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Le problème de latélectasie pulmonaire a été l’occasion pendant ces dernières années d’un important . mouvement d'idées.
Question d’actualité en pathologie respiratoire, l’atélectasie est un diagnostic que les ciiniciens font sur la seule vue d’opacités radiologiques, à tendance rétractile, siégeant au niveau des champs puimonaires. L'emploi injustifié de ce terme aboutit à des confusions dans l'interprétation des images radiologiques; à tel point, que, dans des discussions scientifiques récentes, plusieurs auteurs s’élevaient justement contre l’abus du terme « atélectasie ».
Je n’ai pas la prétention, dans cette thèse, de nier l'existence de l’atélectasie qui est un état anatomique précis et bien connu des anatomo-pathologistes, mais je pense qu’avancer ce diagnostic sans « vérification histologique », c’est postuler un processus anatomique sans en apporter la preuve. Il manque à la majeure partie des observations publiées, un contrôle anatomique de base.
Quels sont les moyens précis de vérification d’un
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état anatomo-pathologique ? A lheure actuelle, ïl n’en existe que deux :
__ La biopsie, qui dans l’état actuel de la science n’est pas encore entrée dans la pratique courante pour ce qui est du parenchyme pulmonaire.
__ L'autopsie, qui permettra d'étudier l’aspect, le volume, la consistance, la coloration de la pièce. Mais beaucoup plus que l’étude macroscopique, ce sera la vérification histo-pathologique qui décèlera avec exactitude et précision l’étendue, la nature et le stade des altérations du parenchyme pulmonaire. Ce n’est que par ce moyen d'investigation que l’on pourra se rendre compte de la complexité des aspects anatomiques qui conditionnent l’opacité radiologique dite « d’atélectasie pulmonaire ».
Il restera évident que les nombreux cas d’atélectasie clinique qui évoluent favorablement, poseront un problème qui ne pourra jamais être entièrement résolu.
L’étude d’un certain nombre de cas, suivis dans le Service des voies respiratoires de mon Maître P. AMEUILLE, à l'hôpital Cochin, nous a montré que latélectasie totale faisait le plus souvent défaut. Certes assez souvent, il a été possible de constater des atélectasies vraies parcellaires, même fréquemment dans des cas où la radiographie ne montrait pas d’opacité rétractile. Par opposition, dans les cas d’opacité rétractile typique, l'examen microscopique a permis d'établir que les modifications tissulaires, en général
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très accentuées, étaient dues à des états histo-pathologiques variés, bien éloignés de l’atélectasie, tels que : — collapsus,
— sclérose, tant intra-alvéolaire qu’interstitielle,
— infiltrations surprises à des stades histologiques
variables,
— nécrobiose pulmonaire. (Observation de P.
AMEUILLE et MÉZARD).
Ces constatations semblent prouver qu'il ne faudrait pas, devant une opacité radiologique à tendance rétractile, porter le diagnostic anatomique d’atélectasie. Déjà les termes anatomiques de congestion pulmonaire, de splénisation et d’hépatisation ont presque disparu du langage clinique ; c’étaient des diagnostics anatomiques. Il y à quelques mois, les travaux de P. AMEUILLE et de J. FAUVET ont montré qu’au syndrome clinique dit d’embolie pulmonaire, ne correspondait pas toujours un substratum anatomique. Je pense que c’est dans le même ordre d'idées, qu’il faut procéder à un nouveau travail de contrôle et rechercher, par l’étude minutieuse d’un certain nombre de cas vérifiés à l’autopsie, si l’apparence clinique « d’atélectasie >» répond à la réalité anatomique et histologique, étant entendu que l’on ne prononcera ce mot que devant :
1° La disparition du contenu aérien des alvéoles.
2° La métaplasie cubique de l'épithélium alvéolaire (qui est son retour à l’état fœtal avant le 7° mois).
Dans un chapitre ultérieur, réservé à l’historique de
l’atélectasie, j’exposerai en détail les vicissitudes de ce terme. Je voudrais dès maintenant en rappeler les grandes lignes :
De nombreux auteurs affirment le diagnostic « d’atélectasie >» d’un lobe ou de tout un poumon, par la constatation d’un syndrome mécanique médiastino-phréno-costal et surtout par la grande négativité de la pression pleurale. E. SERGENT et ses élèves n’emploient jamais ee terme si la pression est normale ôu s’il y a symphyse des feuillets pleuraux; ils portent alors le diagnostic de « sclérose rétractile ». Beaucoup préfèreront parler de « collapsus » ; une minorité conclura au « fibrothorax ». Il y a déjà plusieurs décades, le terme « {uberculose cirrhotique » avait été prononcé. Le diagnostic de tous ces états anatomiques, les uns possibles, ies autres peu vraisemblables {nous pensons au fibrothorax), repose sur un syndrome physique devenu classique, ainsi que sur les circonstances de ce syndrome. J’essaierai de prouver, en m’appuyant sur de nombreuses observations, qu’aucun de ces signes n’est pathognomonique, bien des « constatations >» donnant un tout autre résultat que celui attendu.
Les mêmes auteurs, qui ont contribué par leurs travaux et leurs descriptions cliniques à isoler « l’atélectasie totale », reconnaissent que la plupart des ombres radiologiques peu étendues qualifiées « d’atélectasies partielles et transitoires » pourraient aussi bien reposer sur un autre substratum, ainsi que l’ont écrit BENDA et Morrarp: « Ces ombres fugaces pouvant avoir
d’autres causes, en particulier des inflammations périfocales ».
Certains, que l’emploi d’un terme anatomique géênaient, ont déjà proposé une autre terminologie pour cataloguer ce syndrome d’opacité rétractile. Fucas et HEWwITT, vers le milieu du xix* siècie, puis CoRyLLos il y a une dizaine d'années, préférèrent f’expression « d’apneumatose » qui, plus générale, prêtait moins à confusjon, tout en désignant le fait primordial : l’absénce d'air alvéolaire. F. BEZANÇON, en 1928, après une série d’articles, inspira la thèse de GENDREAU sur le « tassement pulmonaire ». Enfin en 1936, Etienne BERNARD, après avoir appliqué le terme de faux fibrothorax à un certain nombre d'observations relevées par lui, proposa l'expression de « syndrome d'hémithorax sombre » qui, pour lui, permettait de traduire un aspect visuel par un terme visuel. Mais ce terme ne traduisait qu’un des éléments visuels, l’opacité et non la rétraction.
Mais, déjà en 1926, mon Maître P. AMEUILLE qui inspira le sujet de ma thèse, se basani sur de nombreuses autopsies, avait attiré l’attention sur les aspects anatomiques multiples que pouvait traduire une opacité radiologique s’accompagnant de rétraction thoracique. Par la suite, au cours de ces dernières années, il apporta à l’appui de ses affirmations un certain nombre d’observations de malades avant présenté un tel syndrome; je reprendrai ses observations, auxquelles
j'en joindrai d’autres, recueillies également dans son
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Service de l'hôpital Cochin. J’exposerai ainsi différents types. d’opacités rétractiles. Etant donné que la notion d’opacités rétractiles a toujours paru être étroitement liée à celle d’obstruction bronchique, je classerai mes observations en deux grands groupes :
__ Celui des opacités rétractiles survenant au décours de bronchectasies, d’une part,
— d’obstructions bronchiques, d’autre part. +
Et dans un dernier chapitre j’essaierai de montrer l’ensemble des problèmes qui restent à résoudre.
Reprenant le terme que P. AMEUILLE employa pour désigner ces états, je pense que c'est s’avancer beaucoup que de porter un diagnostic d’atélectasie par simple déduction de faits cliniques et je propose aux cliniciens le terme de « CONDENSATION RÉTRACTILE ».
Le cadre de mon étude est nettement limité aux condensations rétractiles pulmonaires d’étendue au moins lobaire, survenant en dehors de toute intervention chirurgicale intrathoracique ou autre.
De même j’écarte du cadre de cette étude les condensations rétractiles s’observant si souvent précocement après création du pneumothorax artificiel.
Je remercie mon cher Maître, M. AMEUILLE, de m'avoir inspiré ce travail, permis de regrouper ses observations et de m'avoir aidé de ses précieux conseils au cours de sa réalisation.
COMMENT S'EST FORMEE LA NOTION ACTUELLE D'ATELECTASIE
Dans la mesure où nos moyens d’examen les ont rendu possibles, des interprétations nouvelles ont été données au mot atélectasie. C’est ainsi qu’au début du xIx° siècle, on a reconnu des lésions anatomiques. Avec l’ère de la radiologie, on a donné le nom d’atélectasie à des opacités rétractiles qui ont d’abord surpris, et que par suite on a cherché à diagnostiquer cliniquement, non seulement par l'étude radiologique, mais aussi par l’étude des symptômes et par la prise de la pression intrapleurale.
SCHNENK (1811), VWILLBRANDT (1816), EVERHARD (1817), LucaE (1819), décrivirent un état pathologique du poumon où les tissus étaient tassés, aplatis, donnant aux lobes malades un aspect dense et rétracté.
Vers 1820, LAENNEC attribue le terme de « carnification >» au poumon rouge ou violacé, compact, privé d’air, dans lequel on ne distingue plus trace de cellules aériennes, mais seulement les bronches et une vascularisation anormale. À la fin de l’évolution du processus, les alvéoles retrouvent leur perméabilité et
contiennent de nouveau de l'air.
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En 1832, JôrG le premier introduisit en médecine le terme « atélectasie ». Dans sa thèse, « atelectasis pulmonaris », il décrit l’état spécial du parenchyme pulmonaire tel qu’on peut l’observer chez le nouveauné qui n’a pas respiré.
LEGENDRE et BAILLY en 1844, retrouvent cet état des poumons à l’autopsie d’enfants plus âgés, l’appelant « état fœtal congestif du poumon », complication de, certaines « bronchites ». TRAUBE, l'année suivante, le décrit chez l’adulte.
En 1849 et 1857, Fucns et HEWITT préfèrent le terme « d’apneumatose ».
C’est en 1852 que WEBER le premier, décrivit l’évolution anatomique de l’atélectasie, mais il faudra attendre 1885 avec HELLER pour voir se préciser les notions microscopiques.
Au point de vue expérimental, MENDELSOHN en 1844, puis LICHTHEIM en 1879, démontrèrent que la pathogénie de ces états relève de l’obsiruction bronchique. LOG, en 1875, à l’occasion d’une atélectasie post-hémoptoïque chez un malade atteint de rétrécissement mitral, apporta une confirmation à cette thèse.
De 1832 à 1890 environ, différents auteurs ont su différencier et classer un état pathologique spécial du poumon; ils létiquettent « atélectasie » (alpha privatif — telos : complète — ektasis : dilatation). Ce terme n’est prononcé qu’à l’amphithéâtre, sur les pièces anatomiques. Quand l’étude histologique entre idans la pratique courante, le microscope vient affirmer le diagnostic macroscopique, ce qui explique la rareté
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des observations d’atélectasie. Avec ce nouveau mode d'investigation, le médecin peut différencier et classer nettement diverses lésions microscopiques qui présentent un aspect presque identique sur le cadavre : l’atélectasie, le collapsus.
WILLIAM PASTEUR, de 1890 à 1895, vit un certain nombre de condensations rétractiies pulmonaires survenues à la suite ide paralysies diphtériques du diaphragme, et le plus souvent par oblitéralions bronchiques-dues, soit aux pseudo-membranes, soit à des bouchons de muco-pus. Il fut le premier à parler de « collapsus massif du poumon » et à insister sur sa fréquence à la suite des opérations les plus diverses.
En 1907, BARR rapporte un cas de condensation ré-
tractile pulmonaire survenu brutalement à la suite d’une opération. L’année suivante, en 1908, W. Pas- TEUR reprend l’étude de ces complications post-opératoires.
” Autour de 1910, l’attention des cliniciens est attirée vers la radiologie pulmonaire, maïs il faudra attendre l'après-guerre pour voir cette excellente méthode d'investigation devenir d’un emploi courant ; c’est alors qu’une confiance enthousiaste s'établit en « cette véritable anatomie pathologique » sur le vivant ! Mais « entre les résultats fournis par les rayons de Rœntgen et ceux que donne l’examen anatomique, on croit à une identité si constante qu’on suppose les seconds donnés dès la constatation des premiers ». (P. AMEUILIE). :
On étiquette indistinctement « atélectasie » ou
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« collapsus » des images d’opacités radiologiques pulmonaires si celles-ci s’accompagnent de rétraction. Les auteurs anglo-saxons et scandinaves préfèrent le terme collapsus qui, pour eux, serl à isoler des complications pulmonaires post-opératoires. Ce sont en particulier des travaux américains qui ont servi de point de départ aux recherches plus récentes sur l_« atélectasie », et jusqu’en 1925 quelques auteurs. qui ont présent à la mémoire les travaux de W. Pas- TEUR, communiquent des observations de « collapsus massif du poumon ». Ce sont ELLIOTT et DINGLAY (1914), J.-R. BRADFORD (1918), BRISCOE, CUTLER (1920), LEE (1924). En 1924, Léopozp publie un cas identique aux précédents, à l'occasion duquel il fournit la première bonne description radiologique. Il pense que le terme « poumon noyé » (drowned lung) peut servir à désigner ces états.
Dès 1925, les publications se font plus nombreuses. C’est à partir de cette époque surtout, que l’on prend l’habitude d'exprimer les résultats des examens radiologiques en termes anatomiques. A l’étranger surtout, « atélectasie » et « collapsus >» sont employés indifféremment, jusqu’au.moment où certains s’attachcront à préciser leur « symptomatologie » respective. Ilest vrai que pour beaucoup déjà, en particulier pour CHEVALIER-JACKSON et LEE, le mot collapsus évoquerait l’idée d’une compression active provoquant l’affaissement du poumon.
En cette même année 1925, GOLDEN publie un cas d’opacité rétractile due à une obstruction bronchique
ARCS NV po à
progressive par carcinome. Les cas de W. PASTEUR mis à part, c’est la première observation de collapsus pulmonaire constatée en dehors de toute intervention chirurgicale. Ce travail fut suivi par celui de FarRis qui fit connaître six cas où l’atélectasie fut constatée chez des tuberculeux ou des sujets porteurs de tumeurs intrathoraciques.
Les années suivantes, CHURCHILL (1926), BENEDETTI (1927), PACKARD, Ch. JACKSON, TUCKER et CLERF, FON- TAINE,: WILSON (1928). rapportèrent des cas semblables.
La majeure partie des observations manque pour la plupart de contrôle anatomique. Pour cette raison SCOTT en 1925, en rejetait 28 sur 64.
Des protestations, bien timides encore, s’élèvent sur emploi d’une terminologie abusive. F. BEZANÇON en 1928, pense que le mot atélectasie est peut-être une précision trop forte, il avait déjà inspiré avec BRAUN la thèse de GENDREAU (1926) sur le >» tassement pulmonaire » qui donne lieu à des phénomènes de rétraction du thorax. Vers 1929, aux Etats-Unis, CORYLLOS fait remarquer qu’il existe entre les faits décrits sous le nom de pneumonie post-opératoire et ceux décrits sous le nom d’atélectasie, des ressemblances frappantes. Il propose de reprendre le terme général et peu précis d’ « apneumatose », déjà prononcé par Fucxs et HEWITT.
JACOBAEUS et ses collaborateurs, WESTERMARCK, SE- LANDER, ELXIN, de 1929 à 1936, par une série de publications, font connaître le résultat de leurs études. Ils
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précisent la symptomatologie du « collapsus », introduisent comme moyens de diagnostic différentiel la bronchographie lipiodolée, la pieuroscopie, et insistent sur la grande négativité endopleurale. Par la découverte de signes nouveaux ils font encore augmenter l'importance du syndrome. Ces auteurs nordiques usent toujours du mot collapsus, là où tant d’autres disent atélectasie, et par là comme nous le verrons, se rapprochent davantage de la réalité des faits. Le contrôle anatomo-pathologique n’a pas été fait ou est trop brièvement esquissé pour avoir quelque valeur.
Par contre, en France, pendant les mêmes années, E. SERGENT, avec VIBERT d’abord, puis avec d’autres collaborateurs ensuite, s’attache à bien différencier le collapsus de l’atélectasie. Il insiste, comme LETULLE l'avait déjà fait dans son traité : « Le Poumon » en 1916, sur leur pathogénie et leur aspect macroscopique. Le collapsus résulte d’une compression externe exercée par une augmentation de la pression pleurale qui tend à supprimer la circulation sanguine, d’où la pâleur que présente le lobe coillabé à l’autopsie. L’atélectasie, elle, est causée par un obstacle bronchique; le poumon revenant sur lui-même entraîne une véritable aspiration pleurale en même temps que la circulation sanguine reste libre et active, d’où l’aspect rose vif, même violacé de cet état. Le même auteur s’attache également à préciser les différences, plus ou moins évidentes ou discrètes, entre les images radio-
logiques de sclérose rétractile de ce que VINCENTI
(1932) a nommé « fibrothorax >» —— et celles de l’atélec-
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tasie. I] insiste sur la nécessité de comparer ces images à l’état statique et à l’état cinématique, ainsi que sur la mesure de la pression intra-pleurale. Pour lui, la « véritable psychose de l’atélectasie » relève d’interprétations hâtives ou inexactes de films radiologiques et pourrait être évitée par une etude symptomatique sérieuse, et surtout par le contrôle nécropsique.
Depuis la mise au point d'E. SERGENT on tend, surtout en France, à ne plus employer que le terme atélectasie: il n'y a plus de confusion terminologique. Malheureusement les communications où manque le contrôle anatomique se multiplient. En diverses discussions scientifiques des protestations s'élèvent. P. AMEUILLE en 1933 propose l’expression de « condensation rétractile pulmonaire » qui, tout en désignant parfaitement les éléments du syndrome, a l’avantage de ne rien préjuger des lésions du parenchyme.
A peu près à la même époque, en Amérique, ADAMS, SOKOL, puis STIVELMANN (1930-32-33), publient quelques observations intéressantes.
En Allemagne, les auteurs et en particulier FLEISCH- NER (1934-1936), utilisent strictement le terme atélectasie dans le sens de sa définition anatomique. Il n’en est pas de même en notre pays où les publications deviennent de plus en plus nombreuses; certains, qui s’inspirent des travaux de SERGENT, s'efforcent d’isoler nettement l’atélectasie véritable; mais tous d’ailleurs en reconnaissent la difficulté, vu l’absence habituelle d’autopsie. En effet, souvent celles-ci ne donnent pas le résultat attendu, la métaplasie cubique
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est absente ou ne siège que de place en place; alors ils pensent qu’une infection surajoutée a modifié la nature des lésions. KOURILSKY et ANGLADE, en 1935, cherchent à le prouver par l’expérimentation. Avant eux, en 1934, HERMANN avait publié une thèse traitant du syndrome clinique. À
En 1936, SAYÉ fait une communication sur les formes cliniques; et CHADOURNE dans sa thèse fait un remarquable exposé clinique de l’atélectasie dans la tuberculose pulmonaire. Il insiste sur les conditions d'apparition et de disparition du syndrome. Cette même année, après un article de BENDA et MorLaRD qui soulignent combien on abuse du diagnostic d’atélectasie, Et. BERNARD pense que si la réalité radioclinique de l’atélectasie est bien établie, celle-ci devrait entrer dans un syndrome d’hémithorax sombre dont les causes sont multiples; puis H. Duran», quoique proposant de nommer atélectasie toute une série d'états cliniques, rappelle que souvent ces états sont distincts par leurs caractères anatomiques. L’auteur apporte à l’appui de sa thèse quelques observations et une étude anatomique sérieuse.
L'année suivante, en 1937, DERSCHEID et TOUSSAINT, par un travail histologique, soulignent le piège où risquent de tomber les interprétations abusives de l’atélectasie, et P. AMEUILLE avec ses collaborateurs V. HinauLT et J. FAUVET, à l’occasion d’une communication : « vraies et fausses atélectasies », rappelle que l'expression « condensation rétractile pulmonaire », qu’il avait déjà proposée en 1933, pouvait parfai-
tement s'appliquer à tous les syndromes d’opacités radiologiques s’accompagnant de rétraction.
L’attention des auteurs est fixée, le scepticisme règne et si RYMER et BOGUET, en 1938, publient chacun une thèse sur l’atélectasie, ils insistent sur l’incertitude terminologique qui règne dans ce domaine. Enfin, ZEYLAND, puis FisH et PAGEL, se préoccupent de l’extension abusive qui a été faite de l’atélectasie, dans la genèse des infiltrations dites épituberculeuses de l’enfant.
Ce chapitre d'historique peut paraître incomplet, mais comme mon travail ne traite pas de l’atélectasie à proprement parler, il m’a fallu passer sous silence nombre de publications s’y rapportant. Dans les chapitres suivants, on trouvera d’ailleurs à propos des différents aspects du problème de la condensation rétractile du poumon, les noms et les travaux de ceux qui ont le plus contribué à la faire connaître.
PES SP" RE à À .
OBSERVATIONS
Parmi les observations dont il sera fait état dans ce chapitre, six sont inédites. Les autres ont fait l’objet de communications antérieures de M. P. AMEUILLE.
Le but de ce travail est une confrontation anatomoclinique. Je rapporterai tout d’abord les observations qui n’ont pas été complétées par une étude des lésions pulmonaires afin d’insister davantage sur celles qui ont été l’objet d’une « vérification ».
Des constatations cliniques et anatomiques, je tàcherai de dégager quelques conclusions.
« LACAZE 2
Condensations rétractiles et
bronchectasies
OBSERVATION I. — Vraies et fausses atélectasies pulmonaires par MM. P. AMEUILLE, V. HiNAULT et J. FauvET. (Bull. et Mém. Sté Hôp. Paris, 11 mai 1937.)
Seff., 38 ans, est atteint de tuberculose démontrés depuis plus de deux ans par l’existence d’expectorations bacillifères. La moitié supérieure du poumon droit est occupée par une caverne géante, la moitié inférieure en partie libre, et quelques foyers nodulaires dans le poumon gauche. A
Son apparence extérieure semble assez satisfaisante. Le 15 janvier 1937, il fait une petite hémoptysie de très courte durée. Le 19 janvier, on lui fait une radiographie du thorax, sur laquelle on trouve une opacité totale de tout ce qui restait perméable dans le poumon droit audessous de la caverne, et une attraction complète du cœur à droite, telle qu’on n’en voit plus la pointe à gauche de l’ombre vertébrale. Il semble qu’on soit autorisé à ,parler d’atélectasie massive posthémoptoïque du lobe inférieur droit. Mais pour rechercher avant tout l’obstruction de la bronche du lobe atteint, on y fait passer du lipiodol qui dessine la totalité des bronches de ce lobe et fournit la plus belle image de bronchectasie qui soit.
Par la suite, l’opacié rétractile persiste jusqu’au 5 mars, date à laquelle le malade nous quitte parce qu’il se juge suffisamment « amélioré ».
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En résumé, condensation rétractile post-hémoptoïque du lobe inférieur droit, qui est le siège d’une bronchectasie importante.
OBSERVATION II. — Dub..., 34 ans, hospitalisé en juin 1937 à Broussais, avec le diagnostic de tuberculose ulcéro-nodulaire gauche. Plusieurs tentatives de pneumothorax artificiel restent infructueuses.
Après divers séjours en sanatorium, il est admis à Cochin dans le service du Docteur AMEUILLE, en février
Très amaigri, fébrile, dyspnéique, il présente une expectoration assez abondante, richement bacillifère. On no.e un hippocratisme digital prononcé. Sur toute la hauteur de l’hémithorax gauche on entend, en arrière, une pluie de râles sous-crépitants; en avant, sous la clavicule, de gros râles bulleux; en avant et en arrière, submatité. À droite quelques râles sous-crépitants, sous la clavicule.
Une radiographie du 4 février 1939 (fig. 1), montre l’existence d’un évidement total de la partie supérieure du poumon gauche. Le champ pulmonaire sous-jacent est le siège de plusieurs cavernes:
En mars 1939, durant une dizaine de jours, crachats hémoptoïques. La dyspnée s’accentue, la fièvre monte à 39°, l’expectoration tend à dminuer en quantité : 25 à 30 «cc. environ (salivation importante).
En avril, radiographie de routine (fig. 2). Opacité homogène de l’hémithorax gauche et légère déviation trachéale. La coupole diaphragmatique est peu surélevée.
Le 19 avril, l’expectoration prend le type de pseudovomique et atteint 200 ce. par jour. Par la suite elle restera stationnaire. Matité franche à gauche, en avant et en
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arrière, silence respiratoire total. Sous la clavicule, sonorité, frottements rythmés par la respiration.
La trachée palpée au creux sus-sternal est nettement déviée à gauche. Rétraction costale accentuée,
OBSERVATION II
Fig. 1. — Evidement total de la partie supérieure du poumon gauche; nombreuses cavernules dans la partie moyenne. Fig. 2, — Condensation de l’hémithorax gauche avec rétraction
de la paroi et attraction des organes du médiastin, particulièrement de la trachée qui reste rectiligne.
DÉS RE , l'exploration lipiodolée à la Sonde, on constate dans l’arbre bronchique gauche l’existence d’une importante bronchectasie du type sacculaire. Le bas-fond de la caverne supérieure est envahi par la substance opaque.
noie
Le 26 avril, le malade étant moins fatigué, ponction en pleine matité : ni liquide, ni oscillation à l’appareil de Küss.
Le 29 avril, bronchoscopie par le Docteur LEMOINE : bronches d’aspect normal, mais encombrées de muco-pus.
Le 2 mai, des stratigraphies montrent l’accentuation de l'attraction de la trachée et du médiastin, l’élévation nette de la coupole diaphragmatique, l’existence de nombreuses cavités siégeant au niveau de la condensation parenchymateuse, sous-jacente à l'important évidement apical.
Le 5 mâi, exploration lipiodolée à la sonde : à gauche la partie inférieure de la cavité supérieure s’injecte. Le poumon sous-jacent est le siège d'importantes bronchectasies. Pas d’obstacle bronchique (fig. 3).
Les jours suivants l’état général du malade décline rapidement. Le poumon droit est le siège de signes stéthacoustiques de bilatéralisation contrôlée par une radiographie.
Le 23 mai, un lipiodol intrabronchique dirigé à droite ne décèle pas de dilatations bronchiques.
Les jours suivants la cachexie s’accentue et brusquement, le 5 juin, hémoptysie foudroyante qui emporte le malade en quelques instants.
Opposition à l’autopsie.
En résumé, condensation rétractile post-hémop-
toïique des trois-quarts inférieurs du poumon gauche, qui est le siège d’une bronchectasie importante.
OBSERVATION III. — Lav.…, 21 ans, aurait présenté il y a une dizaine d’années ‘une affection pulmonaire étiquetée « bronchite », s’accompagnant de fièvre élevée durant un mois, de toux fréquente, d’expectoration abondante. Il serait resté alité pendant quatre mois. Le médecin trai-
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tant, après radioscopie, aurait parlé d’opacité totale du Poumon gauche. Une ponction exploratrice n’a pas ramené de liquide. Plusieurs bacilloscopies furent négatives. Depuis, tous les hivers, le malade à plusieurs « rhumes » au cours desquels il tousse et cxache.
En 1937, ajourné au conseil de révision.
OBSERVATION III
Fig. 4. (28-2-39), Condensation rétractile totale de l’hémithorax gauche. Rétraction de la cage thoracique sur toute sa hauteur avec affaissement et diminution des espaces intercostaux. Le médiastin est fortement attiré à gauche, dénudant le rachis. La trachée déviée vers la gauche est sensiblement rectiligne.'
En 1938, chancre syphilitique, traité.
En 1939, pris par le conseil de réforme, il est incorporé, puis réformé au bout de quelques jours pour affection pulmonaire. Sur le Conseil des médecins militaires, il vient le 27 février 1939 consulter dans le service.
À l’examen du malade : matité sur toute la hauteur de l’hémithorax gauche, en avant et en arrière. L'espace de
OBSERVATION III
Fig. 5 (15-3-39). — Radiographie pulmonaire (maiade couché) après injection intrabronchique de lipiodol à la sonde. Le lipiodol dessine des ectasies bronchiques du type sacculaire au sein de la condensation rétractile pulmonaire.
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Traube est sonore. Les vibrations vocales sont légèrement augmentées en arrière et dans l’aisselle. Bouffées de râles sous-crépitants dans la région sous-mamelonnaire.
A droite, l'examen ne décèle rien d’anormal. Cœur normal. T. A. : 13/7. Réflexes normaux. La réaction de Wassermann est négative.
Pas d’hippocratisme ‘digital. Pas d’expectoration. Les bacilloscopies sont négatives, même après tubage HSUrE que.
La radiographie du 28 février 1939 (fig. 4) montre une condensation de tout l’hémithorax gauche, avec attraction cardio-médiastinale très importante vers la gauche. Trachée rectiligne. La radioscopie confirme la graphie. La coupole diaphragmatique surélevée est immobile.
Le 15 mars 1939, injection de lipiodol dans la bronche gauche : superbe image de bronchectasie sacculaire (fig. 5). Le soir même de l’examen lipiodolé survient une . éruption prurigineuse, en même temps que s’installe une assez vive sensation de constriction thoracique, gênant la respiration, mais sans qu’il y ait à proprement parler de dyspnée vraie.
Le 16 mars, le malade est hospitalisé dans le service. Il présente un liseré bismuthique aux gencives, un érythème généralisé à tout le corps, mais avec maximum à la face où s'accompagne d’œdème palpébral. Cette éruption, qui est, au moment de l’examen, peu prurigineuse, est composée de très nombreux éléments arrondis, érythémato-papuleux, de la taille d’une pièce de cinquante centimes. Ces éléments sont séparés par de larges intervalles de peau saine.
La sensation de constriction thoracique persiste, sans dyspnée vraie. La température est de 38°5.
L’examen viscéral et nerveux ne décèle rien d’anormal. Les urines ne contiennent ni sucre, ni albumine.
Le surlendemain l’éruption commence à s’effacer, læœdème palpébral disparaît, la sensation de constriction thoracique n’existe plus.
Le 20 mars, tout est rentré dans l’ordre. Le Docteur PINARD, consulté, n’élimine pas la possibilité d’une éruption iodique, tout en pensant qu'il pourrait s’agir d’une « roséole de retour », due à une insuffisance de traitement antispécifique, ou d’un échec thérapeutique.
Les jours suivants, plusieurs ponctions exploratrices de la plèvre gauche, faites par le Docteur HINAULT, restent négatives. Une fois il obtint des oscillations franches au manomètre de Küss..
Le malade quitte le service le 23 mars 1939, en excellent état général, apyrétique. Tous les examens de crachats furent négatifs. Des stratigraphies confirment le diagnostic de bronchectasie.
En résumé, condensation rétractile de l’hémithorax gauche, avec bronchectasies sous-jacentes.
Crise d’iodisme.
Syphilis. Non bacillaire.
OBSERVATION IV. — Mme We... 56 ans, entre dans le service, envoyée par l’hospice d’Ivry pour hémoptysies persistantes. |
Depuis 1918, la malade, atteinte de tuberculose pulmonaire avec présence de bacilles dans l’expectoration, fait de nombreux séjours en sanatorium. Le symptôme dominant de l'affection consiste en hémoptysies de moyenne abondance, peu influencées par la thérapeutique et survenant à des dates assez rapprochées, s’accompagnant chez cette malade, habituellement apyrétique,
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de poussées fébriles marquées. En outre, on relève dans les antécédents une pleurésie droite dont le diagnostic ne fut pas vérifié par ponction, dâtant de dix ans, — et une hystérectomie faite en 1927 pour fibrome.
En mai 1939. Peu amaigrie, présentant un assez bon état général. Se plaint de dyspnée à prédominance noc-
© OBSERVATION IV
Fig. 6 (17 mai 1939), — Condensation rét Ï Î i
. 1 ; ; ractile pulmonaire droi-
te prédominante aux deux tiers inférieurs. Rte visibles sous
la clavicule. Dextrocardie très accusée dénudant le bord gauche
nee La trachée fortement déviée à droite, n’est plus rectiline.
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turne,, de digestions lentes et difficiles attribuées à un diverticule de l’œsophage. (L'examen radioscopique et radiographique après bouillie opaque écarte cette hypothèse, ainsi que celle de rétrécissement ou fistule.) Toux rare, expecloration assez abondante, mais un examen en O.R.L. décèle l’existence d’une « rhinopharvyngite », ori-
OBSERVATION
Fig. 7 (21 juin 1939). — Le lipiodol à la sonde, la malade étant en décubitus latéral droit, dessine dans l’opacité pulmonaire d'énormes bronchectasies réalisant un aspect kystique. En, mai 1940, la malade est encore en vie, présentant un assez bon état général.
gine des sécrétions. Léger degré d’hippocratisme digital.
L'examen du thorax montre ‘une rétraction marquée de l’hémithorax droit. Une déviation trachéale accentuée à droite, que l’on apprécie à la palpation dans le creux sus-sternal. Matité franche en avant, au niveau de l’aisselle, en arrière, à droite. Vibrations vocales augmentées à ‘droite.
Murmure vésiculaire aboli, mais existence de signes cavitaires avec souffle et sous-crépitants à la pointe de l’omoplate et au niveau de l’aisselle droite.
A gauche, respiration normale. Fréquence respiratoire : 35 à la minute. Dextrocardie manifeste, la pointe du cœur bat à droite du bord droit du sternum, au niveau du cinquième espace intercostal. T. A.: 12/7. Pouls : 92. On entend quelques extrasys'oles, ‘un clangor du deuxième bruit à la base.
Foie et rate normaux.
Absence de règles depuis 1927. (Hystérectomie.)
Les réflexes rotuliens et achilléens sont abolis aux membres inférieurs, qui sont le siège d’une hypotonie musculaire. Les réflexes tendineux ainsi que les réflexes cutanés et oculaires sont normaux. La réaction de Wassermann est négative.
Le 17 mai 1939. — Une radiographie (fig. 6) montre Pexistence -d’une opacité totale de l’hémithorax droit, : avec présence d'images lacunaires visibles sous la clavicule.
La trachée et le médiastin sont fortement déviés à droite; le rachis est dénudé; l’image cardio-aortique a disparu du champ pulmonaire gauche et se confond avec l’opacité droite. La coupole diaphragmatique droite est nettement surélevée, atteignant la partie inférieure du septième espace intercostal.
Ces signes sont contrôlés radioscopiquement, on note
en outre la mobilité de l’hémidiaphragme droit et sa nette ascension. Absence de bascule du médiastin.
Le 19 mai. — Une ponction exploratrice reste blanche. Pas d’oscillation au manomètre de Küss.
Le 5 juin. — Stratigraphies : le diagnostic entre dilatation bronchique et évidement pulmonaire ne peut être précisé.
Le 21 juin. — Radiographies après lipiodol (fig. 7).
Elles montrent l’existence d'énormes bronchectasies, l’absence d’obstacles bronchiques.
Le 1° septembre. — La malade est évacuée en province. Elle-ést légèrement subfébrile, ne présentant pas de modification des signes radiologiques et stéthacoustiques. Son état général est bon, son poids stationnaire. Durant son séjour à l'Hôpital Cochin, tous les examens de crachats avaient été négatifs. Un cobaye inoculé, après tubage gastrique, n’avait pas montré de lésion tuberculeuse.
À ces quatre observations, on peut juxtaposer une cinquième, publiée par P. AMEUILLE et J. FAUVET (N° VII) où ils mirent en évidence par broncholipiodol la coexistence d’une indiscutable bronchectasie, siégeant en amont d’une sténose bronchique par épithélioma malpighien.
J’en arrive à l’étude des observations de condensation rétractile avec dilatation bronchique, ayant fait l’objet d’une étude anatomique.
OBsERVATION N° V. — Nécrose pulmonaire lobaire avec collapsus pulmonaire et bronchectasie par thrombose de l'artère bronchique, par MM. P.
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AMEUILLE et J. MézaRo. (Bull. et Mém. Soc. Hôp. Paris, 24 février 1933).
KR. Marcel, maître d’hôtel, tombe malade en 1926, à 24 ans : tousse, maigrit, perd ses forces. Examiné par Pissavy, à l'Hôpital Cochin. Il a des crachats bacillifères, provenant d’un petit foyer uleéro-nodulaire sous-claviculaire droit. Deux tentatives de pneumothorax artificiel restent infructueuses. {1 va passer quelques mois en sanatorium, reprend quelques forces et revient à son travail.
En décembre 1931, plus fatigué que jamais, ayant craché un peu de sang, il revient à l'Hôpital Cochin. On lui trouve deux cavernes jumelées dans son lobe supérieur droit, quelques nodules disséminés dans le reste du poumon droit et dans la partie supérieure du lobe supérieur gauche. Laryngite tuberculeuse avec dysphonie. On lui injecte dans les veines dix grammes de crisalbine sans aucun résultat.
Le 24 février 1932, on pratique une injection transpariétale de lipiodol dans la caverne inférieure de son lobe supérieur droit. Celle-ci s’évacue très difficilement par deux bronches de drainage de calibre étroit. Un peu de lopiodol passe par embolie bronchique dans les bronches - du lobe inférieur qui paraissent normales. L’évacuaton totale du liquide injecté dans la caverne demande plus d’un mois.
Reprise de l’appétit et du poids. La température reste inférieure à 38°.
Du 20 au 28 avril, nouvelle poussée thermique autour de 39°, sans signes de localisation spéciaux. Puis la température baisse de nouveau au-dessous de 38°. A ce moment, vers le 5 ou 6 mai 1932, un examen radioscopique de contrôle ne montre rien de nouveau.
Le 23 mai 1932, sans autre raison que la rou‘ine de surveillance radiologique, on fait établir un cliché de thorax
DER EE
dont le résuHat est déconcertant vu l’absence de signes fonctionnels, et peu compréhensible. En effet, on voit que la caverne du lobe supérieur droit n’a pas plus bougé que que le poumon gauche, mais que toute la moitié inférieure du poumon (droit est opaque et rétractée, comme en témoignent l’affaissement des côtes inférieures droites et la dextrocardie totale, telle qu’on ne voit rien de la pointe du cœur dans le champ pulmonaire gauche. Cette base droite est absolument mate, sans râles à l’auscultation, avec des vibrations vocales accrues. Deux ponctions exploratrices ne ramènent rien. La trachée est rectiligne sans coudüre.
On pense au collapsus pulmonaire massif, et, comme cet état est attribué généralement à une oblitération bronchique, on injecte du lipiodol dans les bronches. Les deux cavernes du sommet droit, qui se sont réunies en une seule, laissent pénétrer facilement le lipiodol (leurs bronches de drainage sont devenues plus larges) : non seulement il n’y a pas d’oblitération bronchique dans la partie inférieure du poumon droit, mais les images des bronches sont anormalement larges, bosselées, avec de vastes récessus.
En revanche, les bronches gauches sont normales.
Quelques jours après, la température remonte pendant une courte période à 39°. Des râles bulleux apparaissent dans toute la hauteur des deux champs pulmonaires. Les radiographies ultérieures ne montrent pas de régression de l’image surprenante apparue en mai; mais il s’y surajoute dans tout le champ pulmonaire gauche un semis de taches nodulaires bien visibles. Le malade meurt asphyxique et cachectique le 9 août 1932, évidemment de l’évolution de sa tuberculose pulmonaire, sans qu'aucun autre phénomène ait attiré l’attention sur la base de son poumon droit.
A l’autopsie on trouve une foule de lésions banales chez les tuberculeux morts de leur tuberculose : foie gras (sans lésions intestinales); reins amyloïdes; ulcérations étendues de la glotte, avec œdème de l’épiglotte et des replis aryténo-épiglottiques. Le poumon gauche présente deux cavernules apicales, des granulations grises irrégulièrement disséminées sur toute son étendue, avec une splénisation terminale pas très dense dans leur intervalle. hu
Naturellement, tout l'intérêt se concentre sur le poumon droit qui est adhérent dans toute son étendue, mais sans symphyse épaisse. Son lobe supérieur est presque complètement évidé par une caverne volumineuse. Ses lobes moyen et inférieur ne forment pas un bloc ferme, comme c’est souvent le cas dans les vieilles bronchectasies, mais un ensemble assez mou et flasque, non crépitant, spongieux sur la coupe et de coloration gris noir, perforé de cavités irrégulières, ramifiées, en continuité les unes avec les autres, fermées en doigt de gant à l’écorce du poumon. Ces cavites « bronchectasiques » sont surtout placées à la périphérie du poumon, en continuité avec les bronches principales qui ont gardé leur calibre régulier et leur apparence normale.
On s’attendait à trouver des indications importantes dans l’examen histologique : des exsudats intra-alvéolaires, ou de l’atélectasie pulmonaire, ou une importante sclérose interstitielle. On ne trouve rien de tout celà : le poumon est presque réduit à son squelette élastique, flanqué de débris cellulaires : pas de capillaires visibles dans les cloisons interalvéolaires : les cavités alvéolaires vides, la plupart collabées, quelques-unes distendues à l'extrême. On voit encore des axes vasculaires, à vaisseaux altérés ou thrombosés, entourés d’une quantité anormale de collagène. On ne voit plus de structure bron-
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chiolaire. Les parois des cavités « bronchectasiques » sont formées d’une couche continue de détritus cellulaires, sans aucun élément encore reconnaissable de paroi bronchique, mais parcourus par des vaisseaux thrombosés.
En examinant les coupes, nous avons d’abord cru qu’il s’agissait d’une au‘olyse cadavérique extrêmement poussée; mais un fragment de poumon encore à peu près sain prélevé sur la marge de la caverne du lobe supérieur et conservé dans les mêmes conditions que le lobe inférieur, nous montre une structure vasculaire et cellulaire parfaitement conservée. Il n’y a donc pas autolyse cadavériqué, mais nécrose, nécrobiose massive de tout le lobe inférieur et du lobe moyen.
En faisant une coupe perpendiculaire au grand axe de la bronche souche qui draine les lobes inférieur et moyen, nous trouvons juste derrière celle-ci, non adhérent à la bronche, mais adhérent à un ganglion bronchique vo:sin, un mince cordon blanc. Histologiquement, c’est une artère musculo-élastique à paroi uniformément épaissie, à lumière large de quelques dizaines de microns, que nous ne pouvons, vu sa structure, et sa place anatomique, classer autrement que comme la ramification inférieure de l’artère bronchique droite. Ses lames élastiques sont dédoublées à l'infini comme dans toutes les artérites chroniques. Sa lumière ne permet le passage qu’à quelques globules rouges, tant elle est réduite; c’est peu pour l’irrigation de deux lobes pulmonaires.
Cette artérite segmentaire elle-même n’est pas inexpl cable : le ganglion bronchique qui adhère à l’artère bronchique présente des follicules tuberculeux typiques dans son parenchyme; entre ces follicules, on trouve des vaisseaux avec des lésions de périvascularite et d’endovascularite marquées; enfin, dans la capsule conjonctive du
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ganglion, on trouve un nodule tuberculeux juste intercalé entre lui et l’artère.
OBSERYATION N° VI. — Publiée par MM. P. AMEUILLE et J. PERREAU dans une communication intitulée : La bronchectasie avec condensation pulmonaire rétractile des tubereuleux. (Bull. et Mém. Soc. Méd.
Hôp. Paris, 20 octobré 1933).
Après avoir rapporté six cas cliniques de ce syndro-| me, dont un cas avec plèvres non symphysées où l’on put créer un pneumathorax artificiel, AMEUILLE et PERREAU rappellent leurs découvertes d’autopsie d’un cas de bronchestasie chez les tuberculeux dont voici l'observation complète.
Mme L.. Marcelle, 27 ans, vendeuse, a présenté des adénopathies cervicales dans son jeune âge et rune hémoptysie en janvier 1928. En avril 1929, elle tousse, crache, a de la fièvre. Elle entre à l’hôpital où l’on institue un pneumothorax artificiel gauche pour lésions ulcéronodulaires du sommet gauche avec expectorations bacillifères. La malade est très améliorée. Accouchement en janvier 1932. Un mois plus tard, reprise de la toux et de la fièvre. Les sels d’or provoquent de la diarrhée. Elle entre de nouveau à l’hôpital, en mai 1935. Au bout d’un mois, elle meurt de l’extension massive des lésions pulmonaires.
À l’autopsie on constate un gros foie, des adhérences pleurales bilatérales. Dans le poumon gauche, plusieurs cavernes et un semis de granulations dans tout le champ pulmonaire. A droite, le hile est entouré de nombreux ganglions augmentés de volume. A la coupe, on trouve un nodule caséifié dans la région hilaire, un semis de
granulations. A la base, dilatations bronchiques : cavi-
tés irrégulières remplies de pus et se continuant avec les bronches.
Cette observation est intéressante quant à l’étude pathogénique de la dilatation des bronches. Mais, publiée à une époque où l'intérêt de l’état du parenchyme rétracté n'apparaissait pas considérable, elle n’apporte malheureusement pas de renseignements sur l'aspect histologique de la rétraction elle-même.
Ces six observations, dont trois avaient fait l’objet de communications antérieures de P. AMEUILLE et de ses collaborateurs, permettent d’avoir une vue d’ensemble sur la fréquence de cette association : condensation et rétraction pulmonaire avec bronchectasie. Le syndrome de condensation rétractile n’appelle pas d’abord l’hypothèse de dilatation bronchique, d’autant plus que l’inconstance et l’intermittence de l’expectoration n’attirent pas l’attention sur l’état des bronches; celles-ci le plus souvent ne sont pas explorées. Il est probable que la plupart des opacités pulmonaires récemment survenues, avec réaction du poumon atteint, ont été par erreur classées parmi les « atélectasies massives », les « symphyses pleurales épaisses », les « fibrothorax », les « collapsus », les « scléroses ». Dans la majorité de ces cas, la recherche de la perméabilité bronchique n’a pas été faite : « on se demande s’il n’existe pas parmi eux beaucoup de cas
analogues au nôtre et insoupçonnés » (AMEUILLE, Hr- NAULT, FAUVET).
Depuis sa premirèe observation, M. P. AMEUILLE a pris l'habitude d’injecter du lipiodol dans les bronches des sujets qui présentent ces aspects rétractiles. Différents travaux, faits dans son service, ont prouvé que l'introduction d’huile iodée dans les bronches a toujours été bien tolérée par les malades et n’a jamais occasionné de remaniements des lésions, même chez les tubercuieux en évolution. Facile, sans danger, cette méthode d’exploration montre que les bronches ne sont pas toujours obstruées dans ces états qui sont en général attribués à une oblitération bronchique et que bien souvent le lipiodol dessine des images caractéristiques de bronchectasies, d'un calibre souvent considérable. Je ne veux pas prétendre que toutes les condensations pulmonaires rétractiles tendent nécessairement vers la bronchectasie, il arrive parfois de constater, après injection de lipiodol, des arbres bronchiques à peu près normaux, quelquefois même sténosés. Toutefois, rien ne prouve que cet état puisse in-
définiment persister.
Une rapide revue de la littérature médicale révèle que les rapports entre sclérose rétractile et bronchectasie avaient frappé de nombreux auteurs. A tel point que beaucoup d’entre eux avaient fait de la sclérose rétractile, si souvent associée, l’élément essentiel de la pathogénie des bronchectasies.
C’est une opinion que je ne partage pas depuis les
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travaux de MM. P. AMEUILLE et de J.-M. LEMOINE. Mais je passerai brièvement en revue, suivant un ordre chronologique, ces anciens travaux pour montrer combien l’association est évidente et importante. En faisant ainsi, je ferai de larges emprunts à l’historique si documenté que J.-M. LEMOINE a consacré à ce problème, dans sa thèse.
C’est en 1838, que CORRIGAN décrit la « cirrhose pulmonaire ‘» et explique comment la dilatation des bronches peut alors apparaître : « Cette dilatation des bronches est due en partie au retrait progressif du tissu du poumon, en partie à l’expansion des parois thoraciques dans linspiration ». Cette théorie mécanique est reprise par HASSE, de Leipzig, en 1841, par BIERMER, en 1860.
Karz, de Strasbourg, en 1864, écrit dans sa thèse que l’une des causes de la dilatation peut être un effet purement mécanique de la rétractilité du tissu environnant les tuyaux bronchiques.
CONHEIM le premier insiste, dans son Traité paru en 1877, sur le rôle de « l’atélectasie pulmonaire » secondaire à une sténose bronchique incomplète. HELLER en 1885, pense que dans « l’atélectasie congénitale », à la suite de l’atrophie des alvéoles, il se produit souvent une hypertrophie des bronches.
HERXHEIMER, deux ans après, rapporte trois observations de dilatations bronchiques de l’adulte avec compte rendu nécropsique, où il montre la coexistence de la bronchectasie et de l’atélectasie. Si l’atélecta-
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sie paraît vraisemblable, on ne peut savoir si elle existait réellement, l’examen microscopique n'étant pas satisfaisant.
BERLIN, dans sa thèse parue en 1891, incrimine l’atélectasie et la rétraction parenchymateuse consécutive, comme principale cause de bronchectasie. ,
Epexs, en 1904, BARJON et GATÉ, de Lyon, en 1911, HELLER en 1913, avaient observé que les lobes pulmos, naires qui étaient le siège de bronchectasies, étaient bien souvent diminués de volume.
BucaMax en 1911, fait jouer un rôle important à l’atélectasie fœtale, tandis que HEUTER, en 1914, nie l’importance de celle-ci dans la formation des dilatations des bronches.
De l’ensemble de ces travaux, il est un fait qui attire l’attention, c’est bien souvent l’insuffisance ou méme l’absence d'examens histologiques, ce qui explique l'abus du terme « atélectasie », dont le diagnostic a été posé sur le seul vu de la pièce anatomique.
Il faut attendre 1925 et l'emploi systématique de la méthode de SIcARD et FORESTIER, pour voir ARMAND- DELILLE et ses collaborateurs insister sur le rôle de la tuberculose chronique dans l’étiologie des bronchectasies, mais GRANCHER, autrefois, avait déjà soutenu son importance.
En 1926, un auteur américain, LEMON, invoquant encore les théories anciennes de l’infection, ajoute au sujet de la dilatation « qu’elle peut être produite par la sténose de la bronche, s’il coexiste de l'infection
iso
ou par l’application graduelle de la pression extrinsèque ».
SCHNEIDER en 1927, traite des bronchectasies. Après avoir observé 215 cas en deux ans, il décrit trois phases évolutives. Une première de « bronchectasie cylindrique atrophique pure », une deuxième de « bronchectasie hyperplastique ». La troisième phase est marquée par la « formation de tissu fibreux dans le parenchyme pulmonaire, réalisant la cirrhose pulmonaire »: Sous son action les bronches se déforment pour donner la « bronchectasie sacculaire ».
En Grande-Bretagne, FINDLAY et GRAHAM reprennent la conception pathogénique de CORRIGAN.
En France, Léon BERNARD et LAMY, RIST, SERGENT et ses collaborateurs, insistent sur la sclérose pulmonaire, cause de la dilatation des bronches.
KrAMPF en Allemagne, après une étude clinique, anatomique et expérimentale des scléroses pulmonaires, écrit que les bronchectasies sont la suite fréquente de ces scléroses pulmonaires.
La même année, 1929, Main et Pozzo n’attachent une importance réelle à la sclérose que si à celle-ci se surajoute l’inflammation.
JACOBOEUS, avec WESTERMARK en 1930, puis seul en 1932, rapporte plusieurs cas de bronchectasies siégeant au niveau de lobes pulmonaires en état de « collapsus », qu’il avait découverts à la suite d’examens broncholipiodolés systématiques. C’est la forte dépression intrathoracique, consécutive au collapsus pulmonaire, qui fait que de considérables bronchecta-
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sies peuvent se constituer sur des bronches antérieurement altérées par une inflammation. Cet état de « collapsus » serait du à une sténose bronchique siégeant nettement en amont des portions bronchiques dilatées.
En 1931, GBERT conclut dans sa thèse : « La sclérose rétractile est une condition nécessaire, et pour certains même suffisante à la production des dilatations* des bronches. La tuberculose est la grande cause de ces scléroses lentes ». Dans une autre thèse, SCOTT fait remonter toutes les bronchectasies à une « bronchopneumonie traînante des maladies infectieuses qui provoque la sclérose pulmonaire ».
TENDELOO reprend la théorie de Corrigan sur les bronchectasies dans la « cirrhose pulmonaire ». Pou- MEAU-DELILLE, à l’occasion de sa thèse, fait la preuve de l'exactitude des vues de CORRIGAN, mais conclut que la théorie de ce dernier n’est pas tout, car pour lui l’infection est la cause première de la bronchectasie. Dans ce travail très important, il considère les dilatations des bronches d’après leurs contours lipiodolés.
LLoyp publie une observation d’opacité rétractile pulmonaire, séquelle de pneumonie, où l’autopsie permet:de constater l’existence de bronchectasies et d’artérite des vaisseaux sanguins inclus dans le tissu péribronchique, qui est d’aspect fibreux ?
WARNER, après avoir affirmé que les bronchectasies acquises sont les plus fréquentes, en donne une explication pathogénique : l’obstruction bronchique.
En France, tandis que Durourr et ses collaborateurs donnent un rôle prépondérant à la tuberculose, Lowys insiste sur la « sclérose pulmonaire spécifique ou banale ».
En 1933, P. AMEUILLE avec MÉZARD, puis avec PER- REAU, publie deux observations de condensation pulmonaire rétractile et bronchectasie. Observations cruciales, où pour la première fois le rôle de la thrombose de l’artère bronchique est considéré comme lélément primordial de la bronchectasie. Ces deux im- -portantes communications ont été rapportées plus haut (Obs. V et VI). HaxoT en 1893 avait admis cette théorie vasculaire, mais son observation unique et incomplète ne lui a pas permis de généraliser cette conception.
Au sixième congrès de la Société américaine de Chirurgie thoracique, J.-A. MILLER s'attache à démontrer que les troubles de la fonction bronchique, « qui peuvent être associés à une obstruction bronchique, à un drainage insuffisant, à l’atélectasie, à l’emphyseme ou à la cirrhose pulmonaire, produisent un terrain favorable à l’action de l’infection bactérienne qui est la cause réelle de la maladie bronchectasique vraie ».
En octobre 1933, RoBINsox accepte en partie la théorie artéritique d'AMEUILLE et MÉZARD, la considérant comme une possibilité, d’ailleurs inconstante.
Pour JoxEs et COURNAND, l’existence d’un lobe pulmonaire rétréci avec bronchectasie, relève d’une lésion acquise, plutôt que congénitale.
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En 1934, Léon KiINDBERG remet en honneur la pathogénie de l’infection et nie l’action de la sclérose pulmonaire qui « aurait plutôt une tendance centripète ».
RoOUBIER pense que la sclérose pulmonaire n’est que la complication de la bronchectasie, lésion primitive.
FLETCHER pense que les bronchectasies sont « toujours secondaires, sauf dans les cas très rares où la malformation congénitale (atélectasie résiduelle) peut jouer un rôle ».
Warner, à l’occasion de trois observations de dilatations des bronches diagnostiquées en même temps que l’atélectasie, sur simple vue radiologique et sans examen lipiodolé, pense que celle-ci est due à l’obstruction des bronchioles terminales et est un facteur important dans la production des bronchectasies.
En 1935, FINDLAY écrit : « Je soutiens le point de vue suivant : la bronchectasie accompagnant le collapsus pulmonaire, est une dilatation compensatrice ».
VACHON fait une synthèse des diverses théories quand il écrit : « C’est la sclérose pulmonaire qui, par son action mécanique d’attraction d’une part, et son pouvoir d'adaptation épithéliale d'autre part, paraît jouer le rôle pathogénique le plus important. Il ne faut pas oublier cependant le rôle des lésions bronchiques et de leurs vaisseaux nourriciers, de la symphyse pleurale associée ».
ViLaAR et ALONSO, étudiant les bronchectasies de l'enfance, insistent tout particulièrement sur le rôle de l’atélectasie.
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Pour FLEISCHNER « Une seule chose est certaine : derrière les sténoses bronchiques, il se développe des bronchectasies quand lobstruction n’est pas complète ».
CHADOURNE, dans sa thèse sur l’atélectasie parue en -1936, parle des dilatations bronchiques : « La complication majeure de ces états (atéleciasie chronique) est la dilatation des bronches ». Reprenant les idées de JACOBOELUS, il pense qu’elle est due à la forte dépression intrathoracique et que : « de considérables bronchectasies pouvaient se constituer sur des bronches antérieurement altérées par une inflammation ».
J.-M. LEMOIKE, dans sa thèse, travail important intitulé « La thrombose de l’artère bronchique, cause de dilatation bronchique chronique de l'adulte », reprend la théorie pathogénique de P. AMEUILLE. Il pense que l’artérite relève de nombreuses causes, soit générales, soit locales, en particulier l’adénopathie trachéobronchique, qui est constante et surtout développée du côté atteint. Ce travail, appuyé sur de nom-° breuses observations ayant toutes fait l’objet d’une étude minutieuse des artères bronchiques, consacre définitivement la nouvelle conception pathogénique de P. AMEUILLE.
TROCMÉ, dans une revue générale sur la sclérose pulmonaire, écrit que le syndrome de condensation rétractile doit faire soupçonner l'atélectasie, que l’association de bronchectasies relève, non de l’obstruction de la bronche souche, mais de celle des bronchioles. C’est la « polystenotische atelektasie » des au-
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teurs allemands. Cette polysténose entraïînerait l’atélectasie ainsi que la dilatation des bronches en amont.
Mazzer et ses collaborateurs affirment qu'aux atélectasies congénitales et acquises peuvent succéder des bronchectasies. MazzEï insiste sur la « bronchectasie alvéologénétique » et en rend responsable l’atélectasie fœtale.
SPANGENBERG et PALACIO font intervenir le facteur infection. En 1937, PALACIO et MazzEt, dars un travail” important sur « la atelectasia pulmonar », étudient successivement les « atélectasies par bronchectasies » et les « bronchectasies dues aux atélectasies ».
ZEYLAND, de Leipzig, en 1938, publie « Atélectasie massive et bronchectasie, complications de la tuberculose pulmonaire primitive de l'enfant ». Il ne trouve que huit cas seulement d’atélectasie vraie pour 150 cas d'infiltration « épituberculeuse >, mais il ne pose ce diagnostic qu'après l’examen radiologique. Il conclut de ses observations que l'atélectasie fait place à la longue à la sclérose, modification anatomique définitive qui va de pair avec la dilatation des bronches.
En 1939, CARRIÈRE et VERHAÈGHE, dans une observation publiée sous le titre « Déviation trachéale par lobite scléreuse rétractile supérieure droite », compliquée d’ailleurs de bronchectasie constatée à l’autopsie, disent avoir constaté une intumescence considérable des ganglions trachéo-bronchiques du groupe supérieur droit.
Enfin, en juin 1939, FROMENT avec MAssoN et VIAL- LIER, de Lyon, présentent un cas de cancer bronchi-
que, avec atélectasie pulmonaire et nombreuses dilatations bronchiques. Ils admettent au point de vue pathogénique un facteur mécanique et un facteur infectieux à l’origine de ces dilatations. (L'examen histologique n’avait montré que l’existence de tissu sclé-
reux entre les bronchectasies).
Si j'ai relevé les théories mécaniques, c’est que les différents auteurs que j’ai cités les appliquent aux cas de bronchectasies s’accompagnant de condensation rétractile pulmonaire, quel que soit l’aspect anatomique“de ces condensations.
La rétraction qui accompagne la sclérose d’origine tuberculeuse serait en particulier pour eux l’élément capital de la constitution des dilatations bronchiques. Or, « divers auteurs, et parmi eux des Italiens, ont montré l’absence de cette sclérose dans de nombreux cas de dilatation bronchique. Expérimentalement, FioriNi, en reproduisant une sclérose rétractile du poumon chez le chien, par injection d’alcool!, n’a pas pu provoquer de bronchectasie. Il s’agit en réalité d’un tout autre processus ». (J.-M. LEMOINE.)
On voit par tout ceci combien le problème entre sclérose et bronchectasie a occupé de nombreux auteurs. Mais je ne veux pas m’engager plus avant dans ce long débat, du moins dans ce qu’il a de pathogénique, m’en tenant aux idées développées par mon Maître P. AMEUILLE sur ce problème.
J'aborde maintenant l'étude clinique du syndrome:
Chez quels malades voit-on survenir le syndrome de condensation rétractile associé à la dilatation bronchique ? Les observations L IL V, VI et les six cas cliniques rappelés à l’occasion de cette dernière observation, se rapportent à des cas de tuberculose en activité; l'observation IV, à une tuberculose en apparence guérie, puisque toutes les bacilloscopies, même après tubage gastrique, restèrent négatives; enfin, le, malade de l’observation III n’a jamais expectoré de bacilles, de nombreux examens bactériologiques après tubage furent négatifs. Si l’on veut bien considérer que dans l’observation n° VIII le lipiodol a mis en évidence d’indiscutables ectasies bronchiques siégeant en amont d’une sténose bronchique, l’on ne peut dire que l’association dilatation bronchique avec condensation rétractile n’est que l’apanage des tuberculeux; on les observe en dehors de toute coexistence tuberculeuse. Sans être fréquentes, de telles éventualités ont été constatées.
Au cours de la tuberculose pulmonaire ulcéro-nodulaire, le syndrome paraît se montrer le plus souvent dans une zone relativement saine. Dans trois cas il siégeait au-dessous d’évidements considérables du sommet pulmonaire (obs. I, II, V), dans deux autres cas au-dessous de lésions ulcéreuses prédominantes de la partie supérieure du champ pulmonaire.
Le début de la condensation rétractile est toujours, dans les cas qui nous intéressent, passé inaperçu.
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C’est le plus souvent l'examen radiologique systématique qui fait découvrir l’opacification de l’hémithorax. On ne peut davantage préciser la date de survenue des bronchectasies, ni en elle-même, ni par rapport à celle de la condensation rétractile. Les symptômes sont en effet des plus discrets ou se confondent avec ceux de la tuberculose coexistanle. Dans le seul cas n° Il, on peut noter l’existence de sécrétions assez abondantes, mais l’expectoration était due en majeure partie à une salivation intense. Les autres malades n'ont rien signalé qui les frappât, aucun trouble ne leur 4 annoncé la formation d’ectasies bronchiques. La modification de l’expectoration, qui classiquement devient abondante et fétide, n’est pas constante, le cas isolé de l’observation n° II en fait foi. Les signes stéthacoustiques n’ont rien que de banal : la matité, l’atténuation inconstante des vibrations vocales, la disparition constante du murmure vésiculaire, sont en rapport avec la condensation du parenchyme:; il y a quelquefois des râles bulleux petits et gros qui ne militent pas plus en faveur d’un ramollissement du parenchyme que d’une dilatation bronchique. Dans l’observation n° IV on relève la notion d’hémoptysies assez abondantes qui, chez une ancienne tuberculeuse dont les bacilloscopies furent négatives même après tubage d’estomac, peuvent orienter le diagnostic vers une bronchectasie ! Quant à l’hippocratisme digital, qui en constitue un excellent symptôme, il s’observe également sur les tuberculeux pulmonaires porteurs de lésions ulcéro-nodulaires assez étendues. Le mala-
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de de l'observation III, qui était atteint d'importantes ectasies bronchiques, existant vraisemblablement depuis de longues années, avait l'extrémité de ses doigts indemnes de tout hippocratisme. L’examen radiologique qui précède le plus souvent l’examen clinique, s’il permet de constater l’opacité rétractile de l’hémithorax, ne peut laisser soupçonner au clinicien la présence de la bronchectäsie. Sans l'exploration lipiodolée, on serait tenté de s’en tenir au diagnostic de condensation rétractile. C’est l’emploi systématique de cette méthode d’investigation qui fit constater à M. AMEUILLE la fréquence du syndrome. Si l’état du malade ne permet pas l’exploration des bronches pratiquée sur le vivant, quelquefois l’autopsie offre à la curiosité du médecin le moyen le plus sûr de vérifier
leur aspect.
À quelles formes ressortissent ces bronchectasies ?
Elles affectent des types variés. Si SCHNEIDER remarque que sous l’action de la « cirrhose pulmonaire », les bronches se déforment pour donner la « bronchectasie sacculaire », l’ensemble des cas que j’ai observés me fait dire que s’il en est souvent ainsi, il peut en être quelquefois autrement et que souvent les bronchectasies sont véritablement et purement cylindriques.
Ces dilatations, même importantes, sont bien tolérées; elles paraissent avoir été un phénomène de peu d'importance, leur apparition ne modifiant la marche de la maladie en aucun sens.
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Je viens de faire un rapide exposé des signes cliniques et radiologiques qui accompagnent l’association condensation rétractile et dilatation des bronches. Voyons maintenant l’état anatomique du poumon tel qu’il se présente dans ce syndrome.
Jusqu'à présent les documents existants sont malheureusement tout à fait insuffisants parce que la plupart de ces syndromes observés l’étaient à un moment où l’attention était surtout attirée vers le problème de la pathogénie de la dilatation bronchique, et où la question de l’état pulmonaire concomitant passait un peu au second plan, de sorte qu’il n’est pas possible de donner une réponse satisfaisante au problème anatomo-pathologique que posent ces condensations rétractiles.
Dans le chapitre suivant consacré à l’association des obstructions bronchiques et des condensations rétractiles, des documents anatomo-pathologiques bien plus nombreux seront fournis. Mais on ne peut a priori affirmer que la condensation rétractile observée ici et là, ait le même substratum anatomique. On peut néanmoins avancer que ce n’est pas principalement à l'importance de la sclérose qu’est dû le bloc rétractile visible radiologiquement, car sa rapidité d’apparition ne pourrait être celle constatée dans la majorité des observations, sans compter que l’image n’engloberait pas aussi systématiquement et d’une maniere aussi homogène de grands territoires du poumon. On peut supposer que c’est essentiellement, d’une part d’un état de collapsus des alvéoles (« tassement » de
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M. BEZANGÇON), d'autre part et surtout, d’un état d’hyperémie marquée de toute la circulation veineuse, capillaire et aussi artérielle qu’est principalement fait, au point de vue anatomo-pathologique, le syndrome de condensation rétractile.
L'importance des troubles vasculaires est encore rendue plus vraisemblable par la notion d’une thrombose de l’artère bronchique et d’un court-circuit de la circulation broncho-pulmonaire se trouvant à la base même de la bronchectasie. (P. AMEUILLE). Néanmoins il faut bien dire qu’en l’état actuel des choses le substratum anatomique de la condensation n’est pas connu avec précision.
Tels sont les quelques faits qu'il m’a semblé utile _de développer à propos de l’association condensation rétractile et dilatation bronchique. On voit que ce syndrome n’est point rare, qu’il peut être soupçonné devant toute opacité rétractile d’un hémithorax faisant son apparition rapidement, et que son diagnostic est posé avec certitude par les résultats de la bronchographie lipiodolée. Maïs au point de vue anatomique ce syndrome a besoin de précisions complémentaires.
Condensations rétractiles et
obstructions bronchiques
OBSERVATION VII. — Vraies et fausses atélectasies pulmonaires par MM. P. AMEUILLE, V. HiINAULT et J. Fac-
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vET. (Bull. et Mém. Soc. méd. Hôp. Paris, 14 mai 1937.) |
C..., âgée de vingt-cinq ans, envoyée à V. HINAULT par le Docteur JACQUARD, enceinte de quatre mois. Bonne santé apparente jusqu’à une petite hémoptysie sans fièvre. Pas de troubles fonctionnels. Examen de routine après l’hémoptysie. Matité totale de l’hémithorax gauche. Abolition complète du murmure vésiculaire. Pas de dyspnée. Trois ponctions exploratrices négatives. Deux à tro:s crachats par jour, non bacillifères. Radiographie : opacité homogène totale de l’hémithorax gauche. Attraction importante du médiastin à gauche, léger affaissement costal à gauche.
Les épreuves suivantes sont pratiquées :
1° Insufflation dans la plèvre gauche de 200 cc. d’air. Pression de départ : —15, pression terminale : —8. Le médiastin entier et les côtes reprennent leur place. Le poumon totalement décollé s’affaisse le long du ventricule gauche dont il arrive à ne plus dépasser le volume.
Le surlendemain la malade crache un « moule bronchique » blanc grisâtre de 2 cm. de long et 5 mm. de diamètre.
2° Injection de lipiodol dans la bronche gauche : la branche inférieure de celle-ci s’injecte bien. La branche supérieure s’injecte, mais sa lumière est très mince, presque filiforme. Le territoire en amont de la bronche lobaire est à peine pénétré.
3° Exploration de la plèvre par pleuroscopie. Toute la partie inférieure et externe du poumon est d’une couleur rose pâie. Le sommet et la partie antérieure sont d’une teinte très foncée, bleu ardoise. La séparation des deux teintes se fait en plein lobe supérieur, au-dessus de la scissure et par une ligne dentelée.
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Nous notons que cet aspect est parcellaire alors que l’opacité radiologique était totale. De tels aspects ont été signalés par JACOBAEUS dans ce qu’il à appelé atélectasie post-hémoptoïque.
4° Le pneumothorax artificiel n’a disparu que deux mois après.
OBsERVATION VIII — Condensations pulmonaires non cancéreuses dans le cancer du poumon, par MM. P. AMEUILLE et J. FAUVET. (Bull. et Mém. Sté Méd. H6p. Paris, 14 mai 1937.)
Homme ayant dépassé la cinquantaine. Une hémoptysie imprévue nous a fait suspecter le début d’un cancer du poumon. La bronchographie lipiodolée nous a montré une réduction extrême du calibre des bronches inférieure et moyenne droites. Nous avons pu, par endoscopie bronchique (Dr LEMOINE), accéder à plusieurs reprises à ces sténoses bronchiques, faire des prélèvements et établir par l’examen microscopique qu’il s FÉES d’un épithélioma malpighien typique.
En novembre 1936, une petite hémoptysie nous amène à faire un nouvel examen radiographique et nous montre une condensation totale du quart inférieur du poumon droit, et une condensation moins parfaite de ce qui paraît la partie inférieure du lobe supérieur droit. A lexamen du mois suivant, la totalité du poumon droit est opaque du haut en bas, avec attraction marquée du cœur à droite. Cette opacité n’est que temporairement totale : le poumon s’éclaircit dans son premier et son troisième quart, et pourtant non seulement les bronches ne sont pas obstruées, mais le lipiodol dessine maintenant dans tout le lobe inférieur en amont de la sténose bronchique, d’indiscutables bronchectasies.
En ie
En février et mars 1937, le lobe supérieur droit, puis la totalité du poumon droit, redeviennent complètement opaques. Le cœur et la trachée passent complètement dans le champ droit du thorax et pourtant de nouvelles explorations bronchiques montrent que la lumière des bronches est encore perméable à l’air et au lipiodol.
Ce n’est certainement pas un envahissement cancéreux du parenchyme qui a donné ces allées et venues de condensation rétractile alternant avec de soudains éclaircissements.
Les auteurs se demandent comment l’atélectasie seule aurait pu les produire, alors que les bronches n’ont jamais été complètement obstruées et qu’au moins celles du lobe inférieur sont dilatées.
OBSERVATION IX. — Plau.…, 20 ans, entre dans le «service au début d’août 1936, pour hémoptysie de moyenne abondance. Elle n’a jamais eu de phénomènes pulmonaires antérieurs.
La malade est amaigrie, la toux est rare, l’expectoration peu importante est richement bacillifère, la température est subfébrile.
L'examen pulmonaire ne décèle aucun signe stéthacoustique. Le reste de l’examen est négatif. T. A. : 9-5. Ni sucre ni albumine dans les urines.
Une radiographie pulmonaire du 6 août (fig. 9), montre des ulcérations, de la taille d’une pièce de deux francs, dans les régions sous-claviculaires droite et gauche.
Après quelques semaines de repos, l’état général de la malade devient satisfaisant, le poids augmente, la température est normale. Brusquement, le 2 septembre, hémoptysie assez abondante qui se prolonge quatre jours, s’accompagnant d’une poussée fébrile à 40°, d’une aggra-
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vation rapide de l’état général, d’une dyspnée soudaine et importante avec cyanose des extrémités.
A l’auscultation on consiate la disparition quasi totale de la respiration à gauche. On est frappé en outre par l'abolition des vibrations thoraciques, le défaut d’expansion de l’hémithorax, l’existence d’une nette matité.
Une ponction exploratrice retire difficilement 1 à 2 cc. d’un liquide citrin, riche en polynucléaires, pauvre en lymphocytes, sans germes visibles à l’examen direct. (La culture sur bouillon reste négative.) .
Une radiographie du 7 septembre (fig. 8), pratiquée dès la fin de l’hémoptysie, montre un hémithorax gauche opaque, condensé, avec malgré tout un cul-de-sac plus clair. Si la trachée n’est pas déviée, le médiastin est légèrement attiré vers la gauche, la coupole diaphragmatique est surélevée.
Les jours suivants, la dyspnée et la cyanose persistent, la température a diminué, oscillant entre 38° et 39°. L’état général s’altère de plus en plus et la malade présente de nouveau de petites hémoptysies. Leur répétition entraine une anémie marquée: globules rouges. 1.980.000; leucocytes, 9.800.
Le 14 septembre, nouveau cliché (fig. 10) : l’opacité a diminué à la partie supérieure du champ pulmonaire gauche, mais elle persiste et reste homogène aux deux tiers inférieurs, laissant voir d'importantes lésions du parenchyme sous-jacent. Cette fois la trachée, qui reste nettement rectiligne, est attirée ainsi que le médiastin vers la gauche. L’hémidiaphragme est toujours surélevé.
Le 23 septembre, une autre radiographie permet de constater la disparition partielle de l’opacité, montrant mieux encore des remaniements importants du parenchyme : exagération des évidements, dissémination nodulaire qui se retrouvent à droite.
Der. Er
L'évolution est rapide. La température reste élevée, la cyanose et la dyspnée augmentent dans des proportions importantes et le décès survient le 1° octobre en pleine asphyxie.
-Autopsie : Après éviscération, tous les organes abdominaux sont normaux, sauf le foie qui présente l’aspect muscade, mais pèse 1.500 grammes. A l’ouverture du
OBSRRVATION IX
Fig. 8 (7 sept. 1936). — Condensation pulmonaire gauche totale. La trachée n’est pas déviée, mais l’ombre cardiaque ne déborde plus à droite du rachis.
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thorax, on ne trouve aucun épanchement. Les plèvres paraissent normales. Dans le péricarde, épanchement jaune citrin, peu abondant; la séreuse est d’aspect normal, ainsi que le cœur.
Le poumon gauche est de coloration jaune verdâtre, très dur, il est plus volumineux que le poumon droit. La coupe met en évidence de nombreux nodules, confluents par endroits, qui envahissent la totalité du poumon, laissant peu de place au parenchyme sain. Au sommet, évidement de taille moyenne, rempli de pus.
OBSERVATION IX
Fig. 9 (6 août 1936).
Fig. 10 (14 septembre 1936). — Sept jours après l’apparition de l’opacité, celle-ci commence à diminuer à la partie supérieure.
La trachée nettement rectiligne est attirée ainsi que le cœur vers la gauche. Surélévation de la coupole diaphragmatique et affaissement de la cage thoracique.
Le poumon droit est d’aspect normal. A la coupe, caverne remplie de pus, de taille moyenne, siégeant à la partie supérieure du lobe moyen. Elle est entourée de quelques nodules. Le reste du parenchyme semble sain. Léger degré de splénisation de la base.
L'examen histologique du poumon gauche montre dif-
férents aspects d’alvéolite : alvéolite fibrineuse avant tout œdémateuse, fibrino-leucocytaire avec en certains points gros afflux de polynucléaires. En bien des endroits toutes ces alvéolites montrent une tendance franche à la caséification : on note ainsi plusieurs plages de caséum homogène assez vaste avec ébauche de réaction folliculaire et giganto-cellulaire à la périphérie. A noter encore l'injection vasculaire assez marquée avec petites suffusions hémorragiques en certains points du parenchyme. M n’y a en aucune place trace d’alvéoles en état de métaplasie cubique, ni même d’alvéoles simplement collabées. On constate d’ailleurs l’absence presque complète de selérose, un certain degré d’épaississement des cloisons interlobulaires mis à part. C’est dans l’ensemble un tableau lésionnel très jeune.
En résumé, condensation rétractile survenue brutalement au cours d’une hémoptysie abondante. Sur les coupes, lésions d’alvéolites qui tendent vers la caséification, suffusions sanguines. L'existence d’une lame de liquide, décelée par ponction exploratrice, mais absente à l’autopsie, ne permet pas d’expliquer l’opacité de l’hémithorax et élimine la notion d’une compression pulmonaire par épanchement.
OBSERVATION X. — Obstruction bronchique posthémoptoïque au cours d’un cancer bronchique. Etude clinique et anatomique, par J.-M. LEMOINE, présentée par M. AMEUILLE. (Bul. et Mém. Sté Méd. Hôp. Paris, 26 mai 1939.)
M. V.., 55 ans, est malade depuis un mois et demi. Il expectore quotidiennement 50 à 80 ce. de mucosités sanglantes. Il tousse beaucoup et se plaint de dyspnée modé-
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rée. L'état général est satisfaisant, il maigrit cependant depuis plusieurs mois. La température est normale. L'examen ne décèle aucun signe pathologique, tant au ni-
OBSERVATION X
Fig. 11 (22 août 1938). — La radiographie pulmonaire ne montre pas d’images anormales.
veau des poumons qu’au niveau des autres appareils. Il n’y a pas de bacilles de Koch dans les expectorat:ons. La radioscopie et une radiographie pratiquée le 22 août 1938 ne montrent pas d’anomalie thoracique. (Fig. 11.)
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Le 25 août 1938, sans cause ni prodrome, le malade est brusquement pris d’un violent point de côté, très douloureux, accompagné de dyspnée marquée et d’an-
OBSERVATION X
Fig. 12 (31 août 1938). — Condensation rétractile de l’hémithorax gauche avec attraction des organes du médiastin, en particulier de la trachée qui reste bien rectiligne.
goisse. Le soir même la température atteint 39°. Son médecin constate la matité de tout l’hémithorax gauche avec silence respiratoire complet. Des opiacés sont ordonnés. Le lendemain la dyspnée s’atténue, l’angoisse a disparu, mais le point de côté persiste. Une radioscopie pratiquée
AGO
ce même jour, lendemain du début des accidents aigus, met en évidence l’opacité complète du poumon gauche. Le déplacement médiastinal n’est pas constaté, il ne semble pas qu’on ait pensé à le rechercher.
OBSERVATION X
Fig. 18. — Poumon gauche; lobe supérieur tré édui tion dans l’interlobe (une cour A Se
e du lobe inféri intér foration). P' obe inférieur intéresse la per-
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Je suis appelé en province auprès du malade cinq jours après le début du syndrome douloureux: l’état général est relativement satisfaisant malgré la fièvre qui atteint 39° tous les soirs. Les crachats se sont modifiés, sem-
OBSERVATION X
Fig. 14. — Face postérieure du médiastin.
La trachée et les deux bronches souches sont ouvertes sur leur face postérieure. On voit le caillot sanguin saillant dans la trachée, occupant toute la bronche gauche, et entre les deux bronches le gros ganglion coupé transversalement.
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ble-t-il; moins abondants, ils sont également moins rouges et plus purulents. À l'examen on note une diminution de l'expansion inspiratoire de lPhémithorax gauche qui est le siège d’une matité franche dans toute son étendue sauf dans l’espace de Traube qui est sonore même en fai-
OBSERVATION X
Fig. 15. — Collapsus marqué des alvéoles, sans métaplasie cubique des cellules du revétement alvéolaire.
sant pencher le malade en avant. Le silence respiratoire est analogue à celui qui avait été déjà constaté, sauf quelques râles à la base gauche arrière.
Comme le médecin traitant, je pense à un syndrome
d’obstruction bronchique posthémoptoïque et je propose une bronchoscopie. Le malade acceple à condition d’être transporté d’abord à Paris. Le transport est demandé d'urgence.
Je ne revois ie malade que deux Jours plus tard, dans le service des voies respiratoires du Docteur AMEUILLE à hôpital Cochin. L’état du malade s’est considérablement aggravé. Il est très fatigué, très fébrile, à demi-inconscient, dyspneique et cyanose, couvert de sueurs. L’ensemble des signes décrits persiste, mais la matité s'étend à l’espace de Traube. Une ponction exploratrice retire un liquide Iouche d’odeur fétide. Une radiographie (fig. 12) est faite avant le transfert du malade en chirurgie; elle montre l’opacité de tout l’hémithorax gauche, avec attraction nette de la trachée vers la gauche. On pratique une pleurotomie a minima qui donne issue à une petite quantité de pus fétide. Le malade meurt 24 heures plus tard.
L'examen anatomique a permis de découvrir la cause du syndrome douloureux, la cause de la pleurésie putride comme celle des hémoptysies.
Il existe une certaine quantité de liquide fétide dans la plèvre gauche. Le poumon gauche est recouvert de fausses membranes, mais on distingue nettement les deux lobes. Le iobe supérieur est diminué de volume, ré- ‘ duit au tiers de son volume normal environ. Le lobe inférieur semble au contraire un peu augmenté de volume. La consistance du lobe supérieur est plus ferme que celle du lobe inférieur. Dans l’interlobe il existe une perforation, au centre d’une mince membrane qui paraît être située au-dessus d’une excavalion parenchymateuse du lobe inférieur. A noler que cette membrane n’est pas recouverte de dépôts fibr:neux comme le reste du poumon (fig. 13).
La coupe du poumon gauche met encore en évidence
les dimensions comparées des deux lobes et montre la réduction de volume du lobe supérieur. Ce dernier est de couleur foncé à peu près homogène; le lobe inférieur est creusé de nombreuses cavités anfractueuses; quelquesunes, sous-pleurales, affleurent l’interlobe et expliquent la formation de la pleurésie putride. L'aspect du lobe inférieur est celui d’une gangrène massive ayant envahi le lobe dans toute son étendue et largement excavée. 4
A l’ouverture de la trachée, on découvre un énorme caillot, saillant à l’intérieur de la trachée et prolongé dans la bronche gauche. Le caillot occupe toute la longueur de la bronche souche gauche, il y adhère fortement et il en obstrue presque tout le calibre. Dans la bronche du lobe supérieur gauche on trouve un prolongement du caillot. Dans la bronche inférieure, il y a des sécrétions purulentes, mais pas de caillot (fig. 14).
A une dissection plus complète, on constate dans la bronche souche gauche, à environ 1,5 cm. de l’éperon trachéal et sur la paroi postérieure, un petit bourgeon saillant, irrégulier, en forme de papillome. Ce bourgeon se prolonge en dehors de la bronche et d’une facon continue dans une masse ganglionnaire très volumineuse, unique, occupant tout l’espace situé au-dessous de la bifurcation trachéale; ce gros ganglion présente à la coupe plusieurs zones hémorragiques.
L'examen histologique montre les alvéoles du lobe supérieur affaissés, en état de collapsus (fig. 15); leurs parois sont normales, il n’existe aucun aspect pseudo-glandulaire rappelant l’atélectasie fœtale. Dans quelques zones on voit des exsudations fibrino-leucocytaires intraalvéolaires. Le lobe inférieur présente l’aspect caractéristique de la gangrène avec des nécroses tissulaires importantes.
Une coupe de la bronehe gauche, passant par le bour-
geon signalé, permet d’affirmer sa nature cancéreuse, mais les lésions de nécrose et d’autolyse cadavérique ne permettent pas de différencier le type de cet épithélioma atypique mais non malpighien. Le ganglion est également envahi de tissu néoplasique et on y retrouve les zones hémorragiques visibles à l’œil nu.
« Dans l'observation rapportée ci-dessus, un cancer bronchique non diagnostiqué réalise le tableau brutal et rapidement mortel d’une gangrène pulmonaire accompagnée de pleurésie putride. Le développement de cette gangrène pleuro-pulmonaire est lié étroitement à un phénomène souvent décrit dont la constatation anatomique a le plus souvent manqué :
lobstruction bronchique par un caillot sanguin ».
L'examen histologique a permis de constater des lésions de coilapsus d’un lobe, de gangrène de l’autre. Pourtant, le syndrome brutal s'’accompagnant de dyspnée vive, l’existence d’une opacité radiologique coexistant avec une attraction nette de la trachée, font penser à l’atélectasie ainsi qu’elle a été décrite.
OBSERVATION XI. — Condensations pulmonaires non cancéreuses dans le cancer du poumon, par MM. AMEUILLE et J. FAUVET. (Bul. et Mém. Sté Méd.
Hôp. Paris, 14 mai 1937.)
Cette observation a trait à un cancer bien localisé par la bronchographie lipiodolée à la bronche gauche, avec silence respiratoire complet dans le tiers moyen du poumon gauche chez un homme porteur simul'anément d’une condensation du lobe moyen droit, que nous avions
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attribuée également au cancer, bien que l'exploration directe montrât les bronches normales de ce côté.
A l’autopsie nous avons trouvé le cancer de la bronche gauche à la place prévue, mais la condensation du lobe droit était due à un foyer .de pneumonie gangréneuse dans laquelle le cancer ne jouait aucun rôle direct.
OBSERVATION XII. — Dut.…, 48 ans, est suivi en ville depuis deux ans pour un abcès du poumon droit, du volume d'une grosse orange, siégeant au tiers supérieur. A la suite de plusieurs injections intraveineuses d’alcool et de benzoate de soude, il parut guérir cliniquement et radiologiquement. L'état général satisfaisant, tout allait assez bien, si ce n’est que, environ toutes les six à huit semaines, le malade présentait une poussée fébrile à 38°, s’accompagnant d’une expectoration sanguinolente et purulente sans odeur. Il se plaignait en outre de névralg.es intenses de la région dorsale.
Le 29 mars 1939, le malade est hospitalisé à Cochin; une radiographie montre que l’abcès persiste, petite lacune plaquée le long du médiastin. Quelques jours après, bronchoscopie par le Docteur LEMOINE, qui constate l'existence de bourgeons vraisemblablement néoplasiques à la bifurcation de la bronche souche droite. La biopsie ne sera faite qu’en avril, au cours d’un deuxième examen. Elle affirmera le diagnostic d’épithélioma spinocellulaire. |
La première bronchoscopie est suivie d’une recrudescence de l’expectoration, qui atteint 150 à 200 cc. par jour. Elle est entrecoupée de petites hémoptysies. Enfin on voit se produire une augmentation de volume considérable des parties latérales du cou, particulièrement à droite.
Au début du mois de mai, apparition d’une circulation
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collatérale à la face antérieure du thorax, de petites varicosités à la région sus-épineuse droite, Ce tableau de compression médiastinale se complète à la fin du mois
OBSERVATION XII
Fig. 16 (28 avril 1939). — La radiographie pulmonaire montre, plaquée contre le médiastin à droite, une opacité aux contours progressivement dégradés. Légère dextrocardie, La trachée qui est rectiligne est un peu déplacée à droite.
La coupole diaphragmatique qui a la forme en toit de pagode est nettement surélevée.
par une dysphagie prononcée, une dyspnée survenant par
crise et qui s’accompagne de vertiges. À cette époque la fièvre oscille autour de 38°, l’expectoration atteint 250 cc.
environ.
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Une radiographie pulmonaire du 28 avril (fig. 16), montre une condensation des lobes supérieur et moyen droits qui sont plaqués contre le médiastin, une légère hyperclarté du champ pulmonaire sain, une attraction de la trachée, qui reste rectiligne, vers la droite, une nette surélévation de l’hémidiaphragme qui est en toit de pagode; celui-ci à la radioscopie est presque immobile.
Fige 17
OBSERVATION XII
Fig. 17 (31 avril 1939). — L’opacité s’est étendue vers la base. Sous la clavicule, une zone bien limitée (A) correspond sans doute au lobe supérieur droit qui à l’autopsie se présente dans un état de rétraction extrême.
L’æœsophage (B) dont le calibre est nettement diminué à hauteur de la crosse de l’aorte, est attiré vers la droite.
Une radiographie (fig. 17), après ingestion de bouillie opaque, permet de constater un œsophage fortement dévié à droite, ceci au niveau de la crosse de l’aorte. L'état du malade, de plus en plus inquiétant, fait surseoir à l'exploration lipiodolée des bronches et à la prise de pression pleurale. La température dépasse 39°, l’expectoration augmente et devient fétide. Les crises dyspnéiques s’accentuent et se rapprochent. Mise sous tente à oxygène. Décès en pleine asphyxie le 12 juin 1939.
À l’autopsie : les viscères sont normaux, il n’existe de métastases nulle part, mais on constate une péricardite puriforme et la présence d'importants dépôts de fibrine sur le péricarde.
Le décollement extra-pleural est assez aisé.
Au poumon droit, le cancer siège à la partie toute médiastinale et hilaire. C’est une masse rouge, jaunûâtre, friable, peu homogène, siégeant dans et autour de la bronche souche droite. La prolifération cancéreuse est extrêmement limitée, le poumon droit ne présentant dans sa presque totalité que des lésions non cancéreuses qui sont d’ailleurs d’un type tout à fait particulier. Dans les lobes inférieur et moyen il s’agit de bronchopneumonie diffuse avec assez nombreux foyers de nécrose. Le lobe supérieur, lui, se présente dans ‘un état de rétraction extrême. Les cavités aériennes semblent pourtant perméables et l’an note même un certain degré de distension des cavilés vasculaires et bronchiques (à moins qu'il ne s’agisse d’une illusion due à la très grande diminution de volume du lobe). Ce qui frappe surtout c’est l’épaississement extrêmement marqué des cloisons interlobulaires qui se présentent sous forme de grosses traînées blanchâtres dessinant un réseau à mailles irrégulières sur toute la surface de section du lobe. Seule la partie toute supérieure et postérieure du lobe présente un envahissement cancéreux. La bronche souche droite est totalement prise et englobée par le cancer. La bronche lobaire supérieure ne peul être précisée. Quant à la bronche lobaire inférieure, elle est perméable sur la plus grande partie de son trajet.
Au poumon gauche, bronchopneumonie diffuse avec de nombreux foyers de nécrose, mais il n’y a pas trace de foyers cancéreux. Toutefois les ganglions hilaires sont gros et présentent des points blancs rougeâtres pour les-
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quels il reste à préciser s’il s’agit de suppuration ou de cancer.
Les ganglions méd'astinaux droits sont volumineux, néoplasiques avec nécrose centrale, à gauche ils paraissent normaux.
— L'examen histologique montre :
Au ganglion paratrachéal droit. — La presque totalité du ganglion est envahie par le tissu cancéreux qui est dans l’ensemble extrêmement nécrosé et non identifiable. Toutefois certaines plages mieux conservées persistent. On voit qu’il s’agit alors d’un épithélioma malpighien spino-cellulaire.
Dans la zone ganglionnaire non cancéreuse, hyperplasie lymphoïde considérable.
Au lobe supérieur droit. — Prélèvement dans la zone tassée, loin du cancer.
La coupe est caractérisée par deux aspects tout à fait particuliers : le tassement des alvéoles, et l’épaississement des cloisons interlobulaires avec énorme distension des vaisseaux veineux et surtout Iymphatiques qui y cheminent.
1° L’affaissement des alvéoles et ies modifications de leurs éléments constituants.
L’affaissement alvéolaire est du type le plus banal; il est d'importance relative consistant en un allongement notable des cavités alvéolaires et non en une disparition véritable, On note que l’épithélium de revêtement est assez turgescent en certains points, franchement desquamé en d’autres, mais nulle part il n'y a de métaplasie cubique äe cet épithélium alvéolaire. L'aspect est bien celui du collapsus et non celui de l’atélectasie.
Il faut enfin souligner l’épaississement notable des cloisons alvéolaires : épaississement dans lequel intervient une certaine distension des capillaires alvéolaires,
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et d'autre part un certain degré de prolifération des fibres collagènes manifestement très jeune et prenant mal les colorants habituels.
2° L’épaississement des cloisons interlobulaires.
Cet épaississement est assez marqué et donne au segment de coupe examiné une structure lobulaire particulièrement prononcée. Il est fait de deux éléments :
— 1° une hyperplasie modérée du tissu collagène qui n’a rien que de très banal,
— 2° et surtout, une énorme distension des éléments vasculaires qui cheminent dans les cloisons interlobulaires, Ce sont d’abord des veines dont les tuniques sont assez fortement hyperplasiées avec hypertrophie toute particulière des fibres élastiques. Certaines de ces veines présentent une dilatation considérable, mais l’on observe d’autre part dans les cloisons interlobulaires des cavités sans parois nettement différenciées, paraissant creusées à même le tissu collagène, sans endothélium nettement reconnaissable, non cerclées de fibres élastiques : ce sont manifestement des vaisseaux lymphatiques. En certains points, leur grand nombre et leur distension extrême donnent à la coupe un aspect presque angiomateux. Il n’y a aucun contenu dans ces lymphatiques.
Il s’agit donc d’un cancer du poumon droit ayant entraîné l’occlusion totale de la bronche souche droite et de la bronche lobaire supérieure. Le lobe supérieur, ratatiné, rétracté, présente l’aspect du collapsus, ce qui sera vérifié sur les coupes.
Il faut noter que le début apparent de la maladie prit le masque d’un abcès du poumon.
OBSERVATION XIII. — Ay…, âgé de 53 ans, a fait en septembre 1937 une pneumonie de la base droite; réci-
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dives in situ «en novembre 1937 et en mai 1938. Après ce dernier accident, la défervescence n’est pas franche, la fièvre tombe à 38° et persistera les mois suivants. Une fatigue et un amaigrissement constants et progressifs inquiètent le malade, qui va consulter en juillet 1938 à l'Hôtel-Dieu, où le diagnostic de pleurésie de la base droite est porté et confirmé par une ponction qui ne ramène que quelques centimètres cubes d’un liquide jaune citrin. Rentré chez lui après quelques jours d’hospitalisation, il est alors envoyé à Cochin dans le service din Docteur AMEUILLE. C
C’est un malade très amaigri, présentant un hippocratisme digital accentué; il se plaint de fatigue extrême, d’anorexie, d’algies intercostales droites, de dyspnée au moindre effort. La toux, peu fréquente, ramène quelques crachats muco-purulents d'aspect banal, non bacillifères. La fièvre est à 38°, le pouls bat à 90, la tens'on artérielle de 12-7. Ni sucre, ni albumine dans les urines. L'examen ne révèle rien d’anormal. La réaction de Wassermann ést négative. L’hémithorax droit, qui est rétracté, respire mal; à son niveau, les vibrations vocales sont diminuées et on y décèle une matité nette qui remonte en arr:ère à la pointe de l’omoplate, en avant du mamelon. A l’auscultation, diminution du murmure vésiculaire sur toute la hauteur, râles sous-crépitants dans la fosse sus-épineuse. Rien d’anormal au poumon gauche.
Une ponction exploratrice à droite retire quelques centimètres cubes d’un liquide purulent et hémorragique riche en polynucléaires altérés, en globules rouges; Ziehl négatif, rien ne pousse sur les différentes cultures. La ponction est suivie d’une injection de 60 cc. d’air, de 1 cc. de lipiodol. Une seconde ponction, le 10 novembre, reste négative.
Une radiographie en date du 4 novembre (fig. 18), mon-
re
tre une opacité dense et homogène de l’hémithorax droit qui remonte à deux centimètres environ de la clavicule; la partie toute supérieure du poumon présente un aspect normal. La trachée n’est que peu déviée sur la droite, la coupole diaphragmatique est légèrement surélevée ; la radioscopie révèle que ses mouvements ne sont que peu diminués.
OBSERVATION XIII
Fig. 18 (4 novembre 1938). — Opacité dense de la moitié inférieure du poumon droit, surmontée d’une opacité plus claire, bien limitée, arrondie vers le haut, se différenciant nettement du parenchyme sain. La pneumoséreuse qui avait été créée à droite est encore visible.
Le 26 novembre, bronchoscope par le Docteur J.-M. LEMOINE, qui trouve dans la bronche souche droite au niveau et un peu au-dessous de l’orifice de la bronche supérieure, des bourgeons blanes et rouges, saignant facilement au contact. Prélèvement ; hémorragie tamponnée à l’adrénaline. Pas de toux; indolore. La biopsie montre qu’il s’agit d’un épithélioma malpighien typique spinocellulaire.
Le 5 décembre, nouveau film. La région supérieure du poumon droit a perdu en partie sa clarté; l’opacité est semblabie, par contre la trachée qui reste rectiligne com-
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OBSERVATION XIII
Fig. 19 (4 janvier 1939). — La condensation pulmonaire s’est accentuée, devenue plus homogène, elle atteint presque la clavicule. La rétraction des organes s’est précisée; la trachée est nettement attirée vers la droite, dessinant une courbe.
mence à être nettement attirée sur la droite, ains, que le médiastin.
À partir du 10 décembre, le malade se plaint de violentes douleurs intercostales droites, il expectore de nombreux crachats hémoptoïques. La cachexie s’accentue,
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l’amaigrissement est intense, la dyspnée peu prononcée. La décès survient le 27 janvier 1939.
Une radiographie du 4 janvier (fig. 19) avait montré que la condensation du poumon restait semblable, que l'attraction de la trachée vers la droite s'était précisée tout en devenant sensiblement curviligne.
Des radiographies du tube digestif après transit et lavement opaque, avaient donné des images normales.
Les bacilloscopies furent toujours négatives.
À l’autopsie, les viscères sont normaux d’aspect et à la coupe. La rate pèse 250 gr.; le foie : 2.250 gr., il adhère fortement au diaphragme. On ne trouve nulle part de métastase (le cerveau a été examiné).
Le décollement extra-pleural du poumon gauche est très aisé; le poumon est le siège dans les deux lobes d’æœdème et de splénisation. L’œdème prédomine au sommet et la splénisation à la base. La région hilaire est à peu près normale.
A droite, adhérence pleurale extrêmement forte surtout à la base et en arrière au rachis. On trouve dans les deux tiers inférieurs du poumon droit, ayant pris la presque totalité du lobe inférieur, une énorme masse grise blanchâtre très ferme dans ses parties périphériques, nécrosée et excavée en son cen:re; elle est remplie d’un pus fétide et épais. La scissure entre lobe supérieur et lobe infér eur est considérablement épaissie et symphysée. Au lobe supérieur on note un aspect très particulier ; le parenchyme pulmonaire extrêmement dense, sans ‘trace de cavités aériennes (sauf quelques bronches un peu dilatées) est de couleur jaune grisâtre, riche en charbon, très dur mais de consistance élastique. La plèvre sur toute la hauteur du poumon et particulièremen: en regard de la masse cancéreuse est extrêmement épaissie, d’aspect lardacé.
La bronche souche droite est oblitérée par une masse dure et blanchâtre, avant sa division, masse qui se continue avec l’énorme tumeur du lobe inférieur. La bronche du lobe supérieur droit est perméable.
Les ganglions hilaires sont normaux du côté gauche, et du côté droit moyennement hypertrophiés et envahis par le bourgeonnement cancéreux.
L'examen histologique montre :
Lobe supérieur. — La zone prélevée est complètement, remaniée par des modifications extrêmement complexes parmi lesquelles on note :
1° Une sclérose diffuse encore jeune avec nombreux fibroblastes et importante vascularisation, occupant tout le fragment prélevé mais gagnant ‘rès nettement en importance au fur et à mesure que l’on s'approche de la plèvre. Dans ses stades les moins avancés, cette sclérose est d’un caractère nettement systématique, s’enroulan: autour des vaisseaux et des bronches, épaississant les cloisons ‘nterlobulaires et s’infiltrant le long des cloisons in'eralvéolaires qui apparaissent considérablement épaissies. Au fur et à mesure que l’on s’approche de la région sous-pleurale, la sclérose, prenant un caractère exubérant, tend à effacer la systématisation du parenchyme. Il faut encore insister sur la richesse de sa vascularisation.
2° Dans le réseau circonserit par les coulées scléreuses, S’observent des reliquats des cavités aériennes (vraisemblablement alvéoles dont plusieurs sont réunis en une seule cavité). Ces espaces aériens sont quelquefois limités par des fragments d’épithélium plus ou moins turgescent, par endroits typiquemer: cubique. Mais le plus souvent, les cellules de revêtement ballonnées à l’extrême sont tombées dans la lumière de la cavité où elles se présentent dans un état de nécrose plus ou moins
avancé. On note ainsi dans la majorité des espaces aériens des masses irrégulièrement nécrotiques, vraisemblablement riches en graisses.
3° Certaines cavités aériennes se présentent toutefois dans un meilleur é:at d’intégrité. Il s’agit alors d’aspect typique de métaplasie cubique de l’épithélium de revêtement, siégeant avec prédilection sous la plèvre et dans les zones de sclérose très dense. Les cavités aériennes ainsi délimitées sont de forme arrondie, ovalaire ou irrégulièrement allongée, ne se présentan: qu’exceptionnellement sous forme de fente aplatie.
4° Il faut enfin noter l’énorme épaississement de la plèvre au sein de laquelle la sclérose apparaît très ancienne et en partie hyalinisée bien qu’encore richement vascularisée.
Lobe inférieur. — L'aspect est tout différent.
Si l’épaississement pleural est le même, dans la partie pulmonaire la sclérose n’est pas comparable à ce qu’elle est dans le lobe supérieur. On note par opposition un certain degré d’aplatissement des alvéoles, en d’autres points une sorte de dilacération de leurs parois qui se résoud par place en un fin écheveau de fibres collagènes et élastiques. En certains endroits d’ailleurs, on remarque une hyperplasie considérable du tissu élastique qui vient dessiner des lacis plus ou moins étendus et irréguliers.
Quant au revêtement alvéolaire, il ne présen'e nulle part trace de métaplasie cubique typique. En certains alvéoles il y a la même alvéolite desquamative nécrosée que dans le lobe supérieur, mais on trouve surtout d’assez nombreuses cellules isolées répandues sur toute la coupe, cellules dont certaines sont de gros macrophages et d’autres vraisemblablement de petites embolies de cel-: lules néoplasiques.
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Dans l’ensemble, cette coupe se distingue donc de la précédente par l'importance bien moindre de la sclérose qui est très jeune et par l’absence de métaplasie cubique
de l’alvéole.
En résumé, épithélioma spino-cellulaire à point de départ bronchique, ayant envahi en partie ies lobes moyen et inférieur. Ces'derniers sont le siège en outre d’une sclérose jeune. Au lobe supérieur, lésions complexes, parmi lesquelles on note une sclérose dif-à fuse, très vascularisée. Sous la plèvre et dans les zones de sclérose très dense, de place er place l’épithélium de revêtement de certaines cavités aériennes présente l'aspect de la métaplasie cubique.
Il est intéressant de constater, en outre, la banalité apparente du début de la maladie, épisodes pneumoniques, qui ne prit toute sa signification qu'avec l’évolution ultérieure.
Ces sept observations, dont quatre avaient déjà été communiquées par M. P. AMEUILLE et ses collaborateurs, apportent une nouvelle contribution à l’étude clinique et anatomique des condensations pulmonaires rétractiles, relevant d’une obstruction bronchique et que certains désignent, bien à tort, « atélectasie ».
Cinq cas ont été l’objet d’une vérification anatomohistologique; deux (IX et X) se rapportent à une condensation rétractile post-hémoptoïque, exemples types de l’ « atélectasie aiguë »; les trois autres (XI, XII
ra
et XIII) à une condensation rétractile, conséquence d’une tumeur bronchique, obstruction en général lente qui permet l'emploi du terme « atélectasie chronique ».
Je m’attacherai donc à l’étude de ces deux moides d’obstruction bronchique : post-hémoptoïque, néoplasique, me contentant de rappeler pour mémoire les autres éventualités :
Corps étrangers — aspirés accidentellement.
— introduits dans un but thérapeutique (cas de Jacobaeus Sayé - Eguës lipiodol.
(cas de Cassady .
: bronchoscopie.
Eguës
bouchon de muco-
pus (-post - opéra-
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toire - suppuration pulmonaire chronique).
masse Ccaséeuse (cas de Kanonyÿ) — pathologiques { expectoration dans l’asthme.
pseudo - membraue diphtérique, ou aon diphtérique (cas de Chevalier- | Jackson - W. Pasio:
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Sténoses. — tumeurs bronchiques bénignes.
— ulcérations tuberculeuses des bronches (cas de J.-M. Lemoine).
— processus cicatriciel bronchique.
— hyperplasies de la muqueuse.
Compressions — tumeurs pulmonaires.
— adénopathies. (Cas de Elrich- Eloesser. Saues et Smith. Hennel-Korol. Spreull. .
— et maladies de Hodgkin. (Cas de Loeper et Bioy. Rudolf Sachs.
Korol).
La plupart des auteurs admettent que l’obstruction d’une bronche, quel qu’en soit le mode, a pour conséquence l’affaissement des alvéoles pulmonaires, qui est d’ailleurs accéléré par la résorption des gaz (l’oxygène, l’azote, l’oxyde de carbone présents dans les alvéoles, continuant à se fixer sur l’hémoglobine du sang et s’épuisant faute de renouvellement du dehors). Pour expliquer la production soudaine des « atélectasies », qui paraît inconciliable avec la lenteur relative de résorption de l’azote, qui on le sait est en pourcentage important dans l'air, certains ont émis hypothèse d’un bouchon bronchique fonctionnant à la façon d’un clapet, suivant le schéma du Professeur CHEVALIER-JACKSON. Les alvéoles une fois affaissés et vidés de leur air respiratoire, subiraient alors la métaplasie cubique, c’est le retour du poumon à l’état fœtal. Le ou les lobes ainsi condensés se traduisent à
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écran fluoroscopique ou sur le film radiologique par une opacité diffuse et homogène avec attraction médiastinale vers le côté malade et d’une surélévation de Phémidiaphragme qui a perdu sa mobilité. Parfois les choses se passent ainsi, en particulier dans l’obstruction bronchique post-opératoire et chez l’enfant; des examens anatomiques et microscopiques ont pu vérifier l’existence de la métaplasie cubique. Mais de là à admettre que toute image radiologique d’opacité rétractile consécutive à une obstruction bronchique corresponde nécessairement à une lésion anatomique d’atélectasie, c’est là un poirt de vue que l’anatomopathologiste ne saurait admettre.
L'étude expérimentale a quelquefois démontré que l’obstruction bronchique créée pai différents moyens (cautérisation de la muqueuse, pose de cotons imprégnés de collodion, laminaires, pâles) peut produire l’atélectasie. T1 semble néanmoins que la partie histologique des travaux soit sommaire. Quoi qu’il en soit, les différents auteurs en arrivent à conclure que la métaplasie cubique est le premier stade histo-pathologique auquel le revêtement alvéolaire aboutit après obstruction expérimentale de la bronche correspondante. Comme cette atélectasie n'est le plus souvent trouvée que de place en place dans le lobe qu’ils avaient cherché à atteindre, ceux-ci accusent alors l’élément infectieux surajouté qui, entraînant des modifications trophiques ou inflammatoires du parenchyme, est pour eux la principale cause des exsudations intra-alvéolaires d’abord, de sclérose plus tard
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C’est MENDELSOHN le premier qui, en 1844, démontra le rôle de l’obstruction bronchique dans la pathogénie de l’atélectasie. Ses travaux furent repris et perfectionnés par TRAUBE en 1846, GAIRDNER (1851), LicarHeiM (1878), CoryLLos et BIRNBAUM (1928), LEE, RapwiN, TUCKER et PENDERGRASS, ADAMS (1933), Kou- RILSKY et ANGLADE (1936), À. et P. MOULONGUET, Claude OLIVIER, BINET, ESCUDERO et ADAMS (1938).
Ici je ne rappellerai que le travail de A. et P. Mou* LONGUET qui rapportèrent, en mars 1938 à la Société Anatomique de Paris, quatre expériences valables, effectuées sur le chien, opéré sous bronchoscopie (laminaire ou attouchement au nitrate d’argent). L'aspect histologique du lobe atteint, reproduit en partie seulement la structure pulmonaire, telle qu’elle existe avant l’établissement de la respiration. Après avoir constaté qu’à l’œil nu et que sur les coupes l’élément infectieux paraît faire complètement défaut, les auteurs insistent sur « les aspects microscopiques obtenus sur les parties denses, fermes, maïs non encore atélectasiées, trouvées à l’autopsie, deux jours après une cautérisation au nitrate d’argent. Ici les aspects sont de l’oidème pulmonaire : le dessin alvéolaire est parfaitement net, mais un grand nombre de cavités alvéolaires sont remplies d’œdème hémorragique. Est-ce là l’aspect initial qui précède l’atélectasie ..? »
Ces constatations infirment donc les conclusions auxquelles aboutissent la plupart des expérimentateurs; pour eux tout aspect histologique autre que celui attendu, relève de l’infection surajoutée. Dans le
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cas étudié précédemment, non seulement le chien fut sacrifié deux jours après l’obstruction, mais l’état d'hyperémie du parenchyme existait malgré l’absence de toute infection et précédait même l’établissement de l’atélectasie, qui s’était opérée par place.
Il est ciassique de distinguer l’atélectasie médicale aiguë dont le type est la posthémoptoïque, l’atélectasie chronique qui relève d’une obstruction ou compression lente et durable, dont le type est celle entrainée“par une tumeur bronchique. Les sept observations que j'ai recueillies dans ce chapitre se rapportent à des cas cliniques semblables. Je verrai donc tout d’abord : les condensations rétractiles post-hémoptoïques, puis les condensations rétractiles par tumeurs bronchiques.
Condensations rétractiles post-hémoptoïques
On sait déjà qu’à la suite d’hémoptysies, peuvent survenir dans les poumons des modifications variables qui vont des images de dissémination micronodulaire aux images d’opacités rétractiles d’un lobe, ou totales.
Les hémoptysies relèvent en général d’un processus tuberculeux, parfois d’une tumeur bronchique, plus rarement d’une bronchectasie, d’une hypertension, d’un rétrécissement mitral.
Les observations VII et VIII ont trait, la première
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à l'histoire clinique d’une femme âgée de vingt-cinq ans, vraisemblablement tuberculeuse, la seconde à celle d’un homme ayant dépassé ia cinquantaine, atteint d’un néoplasme malpighien des bronches inférieure et moyenne droites.
Les observations IX et X, qui ont été complétées par une étude anatomo-histologique des pièces, relèvent, la première d’une bacillose pulmonaire dont l’évolution fut rapide, la seconde d’une obstruction bronchique par caillot sanguin survenu au cours d’un cancer bronchique.
Une revue rapide de la littérature médicale montre qu’à l’heure actuelle les publications d’ « atélectasies post-hémoptoïques » sont assez nombreuses.
LoxG, en 1875, décrivit le premier cas de « collapsus » qu'il vit d’ailleurs survenir chez un cardiopathe (Ret. mitral). Il faudra attendre 1925 et FARRIS pour voir un auteur rapporter des cas semblables chez des tuberculeux ou des cancers du poumon; depuis, nombreux furent ceux qui en publièrent, relevant pour la plupart d’hémoptysies tuberculeuses. Je ne citerai ici après les noms de ces deux précurseurs, que ceux qui par leurs travaux ont éclairé la question d’un jour nouveau : en 1926 GAMMoNs, en 1927 BENEDETTI, en 1928 SAMSON, JACOBAEUS, BRAY, en 1929 KyLIN, WILSON, HENNEL. La même année JACOBAEUS et ses collaborateurs SELANDER et WESTERMARK, puis SAYÉ, de Barcelone en 1932 étudièrent avec soin ja clinique et la pathogénie de ces « collapsus pulmonaires ».
En 1935, MINDLINE en une revue générale publie tou-
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tes les observations connues à cette date. L’année suivante CARNOT, avec LAFFITTE et Boxs, fait une description magistrale de l” « Atélectasie post-hémoptoïque », précédant de peu un travail identique de Courcoux.
« Collapsus », « atélectasie », « Icollapsus atélectasique » sont les termes employés; certains même jugent que l’expression « hémoptysies atélectasiantes » serait plus appropriée (PALACIO et MAzzEr 1937); tous termes impropres puisque le contrôle microscopique des soixante-dix cas environ qui sont connus, manque le plus sôuvent. C’est ce que firent remarquer SCHMIDT et UxNxoLrz en 1937 en publiant un cas que l’on pourrait rapprocher de l’observation IX. Mais c’est M. P. AMEUILLE avec ses collaborateurs V. HiINAULT et J. FAuvVET qui en 1937, présentant à la Saciété Médicale des Hôpitaux de Paris les observations publiées ici sous les numéros VII et VIII, protesta de nouveau contre l'emploi abusif d’une terminologie anatomique. Enfin en 1939 il présente avec J.-M. LEMOINE un nouveau cas de condensation rétractile dont la vérification permit de constater le collapsus d’un lobe, la gangrène de l’autre. (Obs. X).
Le nombre de cas publiés au total est relativement restrein$ : soixante-dix environ. On le comprend d'autant mieux que chez un malade saignant et fragile, on se préoccupe surtout de calmer l’hémorragie, l’examen clinique du malade qui révèlerait parfois la matité d’un hémithorax, la diminution ou la disparition du murmure vésiculaire et des vibrations voca-
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les, passe au second plan. Quant à l’examen radiologique ou radioscopique, il n’est que rarement possible au cours de l'accident. Il est vrai que l'installation. aiguë du syndrome, qui est classique, doit attirer l’attention. Elle est d'autant plus bruyante que la condensation pulmonaire est plus étendue : point de côté, sensation de constriction thoracique, angoisse, dyspnée, cyanose. Parfois ce début à grand fracas fait totalement défaut, il peut même, s’il existe, passer inaperçu au milieu des signes d'hémorragie et l’on voit tout l'intérêt d’une radiographie systématique après une hémoptysie, si minime soit-elle. D’autres plus qualifiés que moi ont déjà insisté sur ce point.
Dans l’observation VII, seul l’examen physique de la malade après cessation de l’hémoptysie, permit de contrôler l’existence d’une matité totale de l’hémithorax gauche, s’accompagnant d’une abolition complète du murmure vésiculaire; aucun symptôme d’asphyxie n’avait attiré l'attention. La radiographie montra une opacité homogène et totale à gauche, avec rétraction. Même absence de signes objectifs dans le cas n° VIII, ou des petites hémoptysies périodiques sont suivies d’allées et venues de condensations rétractiles d’un hémithorax, alternant avec de soudains éclaircissements, phénomènes que seules des radiographies systématiques décélèrent. |
Par contre lhistoire des malades IX et X confirme la théorie classique du début brutal avec point de côté, angoisse, dyspnée, cyanose.
Il est également classique de dire qu’après le rejet
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du « moule bronchique », le poumon s’éclaircit; son expectoration peut d’ailleurs passer inaperçue. Souvent la condensation ne disparaît que progressivement, tel est le cas de l'observation VIL c’est alors que lon peut envisager l'intervention d’un facteur spasmodique surajouté. Bien entendu quand il existe des lésions accentuées du parenchyme, comme dans notre observation IX, il est compréhensible que l’opacité persiste.
La contraction réflexe de l’appareil respiratoire serait déclenchée par la présence de sang dans les bronches, ainsi que l’a expliqué BENEDETTI. Hypothèse trouvant confirmation dans la communication de Ja- COBAEUS qui rapporta quatre cas de « collapsus massif » en rapport avec une injection intrabronchique de lipiodol, le collapsus s’étant produit dix à quinze minutes après l’injection; pour cet auteur, cette éventualité ne peut se produire que si le poumon est sain. SAYÉ attache également une grande importance au spasme. Depuis les travaux de ces derniers, la plupart des auteurs admettent son intervention et ont toujours à l’esprit sa possibilité après le passage de caillots sanguins dans les bronches, ces caiïllots jouant le rôle du corps étranger, épine irritative. Malgré tout il est évident que l’on doit toujours penser au caillot obstruant la bronche, et si les jours suivants l’apparition de la condensation rétractile il n’est pas rejeté par le malade, il faudra alors envisager l’exploration lipiodolée de l'arbre bronchique et surtout une bronchoscopie qui souvent précisera le diagnostic d’obs-
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truction bronchique et permettra de lever l’obstacle par aspiration.
Obstruction et spasme, l’un et l’autre associé ou isolé, est-ce à dire que les faits sont toujours aussi simples et qu’il suffira de les faire disparaître pour voir un hémithorax sombre et rétracté reprendre son aspect antérieur ? Oui répondent les partisans de l « atélectasie » et c’est cette évolution heureuse qui nous permettra d’en affirmer le diagnostic. En réalité, les faits sont plus complexes que ne le laisseraient croire des descriptions faites en l’absence de documents anatomiques. J’en veux donner un exemple, en l'espèce l’observation X, publiée il y a peu de temps par J.-M. LEMOIxE, qui vit à l’autopsie d’un de ces malades qui avait présenté quelques jours auparavant : tous les symptômes d’une atélectasie post-hémoptoïique, le collapsus d’un lobe, la gangrène de l’autre ; aspects macroscopiques qui furent vérifiés au microscope. Le « moule bronchique » n’avait pas encore été expulsé, il siégeait dans la bronche souche gauche (fig. 14). De rares publications avaient déjà montré à quelles surprises on s’exposait en portant un diagnostic hâtif, incertain et passe-partout. H. Du- RAND, en 1936, rapporta un cas d’hémoptysie mortelle chez un tuberculeux; quelques jours avant la mort, apparition d’une image radiologique d’atélectasie. A Pautopsie, le poumon en présentait bien l’aspect macroscopique, mais l'examen histologique révéla qu’il s’agissait de tout autres lésions : micro-nodules pneumoniques tuberculeux, séparés par de véritables nap-
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pes d’infaretus. Fait paradoxal, car le poumon au lieu d’être gonflé et tuméfié, était pelit, ratatiné, réduit dans son volume. En 1937, SCHMIDT et UNHOLTZ rappellent l’histoire d’un tuberculeux cavitaire qui à la suite d’une expectoration sanglante, présenta une image d’atélectasie gauche totale et sous-jacente à un important évidement apical. Le décès survint huit jours plus tard et ils purent constater une pneumonie caséeuse du lobe supérieur, une dissémination nodulaire du lobe inférieur qui était le siège de foyers tuberculeux de plus grande taille.
Dans un chapitre réservé à l’anatomie pathologique, je tâcherai de montrer la diversité des lésions que l’on peut rencontrer dans la soi-disant atélectasie. Ici je ne m’étendrai pas plus iongtemps sur cette question, me bornant à rappeler que dans l’observation IX, l’étude des pièces révéla des lésions d’alvéolite, noyées dans un processus de suffusion sanguine importante.
Condensations rétractiles par tumeurs bronchiques
On sait déjà que ce que l’on nomme cancer primitif du poumon est le plus souvent, au moins originairement, un cancer d’origine bronchique et même un cancer des grosses bronches, des bronches hilaires. Celui-ci peut évoluer suivant différents modes anatomo-cliniques, les plus fréquents étant ceux qui arri-
vent à la sténose bronchique par envahissement enidobronchique du néoplasme. Le bourgeon cancéreux agissant alors comme un corps étranger qui oblitère la lumière du conduit, provoque la non-absorption de l’air au niveau du territoire pulmonaire tributaire, expliquant ainsi l’existence des lésions contingentes qui accompagnent la plupart des néoplasmes. Ces foyers radiologiquement opaques ne sont plus catalogués à l’heure actuelle cancer pulmonaire à fors me lobaire ou à forme massive, ils en sont radicalement distincts ; le médecin ne confond plus leffet avec la cause, mais se souvient que parfois, bien rarement il est vrai, ils correspondent dans certains cas à l’envahissement progressif des tissus par la masse néoplasique. R. HUGUENIN et d’autres auteurs en ont donné des exemples.
Si la vision radiologique d’une ombre homogène, prenant tout ou partie d’un hémithorax, survenant chez un malade soupçonné de cancer bronchique, doit faire éliminer le diagnostic de prise cancéreuse totale du poumon, à quelles altérations anatomiques du parenchyme répond-elle ? La grande majorité des cliniciens après avoir écarté les hypothèses de masses cancéreuses, de pneumonie, de pleurésie, pensera soit au collapsus, soit à l’atélectasie, Ces termes anatomiques employés différemment suivant les pays ne seront prononcés que si l’opacité radiologique pulmonaire s'accompagne d’attraction médiastinale du même côté et de surélévation de l’hémidiaphragme correspondant. Dans les pays anglo-saxons, on parle
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de collapsus, chez nous d’atélectasie. Ces deux mots, qui désignent d’ailleurs des états anatomiques différents, je m'excuse de le rappeler, correspondent rarement à la nature intime des lésions. Si l’on voit assez souvent des lobes rétractés, ratatinés, qui présentent l’aspect du collapsus, et dont l'examen histologique confirme le diagnostic, il n’en est plus de méme pour l’atélectasie qui, si elle se rencontre parfois sur des coupes, ne se voit que de place en place occupant des plages peu étendues, noyées au milieu de lésions- inflammatoires plus ou moins avancées en âge, et tout particulièrement de sclérose.
Relativement peu nombreuses sont les observations publiées; comme toutes celies concernant l’atélectasie, le contrôle microscopique manque le plus souvent. Je n’en citerai que les plus connues :
Ce fut, en 1925, GOLDEN qui, le premier, en fit connaître le premier cas dû à un carcinome bronchique. La même année, FaArRis publie six cas d’atélectasies survenues au cours d’hémoptysies ou de tumeurs bronchiques.
En 1928, PACKARD rapporte plusieurs cas identiques. Puis R. HUGUENIN dans sa remarquable thèse, suivie de plusieurs articles, met au point d’une façon définitive l’anatomie pathologique du cancer du poumon et les divers moyens d’en faire le diagnostic, en particulier par les injections de lipiodol intrabronchiques.
En 1930, Risr et RoLLAND étudient de nouveau les cancers pulmonaires aux points de vue anatomique
et clinique. A l'étranger, JACOBAEUS et ses collaborateurs, de 1929 à 1932, publient une série d’articles sur le « massive atelectatic collapse », comprenant plusieurs cas de cancer.
En 1931, 33, 37, E. SERGENT et ses élèves s’attachent à l’étude des signes cliniques de l’« atélectasie », par tumeur bronchique entre autre.
A partir de 1931, en Amérique du Sud, cette question fut l’objet de publications de la part de UGoN, avec MiGLiANO et MAS, PIAGGO BLANCO, BERETERVIDE et HEIDENRICH, GARCIA OTERO et BARCIA, RoMANO et EYHERABIDE, 'CASTEX, PALACIO et MAZZEI.
En France, CHIRAY, Guy ALBOT et JAME font paraitre en 1933 une intéressante pubiication à propos du cancer sténosant des bronches souches.
En 1937, P. AMEUILLE et J. FAUVET font connaître des observations que j’ai reprises ici (obs. VIII et XD), de condensations pulmonaires rélractiles non cancéreuses, dans le cancer du poumon, et à ce propos, ils ont montré que ces condensations n'étaient pas forcément la traduction d’une atélectasie.
En 1939, P. PruvosT et ses collaborateurs publient un article sur ces « lésions d'emprunt » au cours du cancer broncho-pulmonaire. La même année, M. L. KiINDBERG et J. LECŒUR étudient la « forme atélectasique », une des « formes camouflées du cancer du poumon », tandis que J.-M. LEMOINE rapporte un cas d’hémoptysie au cours d’une sténose bronchique néoplasique, à l’autopsie duquel il trouva le collapsus du lobe correspondant (obs. X).
La publication, la dernière à notre connaissance, a trait à un néoplasme de la bronche souche ayant entrainé l’atélectasie totale d’un hémithorax avec dilatations bronchiques, mais ies auteurs, J. FROMENT et ses collaborateurs, ne trouvèrent entre les bronchectasies que des foyers de nécrose noyés dans un tissu scléreux.
On constate dans cette revue rapide de la littérature médicale que toutes les obstructions sont dues à des tumeurs malignes se présentant, « tantôt comme ;dés’ épithéliomas, tantôt comme des cancers à petites cellules qui sont pour la plupart des épithéliomas remaniés » (RoussY et HUGUENIN).
En effet, beaucoup plus rares sont les tumeurs bénignes primaires; CHEVALIER-JACKSON pense que beaucoup sont méconnues et qu’elles restent souvent inaperçues au milieu des signes de suppuration qu’elles provoquent. Par la bronchoscopie, on peut maintenant les découvrir et cet auteur, par ce moyen d’investigation, les classe ainsi par leur ordre de fréquence : l’angiome, l’adénome, le myome, l’hématome en voie d’organisation, le papillome, le fibrome, le lipome, le chondrome, l’ostéome, le tuberculome et un groupe de tumeurs probablement d’origine inflammatoire qui furent classifiées comme granulomes non spécifiques.
Ces excroissances désignées comme bénignes peuvent tout comme les malignes être cause d’un obstacle à la ventilation pulmonaire et entrainer ainsi une condensation pulmonaire, souvent rétractile.
HO
La condensation rétractile par tumeur bronchique peut être engendrée par divers mécanismes qui se
classent ainsi, selon ELŒSSER :
pariétales — néoformation
ou murales | dé la muqueuse.
Endobronchiques : , RE RTS ES Endocanaliculaires | , — bouchons ou intramurales de mucopüs.
Adénopathies.
Péribronchiques
Epanchements pleuraux néoplasiques.
De toutes ces causes, la plus fréquente est la pariétale ou murale qui peut d’ailleurs obstruer la bronche suivant les trois types décrits par CHEVALIER-JACK- SON :
— l’occlusion complète, par soupape d’arrêt ;
— l’obstruction par soupape à sens unique ;
— l’obstruction par soupape de régulation.
Ces deux derniers modes entraînant, selon cet auteur, soit la résorption de l’air, soit l’'emphysème, suivant le sens du clapet.
Le tableau clinique dépend, comme il est logique, de l’étendue de la zone affectée, et celle-ci se trouve en rapport avec la localisation de la sténose en une bronche de premier, second ou troisième ordre.
Si, en général, les condensations rétractiles pulmonaires aiguës, telles que post-hémoptoïques post-opératoires, se manifestent par un début bruyant, il n’en est plus de même des condensations rétractiles des. cancers bronchiques qui peuvent être une trouvaille
physico-radiologique due à ce que le bourgeonnement cancéreux oblitère la bronche d'une facon lente et graduelle.
Souvent le tableau clinique se présente ainsi :
Un individu ayant atteint la cinquantaine, présentant un amaigrissement constant et progressif, vient consulter pour une dyspnée minime, souvent même si minime qu’elle peut ne se voir qu’à la suite d’un effort. Rarement, mais cela a été décrit par les Américains qui y attachent une grande importance, cette dyspnée peut prendre le type asthmatiforme à prédominance nocturne. L’hémoptysie sous l’aspect de crachats sanglants est une éventualité qui peut attirer l'attention du malade, c’est un des symptômes de tumeur bronchique. Parfois une gêne plutôt qu’une douleur thoracique, est signalée. Le malade ne crache pas, n’est pas fébrile, il est classique de le dire, mais il faut toujours avoir à l’esprit la notion de condensations inflammatoires persistantes qui peuvent se nécroser, se liquéfier et simuler par l’abondance de l’expectoration et la fièvre, un abcès du poumon derrière lequel se cache un cancer d’origine bronchique ; mon Maître P. AMEUILLE avec J.-M. LEMOINE viennent d’en publier un cas tout récemment. Le malade de l'observation XII s'était présenté, un an avant la découverte de son épithélioma bronchique, comme porteur d’un abcès du poumon qui fut contrôlé radiologiquement ; durant le cours de sa maladie et jusqu’à ses derniers instants il resta fébrile, expectorant en
abondance. Une dernière éventualité est encore à envisager, celle d’un cancer ayant envahi un lobe dont la partie non cancéreuse est rétractée, ratatinée, et dont la masse cancéreuse est le siège d’une excavation remplie de pus comme l’observation XIII nous en fournit un exemple. Expectoration évidente ou absente, il faudra bien entendu' répéter les examens de celle-ci et même pratiquer le tubage gastrique.
La prise de sang pour épreuve sérologique serà faite, certains voyant une corrélation certaine entre syphilis et cancer, s’accompagnant ou non de condensation rétractile pulmonaire, la spécificité pouvant même entrainer des remaniements des tissus aériens. Des recherches dirigées en ce sens au laboratoire du
service font penser qu’il n’en est rien.
Les signes physiques sont identiques à ceux de toute condensation rétractile :
— Matité de tout ou partie de l’hémithorax, allant de pair avec une diminution de l’expansion respiratoire de l’hémithorax.
— Abolition du murmure vésiculaire.
— Souffle plus ou moins intense ; classiquement pas de bruits adventices.
La matité commande la ponction pleurale exploratrice qui peut déceler l’existence d’un exsudat. Celuici n'étant pas d’ailleurs le plus souvent dû à un envahissement cancéreux de la plèvre.
Comme dans tout épanchement, par la même ai-
guille, on fera passer 50 cc. d’air environ et 1 à 2 cc.
de lipiodol, ce qui permettra à l’écran et sur le film de mieux préciser les limites de la cavité pleurale. Dans le même dessein et dans l’objet de mieux distinguer les zones claires et condensées, on tentera, en l'absence d’exsudat, la création d’un pneumothorax artificiel.
Les signes radiologiques sont les suivants :
— Opacité totale ou lobaire, homogène, où nulle opacité spéciale due à la tumeur ne se révèle particulièrement. Les stratigraphies pourront quelquefois différencier la tumeur proprement dite et si on a beaucoup de chance, déceler même la tumeur intrabronchique.
— Il existe une rupture d’équilibre entre les deux poumons ; la diminution de volume du poumon malade entraine le déplacement vers lui de la trachée et du médiastin et l’ascension de l’hémidiaphragme correspondant, dont on contrôle à l’écran fluoroscopique la diminution de mobilité. C’est toujours à l’écran que l’on pourra contrôler par l’instillation de lipiodol intrabronchique l’existence de l’obstruction.
C’est en effet par la bronchographie lipiodolée que le clinicien étudiera indirectement le calibre des bronches. Comme il faut porter l’huile iodée le plus loin possible, à sa guise, toujours d’un côté et souvent au niveau des bronches supérieures, il est préférable de la conduire par le moyen d’une sonde intratrachéale suivant la technique que R. HUGUENIN a décrite dans sa thèse. Méthode d'investigation combien plus
pratique que l’instillation intranasale. Elle permet de
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suivre sous l’écran la progression du lipiodol qui, envahissant peu à peu les conduits aériens, s'arrête d’une façon nette et brusque, refluant parfois du côté opposé, à un niveau qui varie selon le siège du bourgeon cancéreux. Si la sténose de la bronche n’est pas complète, le Lpiodol continuant son chemin moule les ramifications bronchiques et c’est alors que le regard s’étonne de voir se dessiner parfois d’indiscutables bronchectasies (Obs. VIIT).
Pour fixer les stades intéressants on aura pris des radiographies successives.
La localisation de l’obstruction obtenue, une bronchoscopie s'impose qui, pratiquée par un spécialiste averti, est une intervention qui présente peu de contre-indications. Introduite vers 1925 par CHEVALIER- JACKSON et ses collaborateurs, cette excellente méthode d'exploration directe des bronches permet de voir la tumeur, d’en prélever un fragment pour biopsie afin de préciser au microscope le diagnostic d’épithélioma. Dans le service des voies respiratoires de PHôpital Cochin, J.-M. LEMoINE pratiqua cette intervention sur les malades des observations VIII, XII et XIII ; elle fut parfaitement bien tolérée, quoique répétée à plusieurs reprises sur des malades en mauvais état général.
Il faut insister sur l’appoint décisif apporté par la bronchoscopie pour la détermination de la nature de l’affection. On la fera précéder ou suivre d’une pneumoséreuse que l’on devra toujours tenter et qui présente non seulement l’intérêt de faciliter le dia-
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gnostic, mais encore celui quelquefois de préparer à une intervention. Intervention dont le résultat reste, à l'heure actuelle, bien aléatoire, car « la perception de ces condensations pulmonaires est un accident qui frappe le plus souvent à une période trop avancée » (P. AMEUILLE et J. FAUVET).
QUELLES SONT LES LESIONS ANATOMO-PATHOLO- GIQUES RENCONTREES DANS LES SEGMENTS PULMONAIRES AYANT PRESENTE RADIOLOGIQUE- MENT, DU VIVANT DU MALADE, UNE OPACITE HABITUELLEMENT DENOMMEE ‘’ATELECTASIQUE"
Le terne « atélectasie », je l’ai dit maintes fois, est un terme anatomique qui implique, d’une part un certain degré d’affaissement de la lumière alvéolaire, et d’autre part la métaplasie cubique des cellules du revêtement alvéolaire. Il faut donc, si l’on veut prononcer le mot d’atélectasie devant une opacité radiologique ou un syndrome clinique, qu’il y ait réellement une atélectasie histologique à la base de ces états.
En laissant de côté ce qu’ont vu les autres, je dispose de quatre observations où n’importe quel clinicien aurait prononcé le mot d°’ « atélectasie » et où l’évolution permit de connaître exactement les lésions histologiques en cause. Voyons quelles étaient ces lé- SIONS.
Dans un premier cas de condensation rétractile par hémoptysie chez une tuberculeuse avancée (Obs. IX), l’autopsie ne montra dans le segment radiologiquement opaque qu’une alvéolite fibrino-leucocÿtaire plus ou moins évoluée vers la caséification avec réaction folliculaire giganto-cellulaire en certains points,
AR 1 er
intense injection vasculaire avec suffusions hémorragiques en d’autres. Dans aucun segment des coupes examinées, il n’y avait trace d’alvéoles atélectasiés, ni même d’alvéoles collabés. Mais l’on objectera que la mort n’est survenue que vingt-trois jours après la constitution de l’hémithorax sombre, alors que l’opacité avait déjà partiellement diminué.
Voyons donc les observations suivantes :
Voici un malade (Obs. X) présentant le lendemain de l’apparition de crachats sanglants et persistant inchangés pendant les huit jours que dure l’évolution sous surveillance clinique minutieuse, un syndrome d’opacité totale de l’hémithorax gauche avec rétraction marquée. Si on devait s'attendre à trouver de l’atélectasie, c'était bien dans ce £as-là. Or l’autopsie révéla outre une petite quantité de liquide fétide localisée à la base et qui n’avait pu être la cause de l’opacité, deux lésions pulmonaires tout à fait dissemblables, mais dont aucune n’était de l’atélectasie : dans le lobe inférieur gauche augmenté de volume et ferme, une hépatisation gangréneuse totale largement excavée et peut-être perforée dans l’interlobe. Par opposition dans le lobe supérieur, qui était rétracté et réduit au tiers ide son volume normal, l’aspect était celui du collapsus le plus pur, avec certes, affaissement de la lumière alvéolaire, mais sans trace de métaplasie cubique des alvéoles. En certains segments il y avait un peu de fibrine dans ces alvéoles affaissés. On conviendra que ni devant les lésions de collapsus du lobe supérieur, ni devant celles d’hépatisa-
tion gangréneuse du lobe inférieur, on était en droit d'employer le terme d’atélectasie.
Le malade suivant, (Obs. XII), atteint d’un cancer de la bronche souche droite, présentait radiologiquement une condensation étendue de la moitié supérieure du poumon droit ainsi qu'une attraction de la trachée vers la droite et une nette surélévation du diaphragme : ici encore le diagnostic d’atélectasie paraissait s'imposer avec évidence, or à l’autopsie le cancer fut bien trouvé dans la bronche souche droite ainsi que dans les segments pulmonaires adjacents qu’iFavait envahis, mais l’état du lobe supérieur droit dans son ensemble n’était vraiment pas celui auquel on s'attendait. Ic1 encore il y a rétraction extrême du lobe avec réduction au tiers ou au quart du volume habiluel, mais on est frappé, d’une part. par la persistance ide la perméabilité des cavités aériennes, d’autre part, par l’extrême épaississement des cloisons interiobulaires; et histologiquement, on doit se rendre à l’évidence qu'il n’est pas question d’atélectasie. La lumière alvéolaire est certes rétrécie, mais nulle part elle n’est totalement supprimée, et nulle part il n’y a même commencement de métaplasie cubique des cellules alvéolaires. Quant à l'épaississement macroscopique des cloisons alvéolaires, il se dissocie sous le microscope en deux éléments : d’une part, en une hyperplasie ide son tissu conjonctif, et d’autre part, en une énorme distension de ses cavités tymphatiques. Chez ce malade done, la prétendue image « d’atélectasie » résultait en réalité de l’association de trois
éléments lésionnels : tassement des alvéoles, sclérose interlobulaire et surtout stase lymphatique (cette dernière vraisemblablement sous l’influence de l’obstruction ganglionnaire totale produite par un cancer à développement surtout médiastinal).
Reste l’observation du dernier malade (Obs. XIII) porteur d’un cancer végétant de la bronche souche droite et radiologiquement d’une opacité diffuse des trois quarts inférieurs de l’hémithorax droit présentant ide par son aspect régulier ainsi que par l’attraction trachéale marquée, tous les caractères d’une atélectasie. Or à l’examen anatomique, cette opacité devait se montrer formée de trois éléments lésionnels tout à fait différents les uns des autres. La plus grande partie de l’opacité répondait à la tumeur cancéreuse elle-même qui se révélait être ainsi, non seulement bronchique, mais encore et surtout pulmonaire, toute la moitié inférieure du poumon droit étant prise par le cancer. Au-dessus du segment cancéreux l’opacité répondait à une sclérose jeune avec hyperplasie modérée des fibres élastiques et collagènes et à un certain degré de tassement des alvéoles. A la partie toute supérieure de l’opacité radiologique répondait enfin une lésion d’aspect tout à fait particulier. C’était macroscopiquement une densification du tissu pulmonaire, de couleur jaunâtre, fortement infiltrée de charbon, avec disparition complète des cavités aériennes : et histologiquement c’était enfin de l’atélectasie. On notait en effet le seul aspect sous lequel l’atélectasie se présente à l'examen microscopique et qui est
celui d’une intrication d’une sclérose systématique péri-broncho-vasculaire interlobulaire et interalvéolaire des plus intenses et dans les espaces non encore pris par la prolifération du tissu collagène l’existence de cavités aériennes moyennement aplaties, quelquefois irrégulièrement allongées, et tapissées d’un épithélium continu cubique, quelquefois même cylindrique. Je le répète, c’est sous ce seul aspect \d’intrication intime de sclérose et de métaplasie cubique des alvéoles — où la sclérose prédomine toujours et où on est toujours frappé par la diminution très grande du nombre total d’alvéoles visibles sur la préparation — que s’observe au microscope l’atélectasie.
Ainsi, on voit par ces quatre exemples que les lésions anatomiques sont multiples, qui peuvent être à la base du prétendu syndrome clinique « d’atélectasie ». Dans les observations rapportées il s'agissait d’alvéolites exsudatives, d’hépatisations étendues, de suffusions hémorragiques denses, de tassements alvéolaires, de scléroses denses du type le plus variable — et quelquefois aussi d’atélectasie véritable. Il existe donc un syndrome de condensation rétractile qui peut relever des mécanismes étiologiques et peut-être aussi pathogéniques les plus divers et auquel, cette étude le montre clairement, il est faux de réserver le terme uniforme d’atélectasie.
SYMPTOMATOLOGIE DU SYNDROME DE CONDENSATION RETRACTILE PULMONAIRE
Comme on l’a déjà vu dans les chapitres précédents, l'installation d’une condensation rétractile pulmonaire peut survenir suivant un mode aigu avec angoisse, dyspnée, cyanose, point de côté. Mais plus souvent le début passe inaperçu et le synärome ne sera découvert que par l’examen radiographique, complément indispensable de l'examen clinique qui l’aura précédé.
Les signes physiques, qui sont d’ailleurs communs - à d’autres affections, dépendent de l’étendue de la condensation et dans les formes les plus typiques, on peut constater :
— à l’inspection : la rétfaction thoracique, le ré-
trécissement des espaces intercostaux.
— à la palpation : l’affaiblissement, plus rarement l’absence totale des vibrations vocales, allant de pair avec la réduction marquée de l’expan-
_ sion thoracique,
— à la percussion : la matité ou la submatité,
— à l’auscultation : l’absence, plus souvent le seul éloignement du murmure vésiculaire. Parfois la perception d’un souffle dans la production
duquel interviennent, d’une part la condensation du tissu pulmonaire atteint, d’autre part le déplacement de la trachée. Souvent, en particulier dans le cas de condensation rétractile survenue dans un parenchyme qui était le siege de lésions tuberculeuses évolutives, on entend des râles humides.
Un signe facile à constater au creux sus-sternal est la déviation de la trachée vers le côté affecté.
Tous ces signes n’ont rien que de banal et peuvent exister au cours d'états pathologiques pulmonaires très divers. Aussi LES AUTEURS QUI SE SONT ATTACHÉS A PRÉCISER LA SYMPTOMATOLOGIE DE L'ATÉLECTASIE RECON- NAISSENT QUE SEULES CERTAINES CONSTATATIONS RADIOLO- GIQUES ET MANOMÉTRIQUES PERMETTENT DE PORTER A COUP SUR LE DIAGNOSTIC D’ATÉLECTASIE ET DE DIFFÉRENCIER CELLE-CI D’AUTRES PROCESSUS, LA « SCLÉROSE RÉTRAC- TILE > EN PARTICULIER. ÎLS INSISTENT SUR LA COMPARAI- SON DES IMAGES A L'ÉTAT STATIQUE (RADIOGRAPHIE) ET A L'ÉTAT CINÉMATIQUE (RADIOSCOPIE); ILS INSISTENT ENFIN SUR LA FORTE NÉGATIVITÉ DE LA PRESSION ENDOPLEURALE A L'APPAREIL DE KÜSs.
On verra qu’en fait, on ne peut s’appuyer sûrement sur aucun (de ces signes décrits comme pathognomoniques. Prenons donc ces différents signes — en laissant de côté le substratum anatomique exact des observations dans lesquelles ils ont été rapportés, cette discussion anatomique ayant déjà longuement été faite ailleurs — et voyons s’ils se retrouvent chez les différents malades que j’ai moi-même observés.
Discussion des signes dits pathognomoniques
RADIOGRAPHIE
Les condensations rétractiles se caractérisent par :
— une ombre franche, homogène, qui occupe la totalité d’un hémithorax ou qui est limitée à un lohe. Dans ce dernier cas il peut exister une hyperclarté compensatrice du parenchyme sain, que certains étiquettent « emphysème ».
— la diminution des espaces intercostaux et une rétraction costale.
— une élévation nette de la coupole diaphragmatique correspondante qui doit être régulière dans sa forme, sans festons ni brides.
En fait, dans l’observation XII, l’hémidiaphragme avait perdu sa forme en coupole, il présentait l’aspect en toit de pagode.
— une attraction du médiastin et de ses organes, particulièrement du cœur, si accentuée parfois, qu’elle peut dénuder le rachis. La trachée est déviée vers le côté atteint, mais elle reste linéaire, rectiligne, ne subissant pas de déformation sinueuse comme il s’en produit dans les « scléroses rétractiles ».
Dès 1929, CorRYLLOS avait remarqué que la pneumonie s’accompagne parfois d’un certain degré de déplacement du cœur et de la trachée vers le lobe lésé, ainsi que l’élévation du diaphragme vers ce côté. Il cite plusieurs observations empruntées à d’autres auteurs qui avaient noté ces signes considérés comme pathognomoniques de l’atélectasie. Il contrôla ces faits sur le chien.
Dans les observations Il, IIL, IX, X, XIL il y avait effectivement déviation de la trachée, qui avait gardé toute sa rectitude. Il faut toutefois se rappeler également que le poumon où survient une condensation rétractile peut être le siège d’atteintes pathologiques ‘antérieures, en particulier tuberculeuses, ayant déjà pu déformer antérieurement la trachée.
D RADIOSCOPIE.
Elle permet de revoir à l’écran les modifications constatées sur le film, et en particulier :
— la déviation du médiastin, qui si elle est inspiratoire, constitue pour WESTERMARCK l’unique signe de début du syndrome, et d’ailleurs inconstant.
Plus tard, la déviation est permanente, mais s’accentue à chaque inspiration, l'ombre médiastinale réalisant un véritable mouvement pendulaire. Ce signe n’a pas été recherché chez nos malades, toutefois d’après ce que l’on peut voir chez de nombreux autres malades, il ne semble pas qu’il ait une grande valeur, le médiastin chez certains sujets étant résistant, chez d’autres se laissant facilement déplacer.
— la coupole diaphragmatique devrait avoir gardé sa mobilité, pour de nombreux auteurs même son ascension expiratoire est même un peu plus marquée qu’à l’état normal.
On a pensé à contrôler les mouvements du diaphragme chez les malades III, IV, XII, XIIL. Dans les observations III et IV, ces mouvements étaient bien conservés; mais ils étaient légèrement diminués dans
l'observation XIII et totalement supprimés dans l’observation XII où la coupole surélevée présentait l’aspect en toit de pagode.
BRONCHOGRAPHIE LIPIODOLÉE.
J’ai suffisamment insisté ailleurs sur ce moyen de diagnostic — d’ailleurs indirect puisqu’il ne met pas en évidence la condensation rétractile elle-même, mais une de ses causes'les plus fréquentes : l’obstruction de,la bronche. Souvent l’huile iodée dessine de superbes images de bronchectasies, parfois des bronches filiformes en amont de la sténose.
STRATIGRAPHIES.
Nous n’avons pas l'expérience suffisante de cette question, mais je signale que pour certains elles permettraient de faire le diagnostic différentiel d’atélectasie, d’infiltrat, de sclérose, etc. !
EXAMEN MANOMÉTRIQUE.
Depuis que ELKIN et JACOBAEUS, puis SAYÉ ont insisté sur la valeur diagnostique de la grande dépression endopleurale, sa constatation, jointe à celle d’une image pulmonaire d’opacité rétractile, fait poser à tout coup le diagnostic « d’atélectasie >». On en a rapporté plusieurs cas où la dépression pouvait atteindre -30 à -40 cm. d’eau. Comme chez les individus qui ne présentent aucune atteinte pathologique du poumon, la pression endopleurale est de -6 à -8 en moyenne, on comprend que les auteurs y attachent une grande importance.
Dans aucune des observations présentées ici, qui ont fait l’objet d’une autopsie, cette donnée importante n’existait. Il est vrai que, le plus souvent, on n’avait pas pensé à la contrôler. Est-ce à dire qu’on a négligé la recherche d’un signe qui pouvait vraiment aider au diagnostic ? Je ne le pense pas.
JACOBAEUS et WESTERMARCK qui font de la dénivellation marquée de la pression un signe certain d’atélectasie massive du poumon, en ont rapporté un caë où la pression endopleurale était de -40 -36 et il s’agissait d’un syndrome de condensation rétractile pulmonaire au Cours d’une bronchectasie manifeste révélée par un lipiodol intrabronchique.
Mais dans quelques observations on à pu constater une tout aussi grande négativité de la pression intrapleurale, en particulier dans quelques observations de pneumonie franche à tendance rétractile; et si des pressions basses ne se rencontrent pas lorsque le poumon est sain, il est certain qu'elles peuvent être observées au contact d’infiltrations pulmonaires étendues. C’est en particulier dans les infiltrats tuberculeux de quelque étendue (pneumonie caséeuse entre autres) que le manomètre peul marquer des chiffres très bas; dans le service des voies respiratoires de l’hôpital Cochin, je viens d’en relever deux exemples typiques au moment de la création d’un pneumothorax : dans un cas -18 -12, dans l’autre -32 24. Je pense que, dans le cas d’une condensation pulmonaire, plus que la tendance rétractile du poumon, c’est le poids du parenchyme pathologiquement augmenté
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qui joue le rôle majeur. « Le poumon le plus dense est celui qui donne naissance aux dépressions les plus élevées » (PARODI).
D'autre part la condensation rétractile peut fort bien survenir dans un poumon qui avait été antéricurement ie siège d’un processus pathologique et dont les feuillets pieuraux sont soudés. On sait, depuis les travaux de P. AMEUILLE, qu’il n'existe aucun signe, ni aucun groupement de signes, qui puisse établir avec certitude l'existence d’une symphyse pleurale. Pourquoi alers, la majorité des auteurs attachent-ils une telle ‘importance à la liberté pleurale et à sa grande négativité pour le diagnostic différentiel de « l’atélectasie » chez l’adulte, quand ils n’ont pu vérifier avant son installation l’absence de toute symphyse ?
Mon Maitre, le Professeur F. BEZANÇON, a bien voulu m'autoriser à reproduire l’observation d’un malade hospitalisé dans son service des voies respiratoires de l’hôpital Cochin.
Len.., âgé de 35 ans, a présenté depuis 1935 une expectoration bacillifère qui, à deux reprises en 1935 et 1937, est devenue abondante, fétide, s’accompagnant d’une poussée fébrile marquée pendant quelques semaines. Une radiographie aurait montré à gauche une ombre hilaire accentuée d’où se détache un pinceau sombre irradiant vers-la base, ainsi qu’un semis nodulaire de [a partie moyenne du poumon gauche. En janvier 1940, un nouvel accès fébrile, avec recrudescence de l’expectoration qui en temps normal n’est que de six à sept crachats par jour. Hospitalisation à Cochin. En février, une radiographie (fig. 20) montre une condensat:'on rétractile pulmo-
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. . CE , 4 AE e naire prenant les deux tiers inférieurs de l’hémi horax; le tiers supérieur est le siège d’excavations multiples ; les organes du médiastin sont exagérément attirés à gauche, dénudant le rach:s; la trachée déviée a perdu sa rec-
titude, elle est sinueuse; la coupole d aphragmatique
Fig. 20 (18 janvier 1940). — Image radiologique de « sclérose rétractile > type. Opacité pulmonaire, dense et homogène à la partie inférieure, plus claire et excavée dans sa moitié supérieure.
Le médiastin est exagérément attiré vers la gauche, dénudant le rachis, la trachée est sinueuse; la coupole diaphragma‘ique très surélevée. Création d’un pneumothorax artificiel qui révèle une pression intrapleurale fortement négative (—20; 300 cc. d’air; —16).
gauche est très surélevée. Le poumon droit est sain. Cette image manifeste de « fibrothorax » ou de « sclérose rétractile >» aurait pu faire abandonner l’idée de la créa-
llor
tion d’un pneumothorax artificiel. Malgré tout, celui-ci est tenté; le décollement est étonnamment facile : presson initiale — 20, pression terminale — 16, pour 300 cc. d’air, Les insufflations suivantes montrer: que la grande négativité intra-pleurale persiste autour de — 20, mais ce n’est qu'après la septième insufflation que les organes du médiastin reprennent leur place, la trachée redevenan: nettement rectiligne; fait curieux à noter, la pression intra-pleurale reste toujours aussi basse (— 920, 300 cc. d’air, — 16).
U. GuinaRD et V. HINAULT ont fait connaître neuf cas de malades qui auraient été étiquetés « atélectasie > sur une radiographie et chez qui les tentatives de pneumothorax échouèrent. Exemple encore plus frappant, FROELICH a rapporté un cas d’atélectasie histologique où la collapsothérapie fut impossible et la symphyse pleurale vérifiée à l’autopsie.
S'il ne faut attacher que peu d'importance à la pression intrapleurale, il ne faut jamais oublier devant une condensation rétractile pulmonaire de mettre une aiguille en pleine matité; elle permettra d’éliminer Je diagnostic d’épanchement liquide, et s’il n’y a pas symphyse, de créer un pneumothorax quand il y aura indication;.enfin d’injecter 1 à 2 cc. de lipiodol afin de préciser les limites de la cavité ainsi créée.
PLEUROSCOPIE.
Elle a été préconisée et utilisée comme moyen de contrôle de l’ « atélectasie » sur le vivant, par JAco- BAEUS.
La pleuroscopie montre surtout une absence d’expansion respiratoire du ou des lobes atteints, d’autre
part une couleur rouge intense ou vineuse au début, grise ou ardoisée plus tardivement. Ce sont là des constatations fort intéressantes mais qui n’ont pas jusqu'ici été faites sur un nombre suffisamment élevé de cas. C’est une intervention, utile pour augmenter nos.connaissances générales sur la question, mais qui ne peut malgré sa bénignité habituelle, se justifier si l’on ne considère que’ l’intérêt même du malade.
BRONCHOSCOPIE. Y\
Elle n’aide pas à poser le diagnostic de condensation rétractile pulmonaire, mais permet parfoïs de mettre la cause en évidence et souvent d’effectuer le traitement par aspiration des caillots sanguins ou des bouchons de muco-pus. Elle est dans certains cas difficile par suite de la déviation et de la forme qu’a pri-
se la trachée.
Tels sont les principaux signes et moyens de diagnostic sur lesquels on a voulu successivement s’appuyer pour poser le diagnostic « d’atélectasie » ; nous venons de voir qu'aucun d’entre eux ne possède de valeur absolue et que c’est sur un ensemble de signes cliniques (matité, immobilité respiratoire), radiologiques (opacité, rétraction, expansion respiratoire), et manométriques (fortes dépressions), que l’on pose, mais avec vraisemblance seulement, le diagnostic de quelque chose qui a un substratum anatomique très variable, qui répond cliniquement au syndrome bien défini de condensation rétractile pulmonaire et qu’il faudrait enfin cesser d’appeler du nom abusif « d’atélectasie ».
CONCLUSIONS
« On voit trop souvent des diagnostics anatomopathologiques, faits par ‘des cliniciens, sur le simple résultat d’une radiographie ». (P. AMEUILLE).
Un des diagnostics posés le plus couramment est celui à la mode 1d° « atélectasie pulmonaire ».
On se préoccupe rarement de savoir si cette expression est anatomiquement justifiée par la présence de la double altération de l’atélectasie :
— disparition ‘du contenu aérien des alvéoles,
— métaplasie cubique de l’épithélium alvéolaire.
Les opacités rétractiles du poumon relèvent le plus souvent de lésions plus complexes : alvéolites exsudatives du type de la splénisation ou de l’hépatisation, scléroses systématiques ou diffuses, collapsus simple (sans modification de l’épithélium alvéolaire). Il arrive toutefois que ces condensations répondent effectivement à de l’atélectasie. Mais cette atélectasie n'existe jamais que par plages et se trouve toujours associée à une sclérose pulmonaire volontiers dense.
L'étiquette de « condensation rétractile pulmonaire » désigne parfaitement tous les éléments visuels du syndrome radiologique; elle a l’avantage de ne pas
préjuger de la nature intime des lésions.
Les condensations rétractiles du poumon s’observent au cours d’obstructions bronchiques dont les plus fréquentes sont celles qui suivent les hémoptysies et celles par tumeurs bronchiques. La notion de spasme bronchique peut être envisagée dans certains cas,
L'association de condensation rétractile et de dilatation bronchique est fréquente. La bronchectasie relève d’une thrombose de l’artère bronchique.
Les faits complexes de l’anatomie pathologique ne doivent pas être ignorés des cliniciens et inciteront ceux-ci à une certaine prudence dans l'interprétation des images radiologiques.
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