, p. 45, TOI.
279. Ch. Romin ct Lorrain. — Gazelte Médicale de Paris, 1885.
276. RoBinsox. — Syphilis pulmonaire compliquant la tuberculose pulmonaire. —: New-York, Méd. Journal,
+ Q août 1913.
277. Roques. — Dilatation des bronches. — Journal de Médecine de Lyon, 20 avril, 1923, n° =9.
Roux-BERGER. — Le traitement de certaines affections
pleuro-pulmonaires non tuberculeuses par le dé-
collement pleuro-pariétal et la compression du
poumon. — Bulletin Soc. Chir., Paris 23 février 1921, p. 268.
RoGer et Bon. — Osporose pulmonaire et dilatation bronchique. — Soc. Méd, Hôp., 3 juin 1910.
SABOURIN. — Cavernes pulmonaires et phénomènes caverneux, 1 vol., Masson, 1919. j
\. Saiz DE Aa. — Un cas de syphilis pulmonaire et ganglionnaire, — Actas dermo-sifiliograficas, février mars, 1910.
SCHLIMPERT. — Etude du spirochete. —— Deut. Méd. Woche, 23 juin 1906.
SCHMORL. — Verhandl, der deuskche Pat. Ges. t: IT, p. 281, 1907.
SERGENT. — Syphilis et tuberculose. — 1 vol. Paris, 1907.
SERGENT. — Les grands syndromes respiratoires, . Douin, : Paris, 1923.
SERGENT. — Pneumopathie syphilitique. — Journal des Praticiens, 22 déc. 1905. ;
SERGENT. — Syphilis et tuberculose. — Congrès de la tuberculose, Paris, 1905.
SerGext E. — La dilatation des bronches chez l'adulte. — L'Hôp. Paris, 1923, XI, 11-16.
SERGENT et COTTENOT. — Quelques cas d'utilisation du lipiodol dans le radio-diagnostic des affections pulmonaires. —— Société de Radiologie, 12 juin 1923. |
Sézary. — Déterminations viscérales latentes de la syphilis, Paris 1907.
Sicarp et ForesTier. — Méthode d'exploration radiologique par l’huile iodée. — : Soc. de Radiologie, 8 mai 1923.
Srcarn et Forestier. — Méthode générale d'exploration radiologique par l'huile iodée. — S. M. H., 9
o . mars 1922.
14, Azou.
299. SoriRorr. — La dilatation bronchique des enfants. — Thèse Paris, 1897, n° 412.
300. SPANGENBERG. — Syphilis du poumon. — Thèse de Professorat, 1917, Buenos-Ayres. PERL ER
3o1. STILL. —- From Harrisson’s Venerial disease in General Practice, P. 220, 1919.
Tcnerxow. — Jahr für Kind., Berlin
304. THiroLorx et DEBRÉ, Dilatation Débuter expérimentale. — Gazette Hôp., 1907, p. 483 et Bulletin
Médical, 1908, p. Ro 305. TrroroIx et MéciNiAc.
Het CES a H,, juin, 1910.
306. Tissor. —: Les bronchites hémoploïques de la MN AT secondaire. — Thèse Paris, 1921.
807. TRÉMOLIÈRE et Jourra. — Diagnostic radiologique de la | . bronchectasie. —, B. de M. Soc. Méd. d. Hôp. Paris, 1923,. 30, XLIT, 769-77r.
308. Trisouzer, — Dilatation des bronches. — La Clinique, 308 bis. TriPrER. — Précis d'anatomie pathologique. 309. TROISFONTAINES. — Syphilis pulmonaire simulant la tuberculose chronique. — Ann. Soc. Méd. et Chir., Liège, juin 18099.
310. Turrier. —:Le décollement pleuro- -pariétal en ‘chirar gie thoracique. — Bulletin Soc. Chir., 13 avril 1921. 311. VanuæeGer. — La dilatation des bronches chez les en: | fants.. — Thèse Lille, 1898, n° 68.
. DE VERNEIOUL. — Diagnostic et traitement des suppurations, pulmonaires. -— Revue Gén. Gazette Hôp.,
18 février 1922.
313. VifrrinG. — Deutsch. Archiv, ti 314. H. Vocr. — Bronchectasie chronique. — Jahrbuch für Kinderheil Kunde, t. LXXIV, 1911, p. 627.
Era ARE
WauL H. R. — Syphilis of the lung. —— J, Kansas M. Soc
Topeka, 1923, XXII, 96.
316. WERNER Watkins. —— Diagnostic radiologique de la syphilis du poumon. — An. Journal of Syphil., oct: 1917, p.760.
317. Wess et GILBERT. — Journal of American Méd. Assoc., t. LXXVI, p. 314.
318. WEICHSELBAUM: — Adenosarcome papillaire du poumon. — Arch, für Patho-anato., 1889, p. 559.
319. P.-E. Werz. — Le pneumothorax artificiel dans la dilatation des bronches. — Soc, Méd. Hôp., 4 juillet
M.-P, Weirz. — Les hémopiysies tuberculeuses. — Th
| Paris, 19r2.
3o1. PE Wir et RoseNTmAL. — Le pneumothorax artificiel en dehors de la tuberculose. —Journ. Méd. Français, &: IX, n° 5, mat 1920.
232- P. -E. Wars, SemgLarGuE et Cosre. — Traitement des dilatations bronchiques gangréneuses par la sérothérapie antipangréneuse. —— Soc. Méd. H6p., \6
mai 1921.
393. Weirz et PÉRRERE: —- Tuberculose et dilatation de bronches $d. Hôp., 21 mai 1922. — Lyon
5 Médical, 1912, t. I, p. 1220. | 34. WEissman S. A. — Bronchectasis a report of fifty one cane ses. — Mimesota Med., St-Paul, 1922, p. 657-667. 325. WEsT. — Lancet, London, 1907.
326. U. J. Wire et Cr. Marsmazz. — Syphilis du poumon. — re Arch. dermatology and syphil., n° +, juillet 1921,
TABLE DES MATIÈRES
Etrodnie ons RE RS er ere à ÉSPASNED:
La: 1néthode. lipiodolée. rss Re Re ET Le syndrome lipiodo-radiologique de la D. B........... 28 La forme sèche hémoptoïque de la D. B............... 31 Etude des hémoptysies” dela F. S:H.:.....7.:.:.:.0.. 51 La poussée fluxionnaire locale... 20e. nes 53 La tofmne:sèches. MR, SRE AS ne RARES 60 Pathogénie:(et-san historique). 254722 MER ee 69 Mécanisme des réveils de DB TR Pete 87 Etiologie, Etude historique de la ? pulmonaire........ 97 Les D. B. hérédo-syphilitiques (fœtales)............... 107 La DB" "cher Léna Rene Re ASS à À La D. B. chez l'adolescent ‘et l'adulte. .............. SCIE Anatomie; macroscopique 5.400 ent eee 132 Histologie..............,.....:.,... essences TA Histo-pathologie : générale... 54." LR SR 149 Histo palhopénte MCE NAS ee TORRES 167 L'attaque de la bronche par les tréponèmes............ 162 La formation des D. B...:....,... DS RSR C2 SEE 170 CônchMons es: ss, 2 SAR RSR es ua SASASRONLE 191 Table des figures te te NN RENTE EE REA RES cc À
TABLE DES FIGURES
Fig. 1. — Syndrome lipiodo-radiologique. — Obs. I.... Fig IL. — Syndrome lipiodo-radiologique. — Obs. II.... Fig. À. — Bronchopathie aiguë syphilitique.......... Fig. B. — Mutilation £ de la bronche cartilagineuse.... Fig. C. Bronchopathie < scléro-gommeuse subaiguë. .
Fig. D. — Bronchopathie ulcéreuse..... AAA A ER Fig. E. — Hémi-bronchopathie atrophique et hyperplasi-
Fig. F. — Bronchectasie scléro-hyperplasique.......... Fig. G. — Bronchectasie atrophique. La bronche désar- 1 ee PNR ARS A SE CHA LOC EUES RDS TRE SEE CES ER Ce Û
Fig. H. — Bronchectasie scléro-hyperplasique. Mutilation CPR OMIS ES DNS + miurte ce che étais 21e Re Fig. I. — Idem. Les gommes miliaires incluses dans la paroi; bronchique sr Cam een ois ee moe
n 1] ru MIT LATE
a ON er %
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA41547128_0030. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
OEBPS/nav.xhtml
Table des matières

		La forme sèche hémoptoïque de la dilatation bronchique

		PROFESSEURS

		CHAUFFARD

		GOSSET

		MM. MM

		IV.— AGRÉGÉS CHARGÉS DE COURS DE CLINIQUE

		_Y. — CHARGÉS DE COURS

		A MES MAITRES DANS LES HOPITAUX

		SYPIILIS MALIGNE PRÉCOCE ET 10DO-BISMUTIIATE DE QUININE

		INTRODUCTION

		TION DES BRONCHES

		RON

		OBSERVATIONS

		TT À: EU

		PE VO D

		RER

		OBSERVATION II

		AUTOPSIE N° 984, 21 MAI

		RESTE

		HAN

		C. thyroïde kystique

		LA NOTION DES CAVITÉS BRONCHIQUES PRÉFORMÉES

		RER QE LT

		ROUES

		FT OO

		GB

		LITIQUES PULMONAIRES SONT DUS LE PLUS SOUVENT A LA

		VALEUR D'UN STIGMATE

		RO OSE

		MON

		TI

		TARDIVE

		B. LES DILATATIONS BRONCHIQUES DE LA SYPHILIS ACQUISE

		FE

		I. - ANATOMIE MACROSCOPIQUE

		RATIO ES

		RAD

		OBSERVATION IV

		DO

		RER NS S

		ID LA PAN-BRONCHITE D'UNE BRONCHE MUSCULEUSE

		CRE EN

		AO

		CAR

		DT

		ESSAI DE SHÉMATISATION DES LÉSIONS HISTOLOGIQUES DE

		BESSIN

		livre dans le tissu bronchique

		LA BATAILLE ÉPITHÉLIALE

		CONCLUSIONS

		LS

		Bazix. —- Sur la syphilis et les syphilides

		BERGÉ. —— Traité de médecine, Tome III

		BEzançow, M.-P. Weicz, AzouLAY et BERNARD. — Formes

		CHABERT. —- Thèse Paris

		ANT

		IO7T

		GaRiN et LAURENT. — Presse Médicale, 2 juillet rgro

		GierkEe. — Munschener, »7 fév

		GRINDON. — Syphilis pulmonaire à siège anormal

		HEDBLONE C. A. —— Graded thoracoplasty for unilateral

		MA OT

		LETULLE et NATTAN LarkiER. — Syphilis pulmonaire

		Lerurce. — La péritonite syphilitique. — Presse Médi

		DAT

		XX

		PasCuEx. — Deutsche Méd. Woche, n

		Ricorn. — Leçons cliniques. — Gaz. des Hôpitaux

		Roux-BERGER. — Le traitement de certaines affections

		Tcnerxow. — Jahr für Kind., Berlin

		WauL H. R. — Syphilis of the lung. —— J, Kansas M. Soc

		M.-P, Weirz. — Les hémopiysies tuberculeuses. — Th

		TABLE DES MATIÈRES

		TABLE DES FIGURES

		Sources et licence





