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Introduction
Les rapports de la tuberculose et du traumatisme ont, depuis plus d’un demi-siècle, fait l’objet de nombreux travaux cliniques et expérimentaux, principalement en France et en Allemagne. Si le problème n’a pas encore trouvé de solution définitive, deux notions pourtant sont acquises : il est généralement admis à l'heure actuelle que le traumatisme est capable d’activer une lésion tuberculeuse en sommeil et d’aggraver une tuberculose déjà active. Par contre, la possibilité d’une localisation tuberculeuse par un traumatisme est repoussée par la plupart des auteurs. Une telle éventualité n’est pourtant pas scientifiquement irréalisable. À ce sujet, les constatations cliniques ne sauraient fournir d’arguments convaincants, car on ne peut jamais affirmer qu’un sujet réputé sain n’était pas porteur, au moment de l’accident, d’une lésion tuberculeuse et les travaux expérimentaux sont contradictoires. D’une façon générale, tous ceux qui, par le traumatisme, ont tenté de localiser sur des animaux des lésions tuberculeuses, ont échoué. Max SCHULLER, inoculant à ses animaux des produits impurs, n’avait obtenu que des arthrites mixtes où les lésions tuberculeuses voisinaient avec les lésions infectieuses ba-
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nales. Seul, PETROW a pu produire des tumeurs blanches en traumatisant violemment des articulations de lapins inoculés par voie veineuse. C’est à la suite de ces travaux que, pour la première fois, fut évoqué le rôle de la bacillémie dans les localisations tuberculeuses post-traumatiques.
Les expériences de PETROW ne purent être renouvelées dans la suite. D’ailleurs, l’apport du bacille tuberculeux par voie sanguine, au point traumatisé, devait être considéré par les cliniciens comme tout à fait négligeable puisqu’à cette époque on pensait que la bacillémie n’était qu’un phénomène exceptionnel.
Depuis quelques années, à la suite de nombreuses recherches et grâce à des techniques bactériologiques beaucoup plus sensibles, il est apparu que la bacillémie tuberculeuse n’était pas aussi rare qu’on le pensait au moment où PETROW faisait ses expériences.
Notre Maître, le Professeur SERGENT, considérant d’une part ce fait, constatant d’autre part la très grande fréquence des ruptures vasculaires dans les traumatismes qui seront suivis ultérieurement de l’évolution d’un processus tuberculeux, fit à nouveau étudier la question. C’est ainsi que nous fûmes amené à entreprendre de nouvelles recherches au laboratoire de pathologie expérimentale de la Clinique médicale propédeutique, dirigé par M. KOURILSKY.
Il nous a paru de quelque intérêt de faire, à cette occasion, une étude d'ensemble de cette importante quéstion et d’essayer d’en dégager des notions prati-
ques. En effet, l’étude de la tuberculose traumatique
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est intéressante à un double point de vue : biologique d’une part, pratique d’autre part.
Si le traumatisme a une action sur l’évolution de la tuberculose, s’il est capable de la localiser sur un organe sain, les victimes des accidents du travail comme celles des accidents de droit commun doivent être indemnisées : c’est le délicat problème médico-légal qui se pose.
Voici le plan que nous nous proposons de suivre :
Après un rappel historique, nous étudierons succes-sivement du point de vue clinique les différentes localisations de tuberculose traumatique. Nous exposerons ensuite les principaux travaux expérimentaux qui ont été effectués sur la question et les résultats de nos recherches personnelles. Nous essaierons enfin de dégager de ces données cliniques et expérimentales quelques notions pathogéniques, ainsi que les conséquences médico-légales qui peuvent en découler.
CHAPITRE PREMIER
Historique
Depuis lort longtemps, on a constaté qu’il existait des rapports entre les traumatismes et la tuberculose et en particulier la tuberculose pulmonaire; néanmoins, la confusion n’a pas cessé de régner à cet égard et nombreuses ont été les discussions qu’a fait naître la constatation de ces rapports.
Suivant les époques, la tuberculose traumatique connût des fortunes diverses ; tantôt niée, tantôt admise, elle a toujours conservé cependant quelques partisans ou quelques détracteurs.
On peut dire que, d’une façon générale, on n’a attaché que fort peu d’importance au traumatisme dans l’éclosion de la tuberculose et, à la lecture des traités classiques, on constate que la plupart des auteurs se bornent à citer le traumatisme parmi les nombreuses causes occasionnelles qu’il est d’usage d’énumérer lorsqu’on étudie l’étiologie de la tuberculose.
A l'heure actuelle, l’accord n’est pas encore réalisé à ce sujet. Pourtant, depuis la loi du 9 avril 1898 sur les accidents du travail, le problème de la tuberculose traumatique revêt une importance considérable puis-
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que, quittant le plan théorique où il était resté cantonné le plus souvent jusqu'ici, il est passé dans le domaine pratique.
Quel rôle attribuer au traumatisme dans l’évolution d'une tuberculose? Quel est le montant de l'indemnité qu’il est équitable d’accorder à la victime d’un accident du travail ou d’un accident de droit commun? Tels sont les problèmes que les experts ont très fréquemment à résoudre aujourd’hui. De nombreux travaux cliniques et expérimentaux ont eu pour but d’en trouver la solution.
Il faut remonter à l’antiquité pour retrouver l’observation, la plus ancienne à notre connaissance, relative à la tuberculose traumatique. Elle est rapportée par HERODOTE. Bien que l’anecdote ci-après ait été citée très souvent, nous pensons qu'il est intéressant de la rappeler au début du présent travail, car l’hémorragie consécutive au traumatisme, qui a particulièrement retenu notre attention, y est déjà signalée. Hérodote raconte en effet que « Pharnuchès, général de cavalerie du roi Xerxès, fut retenu à Sardes par une maladie que lui avait occasionné un accident fâcheux pendant que l’armée partait de cette ville. Son cheval, effrayé par un chien qui arriva à l’improviste entre ses jambes, se dressa et le jeta à terre. Pharnuchès vomit le sang et tomba dans une maladie qui dégénéra en phtisie. »
En France, PORTAL rapporta le premier un cas de tuberculose traumatique, dans un ouvrage intitulé
és pes
« Observations sur la nature et le traitement de la phtisie pulmonaire » paru en 1792. Là encore, il y eut hémorragie à la suite du choc. Un maçon fit une chute d’un lieu élevé et la violente contusion thoracique qui en résulta détermina presque immédiatement une abondante hémoptysie. Un mois après l’accident, les premiers signes de phtisie apparurent et le malade mourut rapidement.
À cette époque, l’hémoptysie initiale n’était pas in-
terprétée comme nous le faisons actuellement. Cette hémoptysie, que nous considérons aujourd’hui comme un signe révélateur et souvent providentiel d’une tuberculose en évolution, paraissait alors en constituer la cause même.
. LAENNEC et ANDRAL, rejetant le vieil adage de Morton : « phtisis ab hemoptoase » refusaient d’attribuer à l’hémorragie un rôle déterminant dans la genèse de la tuberculose pulmonaire. Ils niaient de même lexistence de la phtisie traumatique. Il est curieux, par contre, de noter que ces mêmes auteurs reconnaissaient l’action du traumatisme sur l’évolution de la pleurésie, dont la nature tuberculeuse était d’ailleurs méconnue de leur temps.
Dans la suite, le rôle du traumatisme ne fut plus guère admis. LARREY, le fils du chirurgien de la Grande Armée, écrivait cependant un peu plus tard : « Les causes de l’adénite tuberculeuse sont souvent externes, agissant tantôt sur les ganglions directement comme les contusions, les plaies, les frottements répétés, tantôt indirectement comme les lésions susceptibles de
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déterminer une irritation locale et de la transmettre aux ganglions. C’est pour cela que les ganglions tuberculeux se rencontrent si souvent au cou, plus exposés que ceux des autres régions aux influences extérieures... Dans l’adénite tuberculeuse, les causes générales ont un rôle secondaire, seules les causes extérieures sont essentielles. »
En 1872, LÉPINE se demande si les blessures du poumon ne peuvent engendrer la pneumonie caséeuse. La même année, LEBERT, en Allemagne, réunit 11 observations de tuberculose traumatique.
En 1873, TEISSIER rapporte une nouvelle observation.
PERROUD, en 1876, publie un intéressant travail sur la tuberculose pulmonaire des bateliers du Rhône. Il note que chez ces derniers, même lorsqu'il s’agit d'individus robustes et indemnes de tares héréditaires, la tuberculose est fréquente. Il pense que le traumatisme est souvent en cause, les bateliers se servant, pour pousser leurs bateaux, de longues perches nommées harpies qu’ils attachent, afin d’avoir plus de force, au niveau de la région sous-claviculaire. La partie supérieure de leur thorax est de ce fait fortement comprimée et très souvent traumatisée.
La première thèse parue en France sur la matière est celle de Bouvier (1877), inspirée par VERNEUIL. Cet auteur reconnaît la possibilité d’une tuberculose pulmonaire traumatique, à condition que « le terrain s’y prête et se trouve en état d'opportunité morbide. »
En 1878, les travaux expérimentaux de Max ScxuL-
LER « sur la genèse des inflammations tuberculeuses et scrofuleuses >» vinrent donner un regain d’intérêt à la question des tuberculoses traumatiques. En inoculant à des animaux des crachats et des fragments de poumons tuberculeux, SCHULLER put réaliser des tumeurs blanches au niveau des articulations qu’il avait traumatisées. Ces travaux eurent un retentissement considérable puisqu'ils concluaient au rôle du traumatisme dans la localisation de la tuberculose.
Après la découverte du bacille tuberculeux par Kocx, ces expériences furent reprises, discutées, complétées par : LANNELONGUE et ACHARD, en 1898; FRIED- RICH et HONSELL, en 1899; PETROwW, en 1904 ; RobDET et JEANBRAU, en 1908; RIBERA y SANS, en 1911.
A la suite de ces travaux contradictoires, mais aboutissant dans l’ensemble à des conclusions opposées à celles de SCHULLER, le doute naquit à nouveau dans les esprits. Le traumatisme était certainement capable d'activer l’évolution d’une tuberculose, de réveiller des lésions éteintes, mais pouvait-il localiser le bacille tuberculeux sur un organe sain?
En même temps, de nombreux travaux cliniques furent publiés. Citons les observations de TEISSIER (de Lyon) en 1878, de Brissaup en 1879, de CHAUFFARD en 1888, la thèse de ROQUES D'ORBCASTEL parue la même année, celle de QUEHEU en 1883, les observations de JaAccoup (1889), de PoTaIN (1899).
La loi sur les accidents du travail, promulguée en France en 1898, et alors déjà en vigueur depuis plusieurs années dans quelques pays étrangers, amena à
envisager le problème des tuberculoses traumatiques du point de vue pratique et, par suite, suscita de nombreux travaux. Sur le terrain médico-social, nous citerons ceux de THOINOT, réunis dans son traité sur « Les accidents du travail et les affections médicales d’origine traumatique », paru en 1902, de Mosxy, de BROUARDEL, de VIBERT en 1906. Au congrès international de la tuberculose, tenu en 1905, à Paris, VILLEMIN et Vox FRIEDLANDER affirment que le traumatisme est plus rarement qu’on le suppose localisateur de la tuberculose. JEANNEL adopte les mêmes conclusions.
La question est encore à l’ordre du jour au XX° Congrès de Chirurgie en 1907.
De nouveaux documents sont sans cesse publiés : observations d’Esror en 1907, thèse de MERLE en 1911 sur la tuberculose pulmonaire traumatique, travaux d’'IMBERT et Oppo en 1912, thèse de BÉNARD en 1914 sur les pleurésies traumatiques, observations d’AvRIL en 1913, de SIMonIN en 1914 et, la même année, importants travaux cliniques et expérimentaux de BROUAR- DEL et GIROUX.
En Allemagne, les publications sont encore plus nombreuses. Nous nous bornerons à signaler celles de BRERNER (1885), de MENDELSOHN (1886), de STERN (1886), de ScHWARTZ en 1900, de THieM en 1908.
La guerre de 1914 à 1918 permit de faire des constatations nouvelles, en raison de la fréquence des traumatismes de toutes sortes auxquels les soldats étaient continuellement exposés. En 1916, la Société Médicale des Hôpitaux de Paris consacre plusieurs séances à
l'étude de « la tuberculose chez les soldats à la suite des traumatismes du thorax ». Après les communications de MM. Giroux et de MassaRY, M. SERGENT établit, à l’aide de nombreux documents, que la tuberculose pulmonaire est rare après les contusions du thorax, et exceptionnelle après les plaies pénétrantes de poitrine. Cette opinion fut pleinement confirmée dans la suite par MM. DENÉCHAU, BERNARD et MANTOUX, BoinET, puis, plus tard, en 1919, par M. TÉCON, qui avait eu l’occasion d’examiner de nombreux soldats des armées alliées, internés en Suisse. M. PETIT DE La VILLEON écrit, en 1921, qu'ayant pu suivre une grande partie de ses opérés de plaies de poitrine pendant 7 ans, il n’a jamais vu chez eux l’éclosion d’une tuberculose pulmonaire.
Après la guerre, la littérature médicale s’est encore enrichie de nombreux travaux relatifs à la tuberculose traumatique. Nous citerons la thèse de TRAMINI (1919), réunissant un nombre important de tuberculoses traumatiques diversement localisées et étudiant particulièrement le point de vue médico-légal, puis celle de LEROY (1920). En 1922, l’ostéo-arthrite tuberculeuse traumatique est à l’ordre du jour au VII Congrès de Médecine Légale de Langue Française ; le rapporteur, M. ROBINEAU, insiste particulièrement sur le peu d'importance des traumatismes qui sont suivis ultérieurement de l’évolution d’un processus tuberculeux articulaire.
Citons aussi les publications de MM. MADIER en 1922, Lran et LAMBLING en 1924, la thèse de LAFONT en
gi
M. Pizop rapporte en 1929 un cas très intéressant de tuberculose pulmonaire traumatique chez un aviateur.
En 1929 encore, thèse de BRriIToN. En 1931, M. SER- GENT publie une observation de tuberculose rénale consécutive à une violente contusion lombaire.
Nous citerons enfin quelques observations nouvelles publiées par M. SroicxirzA en 1934 et, tout dernièrement, la communication de M. FIRKET, faite en 1936 à la Société de Médecine Légale de France, relativement à deux cas de tuberculose miliaire traumatique.
CHAPITRE II
Etude clinique
Comme nous venons de le constater, la littérature médicale est actuellement très riche en documents cliniques relatifs à la tuberculose traumatique. Certains sont de valeur douteuse, soit parce que la nature tuberculeuse de l’affection attribuée au traumatisme est insuffisamment prouvée, soit en raison du rôle discutable du traumatisme; d’autres, au contraire, ont la valeur et la précision de faits expérimentaux.
A l’aide de ces documents et de quelques observations nouvelles que nous avons pu réunir, nous allons essayer tout d’abord de préciser l’allure clinique de la tuberculose traumatique. Après avoir fait allusion aux tuberculoses véritablement créées par le traumatisme, la plaie servant de porte d’entrée au bacille tubereuleux, nous étudierons l'effet des violences de toutes sortes sur un organisme où le bacille a déjà pénétré. Nous envisagerons :
— Ja généralisation tuberculeuse d’abord,
— Jles manifestations locales ensuite, qu’il s’agisse de la réactivation d’un foyer éteint ou de la première
atteinte clinique de l’organe lésé.
Il est très difficile de se faire une opinion précise sur la fréquence des tuberculoses traumatiques, les chiffres publiés étant souvent très différents.
M. ROBINEAU, dépouillant 13.161 dossiers de la Mutualité Industrielle, à l’occasion du VII Congrès de Médecine Légale de Langue Française et ne retenant que les sinistres graves, c’est-à-dire ayant entrainé une invalidité permanente partielle, ne trouvait que 10 tuberculoses traumatiques. Huit fois, il s'agissait d’ostéo-arthrites et encore, parmi celles-ci, deux étaient probablement des erreurs de diagnostic ; deux fois seulement il s’agissait de tuberculoses pulmonaires.
Plus récemment, ZOLLINGER, établissant une statistique qui portait sur 85.623 blessures et contusions diverses, affirmait que 153 fois le rôle du traumatisme dut être discuté, une tuberculose ayant évolué ultérieurement. Il s'agissait de :
68 ostéo-arthrites,
38 localisations oculaires,
23 tuberculoses pulmonaires,
7 tuberculoses des muqueuses,
6 localisations à la peau ou aux tissus sous-cutanés, 5 tuberculoses pleurales,
3 tuberculoses épididymo-testiculaires,
2 tuberculoses glandulaires,
1 tuberculose généralisée.
Quoi qu'il en soit, hormis la tuberculose oculaire qui, dans la statistique de ZOLLINGER, occupe la seconde place mais est le plus souvent consécutive à une
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infection exogène, deux localisations sont surtout fréquentes et importantes : les tuberculoses ostéo-articulaires et pulmonaires. Leur étude retiendra plus longtemps notre attention que les autres, qui sont plus rares et dont les observations rapportées n’atteignent qu’un nombre très réduit.
_Nous ne prétendons pas, au cours de cette étude clinique, épuiser le sujet qui est extrêmement vaste ; nous nous bornerons à préciser ce qui nous a semblé particulier aux tuberculoses traumatiques, à savoir :
— leur fréquence,
— la nature des traumatismes qui leur donnent naissance,
— leurs manifestations cliniques,
— leurs modalités évolutives.
|. — Le traumatisme est générateur de tuberculose. Tuberculose consécutive à un trauma infectant
Parfois, le bacille tuberculeux pénètre dans l’organisme à l’occasion d’un traumatisme, Nous nous attarderons peu sur ce cas particulier dont linterprétation ne présente pas de difficultés. De même qu’il est possible de réaliser expérimentalement une lésion tuberculeuse locale en piquant un animal à l’aide d’un instrument souillé par des bacilles de Koch, de même il est facile d'admettre que, si une plaie est mise en contact avec des produits tuberculeux, il puisse s’y développer une lésion tuberculeuse.
L’infection est tantôt contemporaine du traumatisme lorsque l’agent vulnérant inocule directement les bacilles, tantôt tardive. Dans ce dernier cas, la plaie est souillée par le malade lui-même ou par quelqu’un de son entourage, mais c’est là un fait qui a été d’ailleurs rarement signalé.
Les observations les plus nombreuses sont relatives à des tuberculoses cutanées. Il s’agit presque toujours d'accidents de travail survenant chez des infirmiers, des blanchisseuses lavant le linge de phtisiques, des équarisseurs ou des bouchers manipulant des animaux tuberculeux. Très souvent on a observé des piqûres anatomiques chez des chirurgiens ou des médecins lors d’une intervention ou d’une vérification nécropsique. RECLUS en cite cinq cas.
Souvent l’excoriation cutanée est minime; elle passe facilement inaperçue et il est alors parfois difficile de faire la preuve de l’accident. Cliniquement, cette tuberculose revêt le type verruqueux. Il n’est pas impossible d'admettre en outre qu’un lupus puisse succéder à une inoculation directe.
Les ophtalmologistes ont souvent constaté des lésions tuberculeuses à la suite de traumatismes oculaires. MM. RoOLLET et COLRAT ont pu réunir un certain nombre d'observations de tuberculoses conjonctivopalpébrales consécutives à des traumatismes divers : brûlure (BERRY), déchirure de la conjonctivite par une baleine de parapluie (LAGRANGE et CABANNES), morsure d’un chien venant de manger le placenta d’une vache tuberculeuse (STULTZER). FUcHS incrimine surtout le rôle des micro-traumas par des corps étrangers.
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Du point de vue clinique, ces tuberculoses conjonc- tivo-palpébrales n’ont rien de particulier.
Les diverses localisations tuberculeuses que nous venons d’énumérer sont le plus souvent des réinfections. Plus rarement, il s’agit de primo-infections.
M. Risr, quoi qu’insistant sur la rareté des chancres tuberculeux primitifs extra-pulmonaires, reconnaît cependant que la peau et la conjonctive peuvent être le siège de cette primo-inoculation.
Les adénites tuberculeuses inguinales, observées chez les enfants, dans les classes pauvres de la population juive ou musulmane, à la suite de circoncisions avec succion rituelle par un tuberculeux, entrent généralement dans ce cadre. Des primo-infections tuberculeuses traumatiques de la peau ont été signalées par WAHLGREN et par PALMSTIERNA. Des observations analogues de tuberculose conjonctivale ont été publiées par ADDARIO LA FERLA et CARBONARO et par VANCEA.
Du point de vue de leur pronostic et de leur évolution, les réinfections bacillaires ne présentent pas de gravité excessive et elles sont rarement le point de départ d’une infection à distance. Il est pourtant classique de signaler à ce sujet le cas de Laennec, rapporté par VILLEMN : « Laennec raconte qu’il y a environ 20 ans, il s’est blessé en sciant un os tuberculeux et qu’au moment où il écrit (1819), il n’en ressent aucun effet, quoi qu’il eût un tubercule local ». Or, Laennec mourut phtisique en 1826 et déjà, en 1822, le mal l’obligeait à cesser ses travaux.
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Plus récemment, M. L. BÉRARD a publié un exemple d'évolution tuberculeuse à distance à la suite d’une
inoculation directe :
Un manœuvre de 27 ans, préposé dans un sanatorium à la conduite d’une chaudière où il brûlait les résidus provenant du nettoyage des chambres de malades, s’est piqué l’index droit avec un débris de paille de fer. Un panari d’allure banale tout d’abord apparut, mais lincision n’en fit sourdre qu’un peu de sérosité louche. Ultérieurement, on constata une atteinte de la gaine des fléchisseurs, des adénites sus-épitrochléenne et axillaire. En méme temps le blessé maigrissait, sa température oscillait entre 37° et 38°. Au bout de quelques semaines apparut une ostéo-arthrite tuberculeuse de la dernière articulation inter-phalangienne de l'index droit, puis plus tard encore une pleurésie séro-fibrineuse droite et enfin une tumeur blanche au poignet droit.
Par contre, les primo-infections semblent d’un pronostic beaucoup plus sévère. Parmi les 41 cas de tuberculose consécutive à la circoncision rituelle que L.-E. Hozr, de New-York (cité par CALMETTE), a pu réunir, 15 enfants sont morts. Tantôt l’issue fatale est survenue au bout de 11 mois par méningite, tantôt, et c’est là la constatation la plus fréquente, la mort fut plus rapide, due à une tuberculose ganglionnaire et viscérale généralisée.
Il. — Traumatismes sans inoculation directe
Le plus souvent, qu’il s’agisse de simple contusion ou de plaie, le traumatisme n’inocule pas le bacille tuberculeux. On ne peut plus guère affirmer que le trau-
matisme puisse, à lui seul, engendrer une tuberculose. On sait bien actuellement, grâce à la pratique de la cuti-réaction, que la plupart des adultes ont déjà rencontré le bacille de Koch; souvent la primo-infection s’est faite dès l’enfance.
Nous ne pouvons, sans sortir du cadre de ce travail, exposer les différents modes de primo-infection. Rappelons cependant que, quelle que soit la porte d’entrée du virus, et abstraction faite des cas d'infection massive, après une période plus ou moins prolongée d’infection latente, bacillémique ou lymphatique, il se produit une localisation. Cette localisation, détermiminée par certaines dispositions anatomiques des organes ou en raison des circonstances mécaniques ou accidentelles, a lieu de préférence au niveau du poumon et des ganglions, plus rarement de ia plèvre, d’une articulation ou d’un autre organe.
Le tubercule ou les tubercules consécutifs à la localisation bacillaire peuvent continuer leur évolution ou entrer en sommeil s’enkyster, se calcifier. Les nodules calcifiés ainsi formés contiennent néanmoins. des bacilles virulents. Qu’une cause occasionnelle survienne, surmenage, maladie infectieuse ou traumatisme, on pourra voir la lésion latente entrer à nouveau en évolution. C’est à ce moment que le bacille de Koch, mis en liberté, pourra passer dans le torrent circulatoire. Si un traumatisme, rompant une canalisation vasculaire, survient lors d’une de ces « décharges bacillaires », le germe sortant du vaisseau ne peut-il déterminer une lésion tuberçuleuse au niveau de l’or-
gane traumatisé ?
Nous allons étudier les différentes manifestations tuberculeuses observées à la suite d’un traumatisme fermé : tuberculose généralisée, tuberculose localisée.
Tuberculose généralisée
Le traumatisme est capable de provoquer une dissémination bacillaire dans l’organisme. Les faits de ce genre sont pourtant exceptionnels.
C’est tantôt après une intervention chirurgicale sur un foyer tuberculeux, tantôt à la suite de violences diverses que des tuberculoses miliaires généralisées ont pu être observées.
Déjà VERNEUIL avait attiré l’attention sur la possibilité de généralisations à la suite d’opérations sur des foyers tuberculeux chroniques ou non évolutifs. Il citait, entre autres, le cas d’un jeune garçon, en traitement dans son service hospitalier, depuis plusieurs mois, pour une coxalgie compliquée d’abcès froid et chez lequel l’incision de l’abcès suivie du raclage et du grattage du foyer osseux détermina une dissémination granulique dont il mourut très rapidement, les premières manifestations cliniques étant apparues 7 ou 8 jours après l’intervention.
Ces faits sont pourtant tellement rares qu’ils ne doivent pas entrer en ligne de compte et amener à renoncer à une opération sur un foyer tuberculeux lorsque les indications en sont posées.
Dans les cas les plus nombreux, la généralisation est due à un traumatisme atteignant un foyer latent ou
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évolutif. ZOLLINGER rapporte une observation de tuberculose miliaire généralisée qui a évolué d’une manière foudroyante à la suite d’une violente contusion thoracique chez un homme traité pour une tuberculose pulmonaire évolutive.
FIRKET a observé des généralisations semblables survenues dans des conditions bien différentes. Voici brièvement résumées deux observations qu’il a récemment publiées :
Un homme jusque-là en bonne santé reçoit, à la suite d’une discussion, un coup au niveau d’une tempe. Il perd connaissance et doit être ramené chez lui. 48 heures plus tard la température de cet homme s’élève. Le sixième jour, la céphalée fait son apparition. Les signes méningés dominant le tableau clinique, on fait le dixième jour une ponction lombaire qui montre une réaction lymphocytaire du liquide céphalorachidien. Le blessé meurt 21 jours après le traumatisme. A l’autopsie, on trouve des tubercules miliaires au niveau des méninges, de la rate, des reins et on peut découvrir le foyer qui a déversé ses bacilles dans le torrent circulatoire : une masse caséeuse intimement adjacente à l’une des veines pulmonaires et dont le pôle inférieur est ramolli.
Dans l'observation ci-dessus, le shock traumatique semble avoir un rôle prépondérant dans la dissémination des bacilles de Koch. Dans une autre observation du même auteur, c’est une inhalation d’ammoniaque, à la suite de l'explosion d’un réservoir, qui a déterminé la granulie. Là encore, le sujet est tombé en syncope.
BOSVIEUX. 3
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48 heures après l’accident, il est obligé de s’aliter; sa température est alors à 38°5 et il expire au bout de 11 jours. On trouve à l’autopsie, outre de gros ganglions lymphatiques semés de nodules miliaires, des granulations sur la rate, le foie, les reins.
En résumé, nous devons retenir que :
Du point de vue clinique, ensemencement sanguin se traduit très précocement par une ascension thermique.
Le diagnostic est en général difficile et si l’on peut songer à une généralisation chez un tuberculeux avéré, on pense rarement à une granulie à Ia suite d’un traumatisme. Le plus souvent, la prédominance des signes nerveux fait poser le diagnostic de méningite bacillaire; les autres localisations, restant toujours sil:ncieuses, ne sont que des découvertes nécropsiques.
L'évolution est très rapide et la mort survient de 10 à 25 jours.
Du point de vue anatomique, hormis certaines granulies post-opératoires, on trouve toujours au voisinage immédiat d’un vaisseau, le plus souvent d’une: veine pulmonaire, un foyer tuberculeux en voie de ramollissement, dont l’ouverture est responsable de la d'spersion bacillaire.
Tuberculose locale
Les tuberculoses traumatiques localisées sont, nous: l'avons déjà dit plus haut, les plus intéressantes à étudier cliniquement. Parmi celles-ci, deux sont surtout
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fréquentes : les tuberculoses ostéo-articulaires et les tuberculoses pulmonaires.
1° TUBERCULOSE OSTÉO-ARTICULAIRE ET OSSSEUSE.
Fréquence. — Tout le monde est d’accord pour admettre que c’est au sujet des ostéo-arthrites tuberculeuses que le rôle du traumatisme est le plus souvent invoqué. Il est cependant curieux de constater que, suivant les auteurs, la fréquence de ces localisations est estimée dans des proportions excessivement variables.
Au moment où RIBERA Y SANS faisait ses travaux, il constatait, retenant seulement sur 606 tumeurs blanches qu’il avait eu à traiter, les 141 cas où les antécédents et le début de l’affection avait pu être précisés d’une façon assez nette, que 64 pouvaient être attribuées nettement à un traumatisme, soit environ 45 pour 100 des cas.
IMBERT et ODDO, à la même époque, écrivaient : « Sans bacilles pas de tuberculose, mais sans traumatisme pas de tumeur blanche ».
Les statistiques d’un grand nombre de chirurgiens, que BROUARDEL et GIROUX ont pu réunir, mettent encore mieux en lumière les divergences d’opinions. Une ostéo-arthrite tuberculeuse peut étre attribuée à un traumatisme :
Pour JEANBRAU et JEANNEL, dans 5,5 % des cas;
Pour WILNER, dans 6 à 7 % des cas;
Pour PIErRrzIKOWSKkI, dans 8 % des cas;
Pour LEMGEY, dans 8,81 % des cas;
Pour EsTor, dans 9,5 % des cas;
Pour Hanxx (cou de pied), dans 13 % des cas;
Pour HoxsELz, dans 14 % des cas;
Pour KoxiG (genou), dans 20 % des cas;
Pour Voss, dans 21,5 % des cas;
Pour HorzETSsKY (articulation vertébrale), dans 44 pour 100 des cas;
Pour TAYLOR, dans 53 % des cas;
Pour BAUER, dans 100 % des cas.
En définitive, pour les uns les ostéo-arthrites tuberculeuses traumatiques sont excessivement rares, alors que pour les autres elles sont très fréquentes.
Ces divergences résultent probablement de ce que certains auteurs n’ont retenu que les traumatismes dont la preuve pouvait êtré établie. L'homme cherchant toujours à expliquer son mal par un fait tangible, un coup, une chute, il est bien rare, même s’il est de bonne foi, qu’il n’arrive pas à se souvenir d’un incident de ce genre, lorsque la profession qu’il exerce n’est pas trop sédentaire ; or, il s’agit le plus souvent d’accidents de travail.
Quant aux ostéites tuberculeuses traumatiques, elles ont été très rarement signalées et quelques-uns des
cas que nous avons pu retrouver ne semblent guère probants.
Avant d'envisager les quelques particularités cliniques des tuberculoses osseuses et ostéo-articulaires traumatiques, nous allons d’abord en citer quelques exemples. L’un est inédit, les autres sont déjà connus.
° Il faut noter ici, que si les publications concernant la fréquence et la pathogénie des ostéo-arthrites tuberculeuses traumatiques sont nombreuses, par contre, la littérature médicale n’en possède que peu d’observations détaillées.
OBSERVATIONS
OBS. 1 : Mal de Pott lombaire.
Cette observation nous a été communiquée par notre ami P.-H. ANGLADE. Le malade a été vu à l’occasion d’une expertise pour un accident du travail.
Le 16 janvier 1935, alors qu’il travaillait au transport des bestiaux, M. Tour... a été projeté violemment par une vache contre le moulinet d’une voiture qui lui a heurté la colonne vertébrale au niveau des vertèbres lombaires.
Le lendemain 17 janvier, son patron le fait examiner par un médecin qui ne diagnostique rien d’anormal à Pendroit où il subit le choc. ;
Les jours suivants, le blessé continue à travailler, mais se plaint de douleurs lombaires, irradiant vers la fesse droite. Ces douleurs augmentent progressivement d’intensité jusqu’au 18 mars 1935 où, ayant, semble-t-il, atteint un maximum, elles s’accompagnent d’une impotence fonctionnelle du membre inférieur droit presque totale, obligeant le blessé à s’aliter. Le médecin traitant porte alors le diagnostic de sciatique. Puis le membre inférieur gauche est atteint à son tour, et le malade souffre violemment.
A cette époque, le repos prolongé au lit amène la sédation presque totale des phénomènes douloureux de ce qui est étiqueté sciatique bilatérale.
Devant leur réapparition complète au moindre effort, un autre médecin est appelé qui, le 17 mai 1935, porte cette fois le diagnostic de mal de Pott lombaire. |
La radiographie pratiquée à cette époque confirme le diagnostic clinique.
Dès lors M. Tour... est soigné pour cette affection jusqu’au 8 octobre 1935.
Un certificat, délivré par un troisième médecin le 24 novembre 1935, atteste que le malade est atteint alors d’un mal de Pott lombaire avec deux abcès froids, l’un émergeant en avant de l’épine iliaque antérieure et supérieure gauche, l’autre dans la région retro-trochantérienne.
Ce mal de Poti dès lors diagnostiqué continue à évoluer. Les abcès se fistulisent, après avoir été ponctionnés, ponctions suivies chaque fois d’injections modificatrices du mélange de Calot.
En septembre 1936, survient chez le malade un épisode pulmonaire aigx, fébrile et mal précisé, à la suite duquel il a commencé à maigrir.
Le Docteur Anglade est appelé à examiner M. Tour... à fins d’expertise le 29 avril 1937.
L’interrogatoire apprend la succession des événements qui viennent d’être relatés.
L'examen montre un malade cachectique, grabataire, dont la température, prise irrégulièrement d’ailleurs, varie entre 37° el 38°. On constate alors :
1° Une plaie anfracteuse, à bords violacés et décollés, présentant au fond quelques granulations, ovalaire à grand axe parallèle au pli inguinal gauche — orifice cutané de la fistule de l’abcès gauche.
2° Les autres orifices fistulaires suivants
à lunion du tiers supérieur et moyen de la face antéro externe de la cuisse droite ;
— à la face interne de la cuisse droite dans sa partie moyenne ; |
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— à 2 à 3 travers de doigt en arrière de son point culminant de la crête iliaque droite à 1 travers de doigt au-dessus d’elle.
Au rachis, une saillie évidente, douloureuse des apophyses épineuses des 5 vertèbres lombaires. |
Il existe probablement aussi une paraplégie qu’il est difficile de préciser cependant, en raison des mauvaises conditions de l’examen et des souffrances que le moindre changement de position provoque.
Du point de vue respiratoire, il existe :
Des frottements à la base droite au niveau de la ligre axillaire antérieure.
Quelques râles crépitants fins après la toux sous la clavicule droite avec respiration soufflante.
Un syndrome cavitaire postérieur dans la région omovertébrale droite.
Le foie est gros, non douloureux.
Ajoutons, pour compléter ces renseignements, qu’un examen clinique et radiologique, pratiqué le 3 mai 1935, n’a « apporlé aucune preuve de localisation pulmonaire tuberculeuse », qu’il existe enfin au dossier un certificat du médecin traitant habituel de la famille, attestant que l’accidenté « a joui pendant tout son séjour dans sa famille jusqu’à son départ au régiment d’une excellente santé » et qu’il n’y a rien en effet de notable dans ses antécédents pathologiques personnels.
Ainsi nous nous trouvons en présence d’un homme jeune et jusqu’alors bien portant subissant le 16 janvier 1935 un traumatisme vertébral assez violent.
Progressivement, dans les jours qui suivent, apparaissent des douleurs à type de sciatique droite, augmentant progressivement en se bilatéralisant jus-
qu’au 18 mars, date à laquelle le blessé est dans l’obligation de s’aliter.
L'épreuve du repos prolongé amène une notable amélioration de ces phénomènes.
Et, le 17 mai, c’est-à-dire cinq mois après, on porte le diagnostic de mal de Pott lombaire, dont radiologie et évolution viennent progressivement établir la
preuve totale.
La tuberculose pulmonaire n’a fait son apparition qu’en septembre 1936 — soit 22 mois après que le diagnostic de Pott lombaire ait été vérifié — sur des poumons dont l'intégrité est prouvée par l’examen clinique et radiologique du 3 mai 1935.
En conclusion, nous sommes obligé d'admettre que nous nous trouvons en présence d’un cas de mal de Pott d’étiologie traumatique certaine cliniquement.
Telles furent d’ailleurs les conclusions du médecin expert.
OBS. IT : Tumeur blanche du genou (CHARRIER).
M. X., 32 ans, homme de peine, portait des sacs de farine très lourds d’un rez-de-chaussée à un premier étage (début de décembre 1910) ; en montant l'escalier, il trébuche, veut retenir son sac qui va glisser, et tombe sur le genou droit, au niveau de l’angle d’une marche. Il ressent une douleur vive, perd connaissance et est ramené chez lui.
Un médecin appelé à ce moment constate un petit hématome très discret sur la partie externe de l’articulation du genou. La douleur persiste sans fièvre et, deux jours après, on trouve un épanchement articulaire im-
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portant. On fait alors le diagnostic de contusion articulaire avec hydarthose du genou.
Traitement : révulsion.
Un mois après, pas d'amélioration, douleurs toujours. vives, petits mouvements fébriles, perte de l'appétit.
Vers la fin de janvier 1911, le genou est en demiflexion, globuleux, uniformément gonflé, douloureux au niveau du plateau tibial ; on trouve tous les signes d’une ostéo-arthrite tuberculeuse du genou.
En outre, le malade tousse, est fébricitant et l’auscul-tation fait découvrir un gros foyer de tuberculose pulmonaire du sommet droit.
Au début d’avril 1911, M. X.. succombe des suites de: sa tuberculose pulmonaire.
Pas d’antécédents héréditaires.
Pas d’antécédents familiaux.
Un seul point paraît douteux : cet homme s’est marieet a eu deux enfants ; sa femme est morte rapidement en quelques jours après avoir présenté un peu de fièvre et de la toux.
En tout cas, cet homme n’a jamais souffert du genou droit avant l’accident, jamais il ne s’est plaint, jamais ses camarades ne l’ont vu boîter et tous les jours, il faisait le même métier très fatigant, déchargeant des gros sacs et des gros colis représentant le plus souvent un poids très lourd.
Il est fort probable que, dans ce cas, la tuberculose pulmonaire était déjà en évolution au moment du traumatisme, bien qu’elle n’ait été découverte que deux mois plus tard. La contusion semble donc avoir localisé une tumeur blanche sur un genou sain chez un sujet atteint de tuberculose pulmonaire.
OBS. III : (résumée). Ostéite (WEITZEL).
R..., du 131° d'Infanterie, entre à l’hôpital mixte d’'Orléans le 12 février 1911.
Antécédents héréditaires : son père est mort jeune de maladie inconnue.
Antécédents personnels : il a eu une pleurésie gauche avant son incorporation.
Le 25 janvier, à la suite d’une chute faite dans un escalier huit jours auparavant, R.. se présente à la visite, se plaignant de gêne croissante à la marche. On constale alors une tuméfaction douloureuse au niveau de l'extrémité supérieure du tibia droit, immédiatement audessus de la rotule, recouverte par le tendon rotulien. Il est admis à l’infirmerie : immobilisation, pansement compressif. Le 12 février, son état ne s’élant pas amélioré, il est envoyé à l’hôpital.
Le 16 février, la tuméfaction prétibiale a augmenté de volume et est devenue fluctuante et plus douloureuse. La peau qui la recouvre est rouge et amincie. Deux incisions pratiquées de chaque côté du ligament rotulien donnent issue à des caillots de sang mélangé de pus. Curettage, drainage. Dans la suite apparaît une tuméfaction metlant à nu le tendon rotulien:
En juillet, la plaie s'agrandit, ses bords sont calleux. On prend un cliché radiographique qui montre l’existence au niveau de la plaie, d’une cavité osseuse, creusée dans l’épaisseur du plateau tibial, sous le ligament rotulien.
On fait un nouveau curettage.
En août, une ostéite luberculeuse apparaît à lPextrémité supérieure du cubitus et ultérieurement une ostéite de l’épiphyse supérieure gauche.
Nature des traumalismes. —— Il est généralement
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admis que ce sont surtout et presque uniquement Les petits traumatismes, les faux pas, les heurts légers, les simples contusions, les entorses qui donnent lieu ultérieurement à une tumeur blanche. Très souvent l’accident n’a pas nécessité de soins médicaux. Le blessé n’a pas cessé son travail. Les ostéo-arthrites tuberculeuses consécutives à un traumatisme plus sérieux, une luxation, une fracture, quoique parfois signalées, sont par contre plus rares. MM. BALTHAZARD et LECLERQ en ont rapporté quelques observations au X° Congrès de Médecine Légale.
Localisations. — Lorsqu’on étudie la fréquence des localisations aux diverses articulations, on constate que ce n’est pas au sujet des articulations le plus souvent spontanément atteintes (coxo-fémorale, vertébrales) que le rôle du traumatisme est généralement incriminé, mais surtout, et c’est logique, au sujet de celles qui sont le plus exposées en raison de leur fonction et de leur situation. Une place spéciale doit être réservée au genou qui est à lui seul le siège d'environ 40 % des tuberculoses ostéo-articulaires traumatiques.
Nous citerons ensuite, dans l’ordre de fréquence qui nous a semblé pouvoir être établi, les articulations tibio-tarsiennes, vertébrales, coxo-fémorales, radio-carpiennes, tarsiennes et métatarsiennes. D’autres localisations ont été signalées au niveau des articulations carpiennes et méta-carpiennes, scapulo-humérales, astragalo-calcanéennes, cléido-sternales, mais beaucoup
plus rarement. De même, les ostéites fuberculeuses
traumatiques semblent sièger de préférence au niveau de l’extrémité supérieure du tibia.
Intervalle libre. — Dans les deux tiers des cas, il n’y a pas d'intervalle libre entre le traumatisme et la tumeur blanche ; les phénomènes inflammatoires succèdent sans discontinuité aux lésions traumatiques. Plus rarement, à la suite d’une contusion, les douleurs et les troubles fonctionnels ont cédé en quelques jours et les premiers signes d’ostéo-arthrite ne font leur apparition qu’au bout d’un temps variant entre une semaine et quelques mois.
Symptômes. — Il n’y a pas lieu de décrire ici avec détails la symptomatologie des tumeurs blanches. II est pourtant un signe sur lequel nous voulons particulièrement insister en raison de sa fréquence et peut être aussi de son rôle pathogénique : l’hémorragie.
Tous les chirurgiens ont signalé la fréquence des épanchements sanguins articulaires, à la suite des traumatismes locaux qui seront rapidement suivis d'une évolution tuberculeuse, même s’il n’y a eu qu’une contusion minime. |
Diagnostic. — Le diagnostic des tumeurs blanches post-traumatiques est difficile. Les chirurgiens qui, dans des buts statistiques, ont dépouillé des dossiers de compagnies d’assurances ont très souvent trouvé des erreurs de diagnostic.
L'arthrite traumatique peut, en effet, assez bien si-
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muler une arthrite tuberculeuse. A la suite de l’hémarthrose initiale, l’articulation est atteinte d’une inflammation chronique, il se forme une hydrathose souvent longue à se tarir, les culs-de-sac synoviaux s’épaississent et déforment la région articulaire, les muscles s’atrophient et l’on peut en outre constater des proliférations osseuses lorsqu'on examine les clichés radiographiques.
Interprétation clinique. — II faut certainement admettre que, dans un certain nombre de cas, le traumatisme n’est que l’agent révélateur d’une tumeur blanche déjà évolutive.
MM. DELBET et CARTIER ont ponctionné des hémarthroses moins de 48 heures après des traumatismes « qui avaient été si minimes qu’il était difficile de croire à leur existence » et ils ont constaté que ce liquide d’épanchement ne contenait que fort peu de sang puisque le nombre des globules rouges, par millimètre cube, variait entre 12.000 et 188.000. Sur les douze liquides qu’ils ont pu ainsi étudier, sept fois ils ont mis en évidence la présence du bacille de Koch -par la culture ou l’inoculation au cobaye.
M. ROBINEAU, d’autre part, a insisté sur la lenteur d'évolution des ostéo-arthrites tuberculeuses et rappelé l’opinion de divers auteurs sur ce sujet : « CUNÉO et JEANBRAU disent que les signes propres à la tuberculase se manifestent au plus tôt un mois après l’accident quand il s’agit d’une forme clinique exceptionnellement rapide. MAUCLAIRE assigne à la période insi-
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dieuse de débutun minimum de 5 à 6 semaines. D’après MÉNARD, c’est par des mois et des années qu’il faut chiffrer la durée des ostéo-arthrites bacillaires chroniques. » M. RoOBINEAU concluait qu’il fallait envisager en clinique un intervalle minimum d’un mois entre le traumatisme et le premier signe de tuberculose si l’évolution est aiguë, de deux à plusieurs mois si l’évolution est chronique.
PawLowski a étudié l’évolution des lésions articulaires chez le cobaye, à la suite d’injections de cultures pures de bacilles tuberculeux dans les articulations du genou et a constaté qu’une hyperhémie du cartilage apparaît dès le quatrième jour; au sixième jour, l’articulation est gonflée, la synoviale prend un
aspect chagriné, les ganglions se tuméfient.
Ces expériences prouvent que les signes locaux peuvent survenir assez précocement.
Sans nier que le traumatisme soit dans des cas fré-
quents uniquement révélateur, il n’est pas impossible
d'admettre qu’il puisse être localisateur même lors-
qu'il n’y a pas d'intervalle libre entre l’accident et les premiers signes de tuberculose, à condition que les lésions traumatiques entraînent des troubles pendant quelque temps; c’est ce qui se produit en cas d’entorse ou de contusion un peu sévère.
Le traumatisme peut en outre réveiller une lésion articulaire latente qui n’aura jamais eu de manifestation clinique comme il peut aggraver une ostéo-arthrite en évolution ou au repos.
= 45 PE Effets des traumatismes sur les ostéo-arthrites tuberculeuses connues, en évolution ou au repos.
Leurs effets néfastes étant admis par tous, nous ne nous attarderons pas à cette étude. .
Tandis qu’un petit traumatisme unique est le plus souvent sans influence nocive sur une arthrite, les petits traumatismes répétés, les mouvements, l’usage quotidien d’une articulation malade ont une influence beaucoup plus fâcheuse.
LANNELONGUE et ACHARD ont prouvé expérimentalement ce fait. Soumettant des lapins atteints d’arthrite tuberculeuse à des mouvements doux, mais répétés plusieurs fois par jour, ils ont constaté une évolution beaucoup plus rapide des lésions que chez d’autres animaux laissés au repos.
Depuis longtemps, en outre, il est reconnu que le meilleur traitement d’une ostéo-arthrite tuberculeuse est son immobilisation, aussi rigoureuse que possible. Très souvent, la guérison s’obtient avec une ankylose; qu'un traumatisme violent vienne brusquement redresser un membre enraidi en mauvaise position, rompre une ankylose, presque toujours une nouvelle
poussée tuberculeuse surviendra.
TUBERCULOSE PULMONAIRE
Fréquence. — Par rapport aux localisations ostéoarticulaires post-traumatiques, les tuberculoses pul-
monaires sont rares. Sur les dix cas de tuberculose
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traumatique réunis par M. ROBINEAU, il n’y avait que deux phtisies. Dans la statistique de ZOLLINGER, on ne trouve que 23 tuberculoses pulmonaires pour 68 ostéoarthrites.
Un traumatisme est en effet très rarement trouvé à l’origine d’une tuberculose pulmonaire. Parmi les 1.400 fiches de tuberculose chez les soldats, prises au hasard pendant la guerre, notre Maître, M. le Professeur SERGENT, ne relevait que neuf fois le rôle d’un traumatisme à l’origine de la maladie et il n’était « pas prouvé, disait-il, que le traumatisme ait été sûrement la cause occasionnelle du réveil de la tuberculose ».
Pour SIMONIN, un traumatisme ne peut être invoqué que 1,52 fois pour cent au début d’une tuberculose pulmonaire. Sa fréquence est réduite à 1,37 p. cent dans les statistiques militaires allemandes.
Si enfin, on cherche dans quelles proportions un traumatisme thoracique est suivi d’une évolution tuberculeuse, on trouve des chiffres un peu plus élevés, surtout, et nous insisterons sur ce point ultérieurement, si l’on ne retient que les contusions thoraciques, éliminant les plaies pénétrantes de poitrine.
BROUARDEL et GIROUX, sur 30 fractures de côtes ou contusions simples du thorax, ont observé deux fois une tuberculose pulmonaire. Pour DENECHAU, une tuberculose s’observe dans 5,3 pour cent de tous les
traumatismes thoraciques.
Observations. — Avant de citer quelques exemples,
ni
constatons tout d’abord, qu’à la différence des ostéoartbrites à l’occasion desquelles le traumatisme a été le plus souvent incriminé et discuté, mais qui ont fait l’objet de documents cliniques relativement rares, les tuberculoses pulmonaires consécutives à un traumatisme thoracique ont donné lieu à de très nombreuses observations. Toutes, bien entendu, ne doivent pas être retenues, le diagnostic de tuberculose ne reposant pas sur des bases assez solides. Certaines par contre sont fort intéressantes. Parmi ces dernières, nous rappellerons d’abord celle publiée en 1924 par M. Pro», concernant un sujet qui avait été examiné peu de temps avant l’accident et, de ce fait, pouvait être considéré comme indemne de lésion tuberculeuse évolutive. Nous nous bornerons à résumer cette observation, maintenant classique.
OBS. I (Résumée).
Contusion thoracique (M. PiLo»).
M. X.., sergent aviateur. Pas d’antécédents tuberculeux.
Il a exercé pendant 6 ans les pénibles fonctions de pilote, d’abord pendant la guerre, puis sur une ligne conmerciale.
A l’occasion de son rengagement dans l’armée, il a subi un sévère examen médical, clinique et radiologique, attestant son parfait état de santé.
Le 30 mai 1923, il fut victime, à la suite de la chute de l'avion qu’il pilotait, d’une violente contusion thoracique droite, avec subluxation acromio-claviculaire et fracture de la 9° côte. Immédiatement, il fit une hémcptysie qui dura quatre jours.
BOSVIEUX. à.
nn
Au bout de 20 jours, à peu près remis, il pertit en convalescence pour un mois.
A son retour, il fut nommé chef d'atelier du parc d'aviation de Beyrouth. Là, il a commencé à tousser, à cracher, à maigrir. Trois mois après l’accident, survint une nouvelle hémoptysie. Il fut alors hospitalisé, puis rapatrié pour tuberculose pulmonaire.
Le 27 septembre 1923, soit environ quatre mois après le traumatisme, son expectoration contenait des bacilles tuberculeux et l’examen radiologique meitait en évidence un voile d’aspect pommelé au niveau du tiers supérieur du poumon droit et une image de cavernules dans la région sous-claviculaire.
OBS. II : Contusion thoracique (M. STOICHITZA).
Georges Al..., 57 ans, fonctionnaire, vient consulter, le 2 juillet 1931, pour vérifier s’il n’a pas de fracture de côtes.
Quelques jours auparavant, il a été frappé, sous la clavicule gauche, par l'extrémité d’un morceau de bois qu'il voulait décharger d’un camion. Le choc a été si violent qu'il fut renversé ; ce coup fut immédiatement suivi d’une hémoptysie qui dura deux jours. Les douleurs de la région sous claviculaire ayant persisté après la fin de lhémoptysie, le malade se décide à consulter afin de vérifier si le coup n’a pas entrairé de fracture de côtes.
L'examen clinique décèle seulement une bronchite chronique avec un certain degré d’emphysème.
Pour élucider la question de savoir s’il y a fracture costale, on fait une radiographie pulmonaire qui ne montre aucune fracture. Les hiles et les plages pulmopaires sont en rapport avec son âge, c’est-à-dire des hiles un peu épaissis avec 2es noduies calcifiés et l’accentuation de la trame.
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Inquiété par les douleurs thoraciques qui s’accentuent et par un amaigrissement progressif, le malade consulte en décembre un médecin de province. Celui-ci diagnostique une angine de poitrine et lui prescrit un régime sévère qui accentue son amaigrissement. La toux devient de plus en plus fréquente.
En mars 1932, Al... vient de nouveau consulter et attire tout d’abord l’attention sur son angine de poitrine. L’examen de l’appareil cardio-vasculaire décèle seulement une légère accentuation du deuxième bruit à la base ; la tention artérielle est 13-8, le cœur est dans ses limites normales. Par contre, à l’examen de l’appareil respiratoire, on trouve des lésions importantes du poumon gauche : submatité des fosses sus et sous épineuses, sus et sous claviculaires du côté gauche, respiration diminuée, nombreux râles bulleux, surtout sous la clavicule : bacilloscopie positive.
La radiographie montre une opacité non homogène occupant la moitié supérieure du poumon gauche, plus accentuée dans la région hilaire et sous la clavicule gauche. Rien du côté droit.
Le malade est envoyé dans un sanatorium où il reste cinq mois. Au commencement de la cure, survient une iégère amélioration. Le malade reprend 5 kilos, maïs en sepiembre survient une poussée évolutive avec hémopiysie et son état s'aggrave.
Il est revu après la sortie de sanatorium et on constate l’infiltration de tout le poumon gauche avec une petite caverne sous la clavicule gauche et un semis nodulaire au sommet droit. On lui propose un pneumothorax artificiel associé à la chrysothérapie ; le malade refuse. Son état s'aggrave progressivement et il succombe en décembre à la suite d’une hémoptysie foudroyante.
OBS. IIT : Plaie pénétrante (M. DUMAREST).
J. C., soldat au 184° territorial d'Infanterie, 41 ans. Peu robuste, offrant des antécédents héréditaires, cet homme est pourtant au front de novembre 1914 à mai 1916 sans autre maladie qu’une blessure en 1915.
Le 9 mai 1916, à Verdun, il est atteint de plaie pénétrante par éclat d’obus, dans la région dorso-latérale droite.
Deux mois de traitement.
Au commencement de 1917, toux, amaigrissement, perte de forces ; évacuation le 8 mai. En juin, à Versailles, on constate déjà des signes de tuberculose cavitaire grave.
Entre à la Côte-Saint-André en août avec une tuberculose caséeuse, broncho-pneumonique, généralisée à droite et des signes cavitaires au niveau de la cicatrice de sa blessure.
Décédé le 12 septembre avec des phénomènes de généralisation.
A l’autopsie, placard d’adhérences et grandes cavernes au niveau de la blessure, lésions plus jeunes au sommet, granulie terminale du côté opposé.
Nature du traumatisme. — On peut dire, d’une façon générale, qu’à l’opposé de ce que l’on constate au sujet des ostéo-arthrites, ce sont les grands traumatismes du thorax qui sont responsables de l’évolution d’une tuberculose pulmonaire.
Parmi ces grands traumatismes, les contusions du thorax occupent une place prépondérante. Ce sont : des chocs violents par une poutre, un timon ou un brancard de voiture, des écrasements thoraciques sous les roues d’un véhicule ou entre un mur et un wagon,
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des chutes de lieux élevés ou moins importantes, le thorax portant alors sur un objet dur ou anguleux, des coups de pieds de chevaux, des contusions diverses consécutives à accidents d'automobiles ou d’avions. Le traumatisme est donc le plus souvent direct, entrainant parfois des fractures de côtes; souvent il n’y a aucune lésion du squelette. Plus rarement le choc est indirect; nous en avons trouvé une observation : un sujet fit une chûte d’un troisième étage à l’occasion de la rupture d’un câble d’ascenseur et arriva à terre, debout dans la cabine; 12 heures après il cracha du sang et un mois plus tard on lui trouvait des signes de tuberculose pulmonaire.
Les plaies pénétrantes de poitrine sont beaucoup moins souvent en cause; notre Maître, M. le Professeur SERGENT, a insisté sur ce point en 1916 et tous les auteurs se sont trouvés d’accord pour confirmer cette opinion. Le diagnostic de tuberculose est alors souvent très difficile et il semble qu’une partie des observations qui ont été publiées contiennent des erreurs de diagnostic.
Des tuberculoses pulmonaires ont encore été observées à la suite d’autres circonstances. Sans insister ici sur les gaz de combat qui semblent plutôt (surtout les gaz chlorés) créer une prédisposition à l’évolution tardive d’une tuberculose pulmonaire, on a incriminé les intoxications par l’oxyde de carbone, susceptibles de produire des suffusions hémorragiques, les électrocutions, les efforts brusques qui seraient parfois responsables de déchirures pulmonaires. Nous signale-
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rons enfin les « coups de pression », accidents dont sont parfois victimes les ouvriers qui travaillent sous l’eau dans des cloches ou des caissons; lorsque l'air est décomprimé trop brusquement, on peut voir survenir des hémorragies, des hémoptysies, et parfois une tuberculose pulmonaire entre ultérieurement en évolution.
Manifestations post-traumatiques immédiates
Il est un symptôme de début qui mérite une attention toute particulière en raison de son extrême fréquence : c’est l’hémoptystie.
Cette hémoptysie est signalée dans presque toutes les observations de tuberculose pulmonaire traumatique. Elle est le résultat de la déchirure du parenchyme pulmonaire et survient tantôt immédiatement après le traumatisme, tantôt quelques heures ou quelques jours plus tard. Son abondance est variable, depuis la grande hémoptysie de sang rutilant jusqu'aux simples stries rouges qui échappent à un. examen rapide et risquent de passer inaperçues. — Elle dure de 4 à 6 jours en moyenne; rarement elle se prolonge au-delà du douzième jour. Elle disparaît progressivement. Elle est généralement apyrétique.
La constatation d’une hémoptysie n’est cependant pas indispensable pour affirmer qu’il y a eu effraction du poumon.
MM. GRÉGOIRE et COURCOUX, qui ont étudié du point de vue histologique les plaies pulmonaires, ont constaté que l’hémorragie est parfois réduite € à un raptus
sanguin qui ne s’extériorise même pas par des crachats hémoptoïques ».
Le plus souvent, l’hémoptysie est avec la douleur initiale la seule manifestation clinique de la contusion thoracique.
Beaucoup plus rarement, un épisode pneumonique survient 2 à 4 jours après l’accident. Jaccoup, qui en a rapporté une observation, pensait que la pneumonie traumatique était l’intermédiaire entre le traumatisme et l'infection tuberculeuse. Signalons enfin le début pleurétique qui a été moins rarement signalé.
Intervalle libre. — Dans la plupart des cas, les premiers symptômes de tuberculose apparaissent de 2 à 6 mois après le traumatisme. Cependant, dans un certain nombre d’observations, la tuberculose a été reconnue beaucoup plus tôt par l’examen clinique ou bactériologique, 10 jours dans une observation de MM. HixAULT et MoraLis, ou 15 jours dans celle de M. AMSLER, après une contusion ou une plaie pénétran- Le:
Parfois, au contraire, une lésion tuberculeuse n’a été constatée, exactement située pourtant au point traumatisé, qu’une ou même plusieurs années plus tard. Dans ces cas extrêmes, l’interprétation devient
très délicate.
Siège des lésions. — Ou bien les lésions tuberculeuses siègent exactement au point traumatisé, au niveau de la cicatrice lorsqu'il s’agit de plaie pénétrante, au
niveau d’un cal osseux s’il y a eu fracture de côte, ou bien elles ne lui correspondent pas exactement. On voit assez souvent un foyer tuberculeux apparaître dans le voisinage de la zone contuse, parfois à distance sur le même hémithorax, parfois même du côté opposé.
Est-il encore possible d’attribuer un rôle à une contusion lorsque la tuberculose évolue à distance de la région traumatisée ou du côté opposé ?
Il semble qu’il faille répondre par l’affirmative à cette question. I est maintenant nettement démontré qu’un traumatisme thoracique est susceptible de produire une déchirure du poumon, même sans fracture de côtes. Le mécanisme en paraît d’ailleurs assez complexe. Le poumon peut se déchirer, par arrachement d’adhérences à la paroi thoracique. GOSSELIN donne une autre explication : au moment de l’accident, un effort instinctif et réflexe du sujet détermine la fermeture de la glotte; la contusion déprimant fortement la paroi thoracique et comprimant le poumon, c’est l’air emprisonné sous tension dans les alvéoles qui déchirerait le poumon. Pour PEYROT, la déchirure serait due, non plus à l’air, mais au sang, incompressible, qui en raison de la pression négative au moment de l'inspiration afflue dans le parenchyme.
Quoi qu’il en soit, il est bien évident que la déchirure se produira dans la zone pulmonaire où le tissu est le moins élastique, par exemple au niveau d’une lésion ancienne sclérosée ou calcifiée. Nous revien-
drons plus longuement sur ce point important au cours
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‘2 l'étude pathogénique; nous pouvons cependant affirmer ici que la contusion peut être encore mise en cause si la lésion tuberculeuse évolue à distance de la zone traumatisée.
Symptômes et évolution. — Les tuberculoses pulmonaires traumatiques n’ont pas de symptomatologie particulière.
Toutes les formes anatomiques et évolutives peuvent être observées. Le plus souvent, c’est une tuberculose chronique fibro-caséeuse ou fibreuse, plus rarement une forme aiguë pneumonique ou bronchopneumonique.
Leur évolution est variable; tantôt elle est très rapide, tantôt elle est lente. Parfois ce n’est qu’une poussée évolutive discrète et sans lendemain. Il semble cependant que, dans l’ensemble, l’évolution des tuberculoses pulmonaires traumatiques soit plutôt rapide.
Diagnostic. — Avant d'affirmer qu’il s’agit d’une tuberculose pulmonaire traumatique, il importe au plus haut point de prouver la nature tuberculeuse des accidents thoraciques consécutifs au traumatisme. Or, comme l’ont démontré MM. SERGENT et PRUVOST « les séquelles de plaies de poitrine simulent les manifestations les plus communes de la tuberculose pulmonaire >». Les erreurs de diagnostic sont d’autant plus faciles que l’on peut observer à la suite d’une plaie de poitrine les signes généraux, fonctionnels et même physiques, que l’on a l’habitude de constater chez les
tuberculeux.
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Les signes généraux rappellent ceux du début d’une poussée tuberculeuse : clocher thermique, amaigrissement. Ils peuvent durer fort longtemps.
La dyspnée, la taux, l’expectoration sont fréquentes. Sans insister à nouveau sur l’hémoptysie initiale qui ne traduit que la déchirure du poumon, des « hémoptysies tardives, récidivantes et tenaces » sont très souvent constatées chez les blessés de poitrine, surtout si un corps étranger, tel un éclat d’obus, est resté inclus dans le parenchyme pulmonaire. Ces hémoptysies correspondent à des poussées congestives localisées et sont tantôt minimes, tantôt plus abondantes. En outre, les blessés de poitrine se plaignent souvent de douleurs, qu’il s’agisse soit de névralgie intercostale due à un cal osseux ou à une esquille, soit de pleurite, surtout localisée à un sommet.
Les signes stéthacoustiques (diminution du murmure vésiculaire, souffle et parfois frottements pleuraux), les signes radiologiques (notamment la diminution de la transparence d’une zone pulmonaire), peuvent encore être identiques à ceux d’une tuberculose pulmonaire.
Aussi, on ne peut établir le diagnostic de tuberculose à la suite d’un traumatisme thoracique qu'après une observation minutieuse et prolongée, clinique et radiologique; ce diagnostic devra en outre être confirmé par la constatation de bacilles de Koch dans l’expectoration, et c’est le « seul élément de certitude ».
Interprétation clinique. — Le problème important
consiste à apprécier le rôle du traumatisme dans la lésion tuberculeuse constatée.
Là encore, il faut certainement admettre dans un certain nombre de cas que le traumatisme n’a été que l’agent révélateur d’une tuberculose évoluant à bas bruit. Il est bien évident qu’une telle interprétation s’impose si, quelques jours après l’accident, l’expectoration du blessé contient des bacilles de Koch ou si on trouve des lésions déjà très évoluées, ce qui est l’exception. Pour M. PiLop, si l’hémoptysie initiale « dure au-delà de 12 à 20 jours, on doit suspecter qu’elle n’est plus seulement traumatique ».
Il nous semble que si l’on n’a pu prouver que le sujet était en parfaite santé au moment de l'accident, si l'examen clinique n’apporte aucun renseignement, un cliché radiographique pris le plus tôt possible est d’un très grand intérêt. Or, nous avons pu constater que, le plus souvent, aucun examen radiologique n’est effectué après un traumatisme thoracique, même lorsque ce dernier a déterminé une hémoptysie.
Certes, cet examen est parfois difficilement réalisable en cas de plaie pénétrante de poitrine en raison du shock, de la dyspnée, de l’hémorragie; par contre, il est presque toujours possible en cas de contusion thoracique.
Une tuberculose pulmonaire qui a débuté longtemps après le traumatisme n’est-elle toujours qu’une simple coïncidence ? La plupart des auteurs adoptent cette façon de voir, lorsque l'intervalle libre est trop prolongé. G. BROUARDEL et Giroux faisaient des réserves
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pour les traumas suivis à plus de 4 mois de lésions tuberculeuses.
M. Piron tient « pour peu convaincantes les observations où la tuberculose ne fut décelée qu’un an ou plus après le traumatisme ».
STICKER considère 8 mois comme un trop long espace de temps.
P. BROUARDEL écrivait : « On est vraiment trop peu fixé sur le temps de l’incubation de la tuberculose pour oser avancer des affirmations fermes sur un tel sujet. »
Sommes-nous actuellement mieux éclairés pour résoudre ce problème ?
Il est d’ailleurs très difficile de préciser le début, même approximatif, de la tuberculose. Les premières manifestations qui amènent le malade à consulter sont parfois très éloignées du début réel de l'affection qui évolue à bas bruit, sans signes généraux ni fonctionnels. Après une première poussée discrète, la tuberculose peut rester latente et reprendre ultérieurement son évolution. À
En définitive, tout en admettant que le rôle du traumatisme devient d'autant plus problématique que l’intervalle libre a été plus long, il nous semble qu’il ne faille pas le nier systématiquement lorsqu'une déchirure pulmonaire, traduite pâr une hémoptysie, s’est produite au moment de l'accident.
S'il est prouvé que le sujet n’était porteur d'aucune lésion évolutive au moment de l'accident et si les signes
de tuberculose apparaissent après un temps assez
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court, peut-on savoir si le traumatisme a localisé au poumon la lésion bacillaire ou s’il n’a fait que réveiller un vieux foyer latent ? Ici encore, l’examen radiologique sera d’une aide précieuse. Il a pu dans certains cas déceler l’existence d’un petit foyer sclérosé ou d’un nodule calcifié que le traumatisme a réactivé.
Effets des traumatismes sur les lésions pulmonaires connues
Le traumatisme a assez souvent un rôle néfaste chez les tuberculeux. Il est capable d’aggraver une lésion déjà en évolution, de réveiller une tuberculose plus ou moins éteinte; les exemples en sont assez nombreux.
Dans certains cas au contraire, le traumatisme n’a
aucune influence fâcheuse.
OBS. IV : Contusion thoracique (M. SERGENT).
Une jeune femme, soignée deux ans auparavant dans le service de M. le Pr. Sergent, à la Charité, pour des lésions pulmonaires discrètes, fait une chute violente dans son escalier ; la forte contusion thoracique est suivie d’une hémoptysie immédiate qui dure 15 jours et marque le début d’une violente poussée fébrile évolutive avec réapparition des bacilles de Koch dans lexpectoration.
OBS. V : Contusion thoracique (M. SERGENT).
Un homme de 45 ans, porteur de lésions pulmonaires anciennes stagnantes, ne présentant aucun caractère évolutif, est renversé par une automobile ; il a des con-
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tusions multiples, dont les plus violentes sont thoraciques et provoquent une grosse hémoptysie immédiate qui dure quelques jours et est suivie du déclanchement d’une poussée évolutive progressive avec accentuation rapide et extensive des anciennes lésions.
OBS. VI: Contusion thoracique (inédite).
1° Mlle H..., âgée de 23 ans 1/2, a subi, en 1933, une contusion thoracique discrète au niveau de l’hémithorax gauche, à l’occasion d’un accident d'automobile. Il n’y eut pas d’hémoptysie. Peu de temps après, se sentant fatiguée et maigrissant, elle vient consulter notre Maïitre, M. KOURILSKY, qui constate une petite conglomération tuberculeuse au niveau du lobe supérieur gauche.
‘À ce moment, température dénivelée ; il n’y a pas de bacilles de Koch dans l’expectoration.
Après une séjour à Villard-de-Lans, Mile H.. augmente &e poids et peut reprendre ses occupations.
En 1936, nouvelle poussée discrète au sommet gauche qui cède à nouveau à la suite de la cure hygiénodiététique.
2° L’interrogatoire a permis d'apprendre que la poussée immédiatement après le traumatisme n’était pas la première manifestation tuberculeuse. On peut préciser, en effet, qu'à l’âge de 18 ans, à la suite de surmenage et de contacts répétés avec des tuberculeux, Mile H.. a déjà fait un épisode fébrile qui a nécessité son départ dans les Alpes. La contusion thoracique a donc seulement provoqué le réveil discret d’ailleurs, d’une atteinte: antérieure du sommet gauche.
OBS. VII : Plaie pénétrante (M. AMSLER).
H.. André, âgé de 21 ans, est vu le 29 juillet 1925. Il présente depuis deux ans, semble-t-il, des lésions de tu-
berculose pulmonaire pour lesquelles il a été hospitalisé en sanatorium en 1923.
Ces lésions paraissent peu évolutives et sont ainsi caractérisées aux rayons : à droite, rétraction de la région supérieure du champ pulmonaire, diminution de transparence du lobe supérieur et présence au niveau de l’épine de l’omoplate d’une petite cavité, diminution des mouvements de l’hémidiaphragme droit ; à gauche, le sommet ne s’éclaire pas à la toux, zone congestive intercléido-hilaire. Le malade est perdu de vue. Il revient le 25 octobre 1933. On apprend qu’au mois d’août 1925, c’est-à-dire quelques jours après sa première visite, il a reçu une balle de revolver dans le thorax à droite, audessus du sein. Il a aussitôt craché du sang à flots pendant une heure. Les huit jours suivants, les hémoptysies se reproduisent. Depuis lors, aucune hémoptysie. De plus, jamais ce malade n’a présenté de poussée de tuberculose évolutive aigué.
L'écran montre : à droite, rétraction de la partie supérieure de l’hémithorax, plusieurs images cavitaires sous la clavicule et condensation d’un peu plus du lobe supérieur, présence d’un projectile le long du bord droit du cœur. symphyse de la base, à gauche, diminution de la transparence du lobe supérieur.
L'état général est le mêime qu’en 1925. Le malade travaille régulièren:ent.
Chez cet homme atteint d’uñe tuberculose cavitaire peu évolutive, une plaie pénétrante de poitrine n’a guère eu d'influence fâcheuse.
C2s quelques observations nous semblent montrer assez exactement l’effet dés traumatismes sur des tuberculoses connues. Sans vouloir en conclure que la gravité de la poussée évolutive est proportionnelle à
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l'importance du traumatisme, nous constatons que l’affection revêt immédiatement un caractère alarmant s’il y a eu une déchirure pulmonaire se traduisant immédiatement par une hémoptysie : la température du blessé s’élève souvent dès le lendemain, les bacilles de Koch réapparaissent en quelques jours dans l’expectoration, les anciennes lésions s'étendent rapidement.
Au contraire, une contusion moins importante, qui n’a pas été suivie d’hémoptysie, peut n’avoir aucune influence néfaste ou ne provoquer qu’une poussée discrète. Là encore, il nous a semblé que les plaies de poitrine avaient un rôle moins important que les contusions thoraciques.
La forme évolutive de la tuberculose a certainement une importance pour le moins égale à la nature et à la violence du traumatisme. Les documents que nous avons pu consulter ne nous ont malheureusement pas permis de nous faire une opinion précise à ce sujet. Il est cependant logique d'admettre qu’une tuberculose spontanément peu évolutive ne subit pas le plus souvent d’aggravation à la suite d’un accident. C'est du reste l'opinion des phtisiologues que nous avons interrogés et qui ont pu constater qu’une tuberculose fibreuse pouvait n’être nullement modifiée par un traumatisme thoracique.
AN LOUE
tions post-traumatiques de l’infection tuberculeuse. »
S’il est exact que la pleurésie soit la plus fréquente manifestation des traumatismes thoraciques, cela n'implique pas qu’elle soit toujours tuberculeuse. En effet, on constate très souvent, à la suite d’un traumatisme thoracique, surtout s’il y a eu hémothorax, l'apparition d’un épanchement, mais il ne s’agit là le plus souvent que d’une exsudation séreuse plus ou moins abondante qui traduit l’irritation mécanique de la plèvre. Il semble bien qu’au contraire la pleurésie séro-fibrineuse tuberculeuse post-traumatique soit rare. Il en existe pourtant quelques observations.
Quelques-unes ont été réunies dans la thèse de Bt- NARD. En voici de nouveaux exemples.
OBS. I : (résumée) M. DE MaAssARYy.
Le soldat Eug. P.…. n’a aucun antécéden!i tuberculeux personnel ni héréditaire.
Le 21 octobre 1915, il est enfoui1 dans une tranchee qui se comble à la suite de léclatement d’un obus. Immédiatement il fait une hémoptysie. Trois jours après, on l’évacue. Il a alors des signes d’épanchement pleural droit ; la ponction ramène quelques gouttes de sang et on fait le diagnostic d’hémothorax.
Ce blessé est vu à nouveau le 26 octobre : la ponction ramène alors un litre de liquide séro-fibrineux. On n’a pas fait l'examen bactériologique du liquide. La guérison survient en décembre.
Le 4 avril 1916, Eug. P... revient ; il a maigri et porte deux abcès froids à la pointe de l’omoplate droite, juste aux points où l’on a ponctionné en octobre.
BOSVIEUX.
Dans les deux observations suivantes, la pleurésie ne fut pas la seule manifestation post-traumatique
Dans la première, il y eut en outre une suppuration pulmonaire et on trouva une fois des bacilles dan: l’expectoration; dans la seconc :, une tuberculose fibreuse discrète évolua en même temps.
OBS. II : (inédite).
Le malade a été vu par notre Maitre, M. KOURILSKY, à l’occasion d’une expertise pour accident du travail.
M. Ch... Paul, âgé de 53 ans, manœuvre dans une usine de chocolat, n’a aucun antécédent tuberculeux personnel ni familial. Il a fait la guerre sans incident.
1° Le 3 novembre 1935, il est victime d’un accident de la voie publique. Il est renversé par une automobile et tombe du côté droit, la voiture ayant heurté son hémithorax gauche. Il est emmené à Lariboisière où l’on constate des fractures des troisième, quatrième, cinquième et septième côtes gauches et de la quatrième côte droite. Dans la suite, on a constaté un épanchement de la base droite, récidivant après ponction et de formule lymphocytaire.
En outre, le 15 janvier 1936, on a trouvé des bacilles. de Koch dans son expectoration. C’est à ce moment qu’il fut transporté dans un service de médecine où il resta jusqu’au 13 mars et où la bacilloscopie fut toujours négative.
Tels sont les faits consignés dans les certificats remis. au malade.
2° Or, un interrogatoire minutieux et l'examen des courbes thermiques et du cliché radiologique pris à Lariboisière le 6 janvier permettent de préciser que, aus-
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sitôt après l’accident, il y eut une évolution fébrile, la température oscillant aux environs de 39°. Vingt jours après l’accident, le malade fit une vomique.
—- L’épanchement pleural droit a été contemporain du foyer inflammatoire.
— En outre, M. C... a continué à tousser et à rejeter des crachats purulents dans lesquels on a trouvé des bacilles de Koch le 15 janvier 1936.
Dyspnée, amaigrissement important (d'environ 20 kg). Température aux environs de 39°.
Voici les principaux passages du rapport de l’expertise que M. KourirskY fit le 7 novembre 1936.
Che J’ai constaté, après un examen clinique et radiologique approfondi, l’existence d’une suppuration pulmonaire chronique développée dans le lobe moyen droit et caractérisée d’une part, par une expectoration purulente journalière ne contenant pas, à l’heure actuelle, de bacilles de Koch, et, d’autre part, par une image radiologique triangulaire située dans la partie antérieure du champ pulmonaire droit, sans perte de substance apparente, dessinant d’une façon caractéristique le lobe moyen, et retrouvée en profil dans la région antéro-latérale.
« J’ai constaté d’autre part, l'existence de séquelles de pleurésie droite caractérisées par un léger rétrécissement hémi-thoracique, de larges adhérences du cul-de-sac diaphragmatique droit mais sans trace d’épanchement à lheure actuelle, l’image triangulaire opaque ne pouvant du reste être attribuée à un enkystement pleural puisque le cul-de-sac est libre.
« En troisième lieu, il existe dans l’apex gauche des épaississements fibreux péri-bronchiques et des calcifications.
« Etant données ces constatations et les certificats médicaux qui ont été fournis le 22 janvier 1936 et le 24 avril
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1936, le diagnostic exact de la maladie est établi de la manière suivante :
« À la suite du traumatisme ayant entraîné des fractures de côtes (4° côte du côté droit) et en relation directe et incontestable avec lui, se sont développées deux complications : d’une part une suppuration pulmonaire dont la nature exacte a été méconnue dans le service de chirurgie; d'autre part, une infection tuberculeuse passagère.
« La suppuration pulmonaire est authentifiée par l’état fébrile à 29° qui a suivi l’accident et par une vomique qui est survenue, d’après l’interrogatoire du malade, vers le 22 novembre, soit 20 jours après l’accident. L’expectoration purulente a continué depuis et le diagnostic porté à ce moment a été, du fait de cette vomique, celui de pleurésie purulente.
« Or, l’image radiologique du 6 janvier 1936 (fig. n° 1), faite à l'hôpital Lariboisière et qui nous a été donnée en communication, montre déjà l’image triangulaire caractéristique qui existe sur les radiologies actuelles (fig. n° 2). Ainsi, est établie d’une facon indiscutable l’existence, dès cette époque, de la suppuration, d’autant plus certainement déterminée par l’accident que celui-ci s’est accompagné de fractures de côtes.
« D'autre part, une infection tuberculeuse s’est développée simultanément autour de ce foyer. Elle s’est manifestée par une pleurésie séro-fibrineuse, visible sur la radiographie du 6 janvier 1936 sous forme d’une opacité du cul-de-sac diaphragmatique droit et distincte de l’image plus sombre de la suppuration. La nature tuberculeuse de cette pleurésie est prouvée par la formule lymphocytaire de l’épanchement.
« Le processus tuberculeux s’est en outre manifesté à l'intérieur du poumon lui-même comme le prouve l’examen des crachats du 15 janvier 1936 qui a montré la présence de bacilles de Koch.
« En conclusion, M. Ch. a été atteint, à la suite de son accident, d’une double complication pulmonaire, l’une suppurative, l’autre tuberculeuse, ces deux complications ayant été simultanées et résultant toutes deux, comme de nombreux cas en ont été publiés en clinique médicale, directement de l’accident. La complication tuberculeuse s’explique par le réveil de quelques calcifications anciennes qui incrustent le sommet du poumon gauche.
« A l’heure actuelle, l’infection tuberculeuse paraît ne plus être en cause, mais le malade conserve une suppuration pulmonaire. » |
Cette observation peut être résumée en quelques mots :
1° Traumatisme thoracique bilatéral avec fractures de côtes.
2° Pneumonie traumatique droite et vomique.
3° Réveil d’une tuberculose ancienne se traduisant par : une pleurésie séro-fibrineuse droite; une bacillose discrète du sommet gauche.
OBS. II (inédite)
Mme Ma. âgée de 80 ans, est entrée le 15 avril 1937 dans le service de M. KOURILSKY, à l’hôpital R. Poincaré, pour un syndrome pleuro-pulmonaire chronique dont le début coïncide avec une violente contusion thoracique survenue en juin 1935.
On ne relrouve rien dans ses antécédents personnels qui puisse faire soupçonner une bacillose ancienne.
Pendant longtemps elle a exercé le pénible métier de blanchisseuse qu’elle n’a quitté qu’en 1915 à la suite d’une intervention chirurgicale pour ulcus gastrique.
Le
Depuis cette date, elle est marchande ambulante, exposée continuellement aux intempéries; néanmoins, elle n’a jamais été malade, elle n’a jamais toussé.
Par contre, ses antécédents familiaux sont lourdement chargés : son mari est mort de tuberculose pulmonaire en 1907 et sur huit de ses enfants, six sont morts phtisiques.
Le 17 juin 1935, Mme Ma... glisse sur une peau d’orange et tombe, son hémithorax gauche portant sur une boîte à ordures. Elle est relevée et emmenée à l’hôpital Bichat où l’on constate des fractures de plusieurs côtes gauches.
Le lendemain et pendant quelques jours, elle rejette quelques crachats striés de sang. Sa température est aux environs de 37°. Elle souffre violemment au niveau de son hémithorax traumatisé. La dyspnée est intense. Néanmoins, l’état général est peu touché et une radiographie prise à ce moment précise qu’il y a eu fracture des 4°, 5, 6° et 7° côtes gauches et montre l’intégrité du parenchyme pulmonaire.
En août 1935, survient brusquement un violent point de côté à droite, accompagné de dyspnée intense. Le méme jour, la température s’élève à 39° et les jours suivants, oscille entre 37° et 38°. L’état général est sérieusement touché.
L'examen pratiqué à ce moment met en évidence un gros foyer de condensation et des frottements pleuraux à la base droite. Une ponction exploratrice faite quelques jours plus tard ramène une quantité minime de liquide citrin séro-fibrineux. La recherche du bacille de Koch dans le liquide d’épanchement et dans l’expectoration est négative.
A partir de ce moment, Mme Ma. commence à maigrir, son état général s’altère, sa température continue à osciller entre 37° et 38° et, de temps à autre, fait un petit clocher à 39°.
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iusieurs images radiographiques ne montrent aucunemodification du parenchyme pulmonaire.
Plusieurs ponctions sont faites dans un but diagnostique ; elles retirent un liquide exsudatif et amicrobien.
La malade est toujours dans le même état lorsqu’en dé-cembre 1935 elle est envoyée à la Salpétrière.
Les signes généraux et fonctionnels sont sans changements : l’amaigrissement est de plus en plus marqué ; l’épanchement de la base droite persiste et le liquide. examiné plusieurs fois, est Rivalta positif; il contient 95 % de lymphocytes pour 5 % de polynucléaires. On n’y trouve pas de microbes.
La recherche des bacilles de Koch dans l’expectoration à l'examen direct et après homogénéisation est négative les 2, 24 février et 7 avril 1937.
Une radiographie prise le 6 février montre (fig. 3) une opacité de la base droite avec obscurcissement du cul-desac et une très discrète infiltration de la région sous-claviculaire.
Le 15 avril 1937, Mme Ma... entre à l'hôpital Raymond- Poincaré. On constate alors de la dyspnée, de la toux quinteuse ramenant une expectoration muco-purulente peu abondante ne contenant pas de bacilles. La malade se plaint de fatigue intense et souffre toujours de son côté.
Lorsqu'on l’examine, on constate une rétraction de J’hémithorax gauche et une dépression nette au niveau des côtes fracturées. Les vibrations vocales sont conservées des deux côtés. Le son de percussion est normal à gauche tandis qu’à droite on note une matité importante. A lauscultation, on constate quelques gros râles humides, de la pectoriloquie aphone à la partie moyenne et à la base de l’hémithorax droit.
Un nouveau cliché (fig. 4) montre une opacité de la base gauche, un obscurcissement du cul-de-sac diaphragmatique gauche avec ébauche de ligne de Damoiseau et
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une infiltration discrète de la région sous-claviculaire avec image aréolaire qui représente une tuberculose fibreuse. En résumé, deux mois après un violent traumatisme
thoracique gauche ayant déterminé une petite hémoptysie, une pleurésie séro-fibrineuse tuberculeuse est apparue à la base droite et a persisté pendant plus d’un an et demi. En même temps, une tuberculose fibreuse évoluait très lentement du même côté.
Les pleurésies tuberculeuses post-traumatiques ressemblent assez dans l’ensemble aux pleurésies séro-fibrineuses dites « a frigore ». Nous n'’insisterons brievement que sur les quelques signes qui peuvent leur être particuliers.
Siège. L’épanchement apparaît le plus souvent au niveau de l’hémithorax traumatisé. On peut le voir parfois aussi du côté opposé.
Intervalle libre. L’épanchement se forme au bout d’un temps variant entre 15 jours et 2 mois.
Symptômes. Le début de la pleurésie est marqué par de la fièvre, un point de côté, de la toux.
L’épanchement devient vite considérable. Le liquide a une formule Iymphocytaire. Très souvent on peut y déceler la présence de sang. Il semble donc que ces pleurésies tuberculeuses soient souvent consécutives à un hémothorax.
Evolution. L'évolution est en général favorable. Il faut cependant noter la fréquence des récidives, lépanchement pouvant se reformer après les ponctions et cela pendant un temps assez long. La guérison en est cependant l'issue la plus fréquente.
es ee 4° LES AUTRES LOCALISATIONS TUBERCULEUSES.
Outre les tuberculoses ostéo-articulaires, puimonaires et pleurales que nous venons d’étudier, le traumatisme est encore susceptible de réveiller ou de localiser des lésions tuberculeuses sur d’autres organes. Les observations en sont beaucoup plus rares.
On a cité des cas de tuberculoses du péricarde, du péritoine, des bourses séreuses, consécutives à un coup ou à une contusion; ils sont réduits à quelques unités. Nous ne nous y attarderons pas. Les localisations génito-urinaires, méningées, oculaires, nous semblent
moins exceptionnelles.
Tuberculose rénale. — La tuberculose rénale traumatique retiendra davantage notre attention en raison de l’intérêt tout particulier des deux observations que nous allons en rapporter.
L’une est déjà connue; elle a été publiée en 1931 par notre Maître, M. le Professeur SERGENT; l’autre est
inédite.
OBS. I (résumée) (M. le Professeur SERGENT)
M. X.., âgé de 43 ans, a été soigné dans sa jeunesse pour des adénites cervicales dont il ne lui reste aucune trace extérieure. Il a joui depuis d’une parfaite santé et est parti au front dès les premiers jours de la guerre. En août 1918, il est fait prisonnier et est employé à creuser des tranchées de repli. Malheureux, très mal nourri, surmené, il se trouve fatigué, moins résistant.
SRE
Un jour, épuisé, il pose sa brouette et s’assied ; la sen-” tinelle allemande lui assène alors un violent coup de crosse dans la région lombaire droite. Deux heures après, il urine quelques gouttes de sang. Au bout de quelques jours, il doit reprendre son travail. Très fréquemment, durant les semaines qui suivent, il urine encore un peu de sang et éprouve des douleurs lombaires vives au moindre effort, accompagnées d’accès de fièvre.
Après l'armistice, il revient en France. Il est pâle, amaigri, il tousse.
Trois mois après sa démobilisation, cet homme reprend son travail avec la même activité qu'avant la guerre. Peu à peu, il retrouve des forces et regagne du poids. Cependant, il est pris de temps à autre d’accès de fièvre subits avec frissons et claquements des dents ; il fait ainsi une dizaine d’accès. On pensa alors au paludisme, mais jamais on ne put trouver la moindre trace d’hématozoaires dans son sang.
En mars 1928, apparaissent les premiers signes de cystite : pollakiurie et douleurs à la miction.
En mars 1930, un accès de fièvre plus violent que les autres, accompagné d’atteinte sérieuse de l’état général et de violentes douleurs lombaires, l’oblige à quitter son travail. Ses urines contiennent du pus et du sang et l'examen bactériologique y révèle la présence de nombreux bacilles de Koch. La division des urines confirme le diagnostic de tuberculose rénale droite. Le rein gauche étant intact, la néphrectomie est pratiquée le 15 avril 1950 par M. GOUVERNEUR ; le rein droit n’est pius qu’une poche caséo-ulcéreuse à paroïs dures et fibreuses.
Une radiographie pulmonaire, prise pendant son séjour à l’hôpilal, montre un gros nodule inclus en plein centre du iobc inférieur droit et des nodules calcifiés de la région hilaire.
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Il s’agit donc d’un tuberculeux ancien méconnu, comme en témoigne son image radiographique, qui, à la suite de surmenage et de mauvais traitements, semble avoir fait une réactivation discrète d’un foyer pulmonaire latent. Le traumatisme lombaire survenant juste au moment de cette poussée et déchirant le parenchyme rénal, il est logique de penser que la rupture vasculaire qui en est résultée, a pu provoquer la fixation au point traumatisé des bacilles circulant dans le sang et venant du foyer pulmonaire jusque là latent.
Quant au long intervalle qui a séparé le traumatisme de la néphrectomie, on l’explique si l’on envisage la très lente évolution habituelle de la tuberculose rénale. D’autre part, les accès de fièvre intermittents, considérés un moment comme des accès de paludisme, et qui sont très fréquents au cours de la tuberculose rénale, prouvent que l'affection évoluait déjà depuis longtemps au moment où on en a fait le diagnostic.
L'observation suivante est intéressante du fait qu’il s’agit d’une personne, ancienne sage-femme, qui avait l'habitude d’examiner périodiquement ses urines, comme d’ailleurs celles de tous les membres de sa famille. C’est grâce à l’un de ces examens fortuits que le début de la tuberculose rénale put être assez exactement précisé avant l’apparition des signes cliniques. En outre, il est certain qu'avant l’accident les urines ne contenaient aucun élément anormal.
Re
OBS. II (inédite)
Mme F..., âgée de 50 ans, a toujours joui d’une parfaite santé. On ne trouve dans ses antécédents personnels qu’une bronchite à l’âge de 35 ans et qui a duré 10 jours.
Son père est mort d’un cancer gastrique ; sa mère, âgée de 74 ans, et ses enfants sont en bonne santé.
Mme F... représente depuis plusieurs années deux importants laboratoires de spécialités pharmaceutiques, visitant 1.600 médecins chaque année et jamais une maladie quelconque ne l’obligea à cesser son travail.
Le 13 novembre 1933, elle est victime d’un accident sur la voie publique. Le taxi dans lequel elle se trouve est violemment heurté par une autre voiture. Le choc défonce la partie arrière gauche du taxi, précisément à l’endroit où elle se trouve assise. Il en résulte une très violente contusion lobaire gauche.
Après quelques secondes, elle ressent une très vive douleur et perd connaissance. Ranimée, elle refuse de se laisser emmener à l'hôpital et se fait reconduire chez elle.
Elle est prise alors d’un impérieux besoin d’uriner et urine un peu de sang.
Un médecin, appelé immédiatement, constate une vaste infiltration sanguine de la région dorso-lombaire gauche, remontant jusqu’à la base du thorax.
Mme F.. signale alors sa miction sanglante au médecin, mais ce dernier n’y a prêté aucune attention et n’a pas signalé d’hématurie sur le certificat qu’il délivra ce jour-là.
Les époques menstruelles de la blessée étaient terminées alors depuis quatre jours ; il nous semble donc qu’il y a eu hématurie immédiatement après la contusion. Le lendemain, les urines avaient d’ailleurs leur couleur normale.
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Au début de décembre, Mme F.. reprend ses occupations : elle continue néanmoins à ressentir dans la région lombaire gauche des douleurs irradiant vers l’abdomen, exacerbées par la fatigue et la station debout.
Le 15 mai 1934, soit sept mois après le traumatisme, lors d’un examen fortuit de ses urines, elle constate la présence d’albumine. Elle ne consulte pas de médecin, mais s’impose, de son propre gré, un régime sévère, végétarien et déchloruré.
Au début de juin, apparaissent de la dysurie et de la pollakiurie ; la malade est obligée de se lever plusieurs fois la nuit pour uriner. Les douleurs lombaires persistent, l’état général commence à s’altérer.
Le 12 juin, un nouvel examen d’urine est pratiqué, cette fois par un laboratoire spécialisé, et on constate une pyurie assez importante et une hématurie microscopique.
Le 20 juin, Mme F.. est examinée par un expert qui attribue les douleurs à la miction, à une maladie honteuse dont il taisait le nom « par respect pour le tribunal » et refuse tout dédommagement.
La malade a attendu jusqu’au 15 juillet pour consulter un spécialiste. Ce dernier fait une division des urines, constate que le rein droit est sain, tandis que les urines venant du rein gauche contiennent quelques bacilles de Koch et lui conseille une néphrectomie.
Le 1” août, Mme F... consulte un nouveau médecin qui, après examen clinique et bactériologique, nie la bacillose et fait le diagnostic de pyélonéphrite due au colibacille.
Le 27 septembre, désirant obtenir une certitude, la malade se fait prélever des urines et les fait inoculer à un cobaye. Ce dernier, sacrifié au bout de 45 jours, est porteur de tubercules sur la rate et les reins.
Le 25 novembre 1934, elle va consulter M. le Professeur MaRION. Le diagnostic de tuberculose rénale gauche est
-confirmé et la néphrectomie pratiquée le 13 décembre, soit treize mois après le traumatisme lombaire gauche.
L'examen de la pièce anatomique a montré des lésions -discrètes, mais cependant suffisamment nettes pour permettre à M. le Professeur MARION d'affirmer : « tuberculose rénale tout à fait à son début » qu’il croit « pouvoir attribuer au traumatisme du 12 novembre ».
Telle ne fut pas d’ailleurs l'opinion des médecins qui, le 15 mai 1935, lors d’une expertise, concluaient : « II n’est nullement établi que cette tuberculose rénale soit la conséquence de l'accident ».
Mme F.…. est actuellement en parfaite santé et a pu reprendre toutes ses occupations sans en ressentir trop -de fatigue.
Dans cette observation, à la suite d’un traumatisme dorso-lombaire qui a probablement déterminé une hématurie, est apparue, chez une personne jusque là en bonne santé, une tuberculose rénale qui a rapidement
fait ses preuves.
Tuberculose génitale. — Le traumatisme est encore capable de déterminer une évolution tuberculeuse au niveau des organes génitaux externes de l’homme.
Nous avons trouvé quelques observations d’orchite et d’épididymite tuberculeuse consécutives à une contusion; l’une publiée par ZOLLINGER est récente, mais la tuberculose étant apparue très rapidement après l’accident, l’auteur ne croit pas que le traumatisme soit nettement responsable. Les autres sont plus anciennes; nous n’en citerons qu’une.
OBS. (résumée) Epididymite tuberculeuse (Bouvier)
Félix P..., âgé de 24 ans, entre à l’hôpital le 9 octobre 1874, pour une tumeur du testicule gauche.
Cet homme est d’une bonne constitution, n’a aucune trace de scrofulisme ; il n’a eu aucune maladie.
Le 12 juillet, le marteau très lourd avec lequel il frappait son enclume ayant porté à faux, fit un brusque mouvement de bascule et le manche vint contusionner très violemment le testicule gauche de P...
P... ressentit sur le coup une douleur très vive, presque syncopale ; il put néanmoins continuer son travail jusqu’au début d’octobre.
Continuant à souffrir, il entre à l’hôpital le 9 octobre. À gauche, le cordon et le testicule sont sains, mais l’épididyme est dur et bosselé. On fait le diagnostic d’épididymite tuberculeuse.
Le 9 novembre, on ponctionne un point qui parait fluctuant et on retire du pus grumeleux.
A la fin novembre, l’état général du malade est excellent. On ne lui trouve aucun signe pulmonaire.
Le testicule gauche est sain, mais l’épididyme est malade sur toute son étendue, plein de duretés, de bosselures, d’irrégularités, indolore à la palpation. Le scrotum y adhère par un cordon cylindrique et présente une cicatrice au niveau du point de ponction.
Méningite tuberculeuse. — On a pu voir apparaître une méningite tuberculeuse à la suite de traumatismes du crâne. SCHULTZE a pu en réunir 11 observations.
Le plus souvent, chez des enfants, à la suite de contusions craniennes plus ou moins violentes, rarement suffisantes pour entraîner une perte de connaissance,
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les manifestations traumatiques immédiates se bornent généralement à un peu de céphalée.
L'intervalle libre entre l’accident et les signes méningés est court, de 3 à 10 jours. De la céphalée et des vomissements marquent le début de la maladie. Deux fois cependant, l'intervalle libre a été nettement plus long : 89 jours dans l’observation de SCHILLING, 78 jours dans celle de POLLAG.
La symptomatologie est banale : méningite de la base chez les enfants, méningite de la convexité chez les adultes.
La mort est précoce et survient en moyenne 25 jours après l’accident. Notons cependant que KowRaAD a publié une observation de méningite tuberculeuse chez un enfant de 9 ans, débutant par de la céphalée 14 jours après un traumatisme cranien, confirmée le 21° jour par des signes méningés très nets et surtout par la présence de bacilles de Koch dans le liquide céphalo-rachidien, et qui s’est terminée par la guéri-
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Tuberculose oculaire. — Le traumatisme n’inocule pas toujours le bacille tuberculeux au niveau de l’œil, du moins en ce qui concerne la cornée, le tractus uvéal et les voies lacrymales.
MM. ROLLET et COLRAT constatent que « dans la majorité des cas de tuberculose postraumatique, il semble que le traumatisme a simplement créé un point d'appel et n’a pas produit de perte de substance par laquelle le bacille aurait pu être apporté. La tuber-
culose cornéenne dite primitive au point de vue oculaire est en réalité secondaire à un foyer initial situé dans les viscères et plus particulièrement au niveau des ganglions péribronchiques ».
Les mêmes auteurs ont observé une tuberculose des voies lacrymales consécutive à un accident du travail et ils pensent qu’il faut admettre en ce cas le rôle non créateur mais localisateur du traumatisme.
F.-B. FRALICK a vu une tuberculose du tractus uvéal apparaître après une contusion qui détermina une hémorragie sous-conjonctivale et une ecchymose palpébrale et nasale; il conclut qu’une uvéite tuberculeuse peut évoluer chez un sujet apparemment sain à la suite d’un trauma de l’œil, qu’il s’agisse d’une réactivation d’une tuberculose latente ou d’une localisation de bacilles venant par voie sanguine d’un autre
foyer.
CONCLUSIONS
Une étude approfondie des faits cliniques oblige à constater que le traumatisme a certainement une action sur l’évolution de la tuberculose. Il peut, nous l'avons vu, réveiller, réactiver une tuberculose qui s’est déjà manifestée cliniquement. Très souvent au contraire, on ne retrouve dans les antécédents des blessés aucun épisode de nature à faire suspecter une tuberculose ancienne; la tuberculose post-traumatique est alors la première manifestation clinique de la maladie. Il ne peut pas s’agir toujours d’une simple
coïncidence. Le traumatisme a-t-il réveillé un foyer jusqu’alors latent ou a-t-il vraiment localisé des bacilles venant d’un autre organe ? Il est toujours difficile, souvent même impossible de répondre à cette question.
On ne peut cependant négliger les constatations anatomiques et radiologiques qui prouvent la très grande fréquence des lésions tuberculeuses latentes. Ces lésions sont parfois découvertes fortuitement lors d’un examen radiologique. A l’autopsie de sujets d’un certain âge, on trouve très souvent de vieux tubercules endormis, non seulement dans les poumons, mais encore dans le foie, la rate, les reins.
VIBERT, à l’autopsie de 131 sujets ayant succombé à des affections non tuberculeuses, découvrait 25 fois des lésions, la plupart du temps à l’état crétacé ou fibreux parfois caséeux.
Pour ORTH et pour GREWITZ, des tuberculoses latentes peuvent être répétées dans le tiers des cas.
P. BROUARDEL et LETULLE trouvaient des lésions bacillaires chez 50 % des sujets morts à un âge avance.
NAEGELI, faisant une statistique qui portait sur un grand nombre de sujets morts à tout âge, signalait
des lésions tuberculeuses, en apparence guéries chez:
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33 % des sujets âgés de 5 à 14 ans.
50 % des sujets âgés de 14 à 18 ans.
96 % des sujets âgés de 18 à 30 ans.
Ces chiffres sont certainement trop élevés, puis-
que cette statistique ne porte que sur des malades morts à l’hôpital. En ne retenant que les sujets ayant
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succombé à des affections autres que la tuberculose, NAEGELI estimait que plus de 50 % des adultes sont porteurs de foyers virulents ou éteints de tuberculose locale.
Nous n’avons pu consulter de statistiques récentes. Il est fort possible qu’à la suite de la lutte anti-tuberculeuse, ces chiffres aient sensiblement diminué; la pratique de la cuti-réaction a pu montrer qu’un certain nombre de sujets arrivent à l’état adulte sans avoir rencontré le bacille tuberculeux. Quoi qu’il en soit, il faut reconnaître que les foyers tuberculeux latents sont très fréquents et admettre que souvent le rôle du traumatisme se borne probablement à réveiller une de ces lésions latentes. C’est pour cette raison que les tuberculoses traumatiques s’observent généralement au niveau des organes le plus souvent atteints spontanément par la maladie.
Les tuberculoses traumatiques que nous venons d'étudier successivement au niveau de différents organes semblent être en opposition par certains points. En effet, pour ne parler que des localisations les plus fréquentes, nous avons vu qu’au niveau des articulations et des os, les petits heurts, les petites contusions, les entorses suffisaient à provoquer l’évolution d’un processus tuberculeux, tandis qu’il fallait un violent traumatisme pour déterminer une bacillose pulmunaire ou rénale.
Ces différences sont plus apparentes que réelles. Les organes viscéraux sont en effet assez bien pro-
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tégés, les contusions thoraciques sont fortement amorties par les côtes et le sternum qui forment au poumon une cage très élastique; il faut un choc violent pour déchirer un rein. Par contre, un traumatisme de moindre importance pourra avoir les mêmes efrets sur un organe directement exposé : un os, une articulation.
Un fait est pourtant plus difficilement explceble. Pourquoi les grands traumatismes ostéo-articulaires, les fractures, les luxations donnent-ils lieu moins souvent à une tuberculose que les petites contusions ?
Il faut peut-être admettre que le traumatisme a alors moins souvent qu’on ne le pense un rôle déterminant, qu'il se borne parfois à révéler une tuberculose ostéo-articulaire déjà évolutive et considérer avec LANNELONGUE et ACHARD que les articulations déjà lésées sont maladroites et peu aptes à éviter les contusions. Cette explication n’est guère adiriissible larsqu'il s’agit de tuberculoses viscérales; aussi, la première place attribuée aux articulations parmi toutes les autres localisations tuberculeuses traumatiques, en raison de sa fréquence, devrait-elle être alors appartenir au poumon. Or, nous connaissons la prédilection du bacille tuberculeux pour le pouraon et nous savons qu’il existe un grand nombre de foyers {uberculeux latents pulmonaires.
En terminant, nous ins'sterons à nouveau sur un symptôme, commun à toutes les localisations, et presque constant, qui est contemporain du trauma-
tisme ou apparaît quelques jours plus tard : l’hémor-
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ragie. Il est fort possible que celle-ci soit la cause de la fixation de bacilles circulant dans le sang; nous reviendrons sur ce point au cours de l’étude pathogénique. Elle est en tout cas la preuve de la déchirure des tissus par le traumatisme et elle doit être, de ce fait, un sérieux argument pour soutenir, du point de vue médico-légal, l’origine traumatique d’une tuberculose, même lorsque les premiers phénomènes morbides ne sont apparus qu’assez longtemps après l'accident.
CHAPITRE II
Etude expérimentale
Nous allons tout d’abord exposer, au début de ce chapitre, les principaux travaux expérimentaux qui ont été réalisés jusqu’à présent et nous essaierons d’en faire la synthèse afin de dégager les résultats acquis. Nous ferons connaître ensuite les expériences de contrôle que nous avons entreprises.
Max SCHULLER étudia le premier, en 1878, le rôle du traumatisme sur l’éclosion de la tuberculose ostéoarticulaire, utilisant pour ses expériences des lapins et des chiens. Il traumatisa une articulation fémoro-tibiale, puis après une trachéotomie, injecta dans la trachée de ses animaux des émulsions de produits tuberculeux divers : crachats, poumons et ganglions, fragments de lupus découpés en fines parcelles et broyés au mortier. Sur 24 animaux (1 chien et 23 lapins), il obtint dans tous les cas, à l’exception d’un lapin mort rapidement d'infection intercurrente, des arthrites tuberculeuses au niveau des articulations traumatisées.
Les lésions constatées dès la troisième ou quatrième
semaine étaient plus ou moins étendues. Elles consistaient généralement en tuméfactions des extrémités osseuses articulaires et en granulations synoviales. SCHULLER signalait en outre la présence de microcoques dans les articulations et les viscères de ses animaux. Par contre, les lésions tuberculeuses pulmonaires n’apparaissaient qu'après le 25° jour et encore n’étaient-elles alors décelables qu’à l'examen micros- -copique. Les témoins traumatisés mais non inoculés ne présentaient jamais d’arthrite, tandis que chez ceux qui avaient été inoculés mais non traumatisés, on constatait des lésions pulmonaires et parfois des arthrites.
Après la découverte par Kocx du bacille tuberculeux, on tenta de vérifier les expériences de Max ‘SCHULLER.
KRAUSE, en 1890, inoculant à des animaux des cultures pures de bacilles tuberculeux, obtint des tuberculoses miliaires généralisées et les articulations traumatisées comme les autres contenaient des granula-
tions.
En 1898, LANNELONGUE et ACHARD reprirent cette étude et employant une technique beaucoup plus rigoureuse que celle de Schuller, arrivèrent à des conclusions tout à fait opposées.
Dans une première série d’expériences, ils inoculèrent sous la peau de 20 cobayes des produits tu-
berculeux provenant de lésions pures, sans infection
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secondaire et de 19 à 22 jours plus tard, alors que la tuberculose était en voie de généralisation, firent subir à une articulation un violent traumatisme : contusion, fracture, décollement épiphysaire.
_ Ces animaux sont morts de tuberculose sans que l’on puisse constater de tumeurs blanches aux points traumatisés.
Les mêmes résultats négatifs furent constatés :
— chez 2 cobayes inoculés dans le péritoine, Pun au moment du traumatisme, l’autre 17 jours plus tard.
— chez 2 cobayes inoculés par voie trachéale et traumatisés simultanément.
6 cobayes inoculés par voie intra-cardiaque et traumatisés au même moment moururent de 15 à 106 jours plus tard de tuberculose généralisée mais sans présenter de lésions articulaires. |
Les résultats furent encore négatifs chez 35 lapins inoculés avant, pendant ou après le traumatisme, par voie veineuse, péritonéale ou trachéale. Une fois il fut constaté, au niveau de la hanche, un petit point caséeux contenant des bacilles, mais il s'agissait alors d’un traumatisme ouvert.
Par contre, en employant des produits impurs, crachats, pus, fragments de poumons et en les inoculant par voie veineuse en même temps qu'ils traumatisaienl une articulation, LANNELONGUE et ACHARD ont obtenu 5 fois chez des lapins des arthrites mixtes, tuberculeuses et septiques.
De ces expériences, ils concluaient qu’ « en regle
il n’y a pas chez l’homme de relation entre la pro-
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duction de la tuberculose et l’accident », et ils constataient que « l’impureté du produit doit favoriser la fixation du germe ».
Dans des expériences ultérieures, les mêmes auteurs étudièrent le rôle des mouvements sur l’évolution de la tuberculose articulaire. Après avoir réalisé des arthrites par inoculation directe, ils soumirent des lapins à des mouvements doux : 5 minutes, deux fois par jour. Ils constatèrent ainsi des lésions du cartilage d’encroûtement et des plateaux tibiaux, lésions qui n’existaient pas chez les témoins laissés au repos.
FRIEDRICH, en 1899, et HONSELL, en 1900, confirmèrent les résultats de LANNELONGUE et ACHARD. Pour eux, il y a souvent une relation entre la tuberculose et le trauma, mais le rôle de ce dernier se borne à réveiller, à rendre manifeste un foyer latent.
PETROW, en 1904, apporta quelques éléments nouveaux. Il inocula d’abord 26 cobayes par voie péritonéale, puis, après leur mort, rechercha le bacille de Koch dans la moelle épiphysaire des extrémités osseuses indemnes cliniquement et macroscopiquement de lésions tuberculeuses. Il l'y trouva chez 8 de ces animaux.
Dans une seconde série d’expériences, il traumatisa des articulations chez 28 lapins puis y injecta, ainsi que dans des articulations non traumatisées, une émulsion de bacilles tuberculeux. Ces animaux furent sacrifiés au bout de temps variables, allant de quelques heures à quelques mois.
À ce niveau des articulations non traumatisées, seuls les capsules et les ligaments étaient atteints tandis que les articulations traumatisées étaient le siège de lésions osseuses et cartilagineuses importantes.
Dans une troisième série d’expériences, PETROW injecta une émulsion de produits tuberculeux humains dans les veines de 18 lapins, dont il avait traumatisé quelques heures auparavant de différentes manières, diverses articulations : contusion simple d’une articulation tibio-tarsienne, entorse légère d’une articulation du genou et forte entorse d’autres articulations.
Tous ces animaux moururent avant 4 mois et, à lautopsie, on constata, outre une tuberculose pulmopaire limitée, 11 fois sur 18 des lésions au niveau des articulations violemment traumatisées, 2 fois seulement des lésions identiques là où on n’avait fait qu’une légère entorse, 2 fois encore, les mêmes lésions sur des articulations non traumatisées; par contre, les 18 articulations légèrement contusionnées étaient saines.
Un peu plus tard, PETROW, étudiant le rôle de la congestion artérielle pure et simple et de la congestion associée à des troubles trophiques sur les localisations tuberculeuses, sectionna chez des lapins le sympathique abdominal et le sciatique ou ligatura une veine crurale. Pas une fois il ne remarqua de préférence de localisation pour une patte énervée ou congestionnée. Par contre, chez un lapin qui avait subi le même jour une section du sympathique et une fracture de cuisse, il constata à l’autopsie « un hématome considérable,
un sac clos, rempli de caillots et à la paroi entière-
ment recouverte de granulations frêles, grisâtres, criblée de tubercules ».
RODET et JEANBRAU, en 1907, utilisèrent pour leurs expériences des lapins jeunes, en période de croissance, à épiphyses non soudées et les tuberculisèrent par voie digestive à l’aide de cultures atténuées, entretenues depuis plusieurs années au laboratoire.
À l’aide d’une sonde, ils injectèrent dans l’estomac de 10 lapins de deux mois, pesant en moyenne 500 grammes, 5 cmc. de l’émulsion obtenue en diluant dans 50 cc. d’eau physiologique, gros comme un pois de culture sur pomme de terre, 1 cc. d’une telle émulsion, inoculée sous la peau, donnant en 6 mois une tuberculose discrète.
Un mois plus tard, ils firent ingérer à ces lapins la même quantité de cette culture et, le même jour. traumatisèrent un membre de tous ces animaux.
Chez 6 lapins ils firent une entorse de l'articulation fémoro-tibiale, chez les 4 autres une fracture fermée sans déplacement de l'extrémité inférieure du fémur. Les traumatismes furent répétés 4 jours plus tard sur les mêmes membres.
Tous ces animaux ne survécurent que 10 jours à un mois à la seconde ingestion infectante. Tous sont morts de coccidiose. A l’autopsie on trouva deux fois un abcès périgastrique. Toutes les articulations traumatisées étaient indemnes de tuberculose; il n’y avait pas de lésions viscérales. La moelle de l’épiphyse fémorale d’un lapin qui survécut un mois et qui pré-
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sentait un cal volumineux, résultant de la consolidation d’une fracture supra-condylienne, inoculée à ur cobaye, ne tuberculisa pas ce dernier.
Les mêmes auteurs injectèrent ensuite dans l’estomac de 10 lapins adultes, de 2 kgs, 10 cmc. de bacilles. peu virulents. Trois jours plus tard, ces animaux ayant maigri en moyenne de 100 gr. ils leur firent une entorse au niveau d’une articulation fémoro-tibiale. En 5 jours, les lapins ont repris leur poids primitif; après nouvelle entorse de la même articulation, 6 de ces lapins sont morts en un mois et demi, sans présenter de lésions tuberculeuses articulaires macroscopiques. Parmi les 4 derniers qui furent sacrifiés 5 mois et demi après l’inoculation, 3 avaient augmenté de poids mais étaient porteurs de granulations grises viscérales; un avait maigri et, dans le pus des abcès qui furent découverts au niveau de deux pieds, le bacille de Koch né put être mis en évidence ni directement ni par inoculation au cobaye. Aucun de ces animaux n’était
non plus porteur de tumeur blanche.
RIBERA Y SANS, en 1911, étudia le rôle du traumatisme sur les localisations génitales et ostéo-articulaires ainsi que l'influence des infections associées.
Après laparotomie, il traumatisa d’abord l’utérus de 60 lapines et leur injecta des cultures pures de bacilles de Koch, soit directement dans l’utérus traumatisé, soit dans la veine marginale de l'oreille. Il obtint ainsi des tuberculoses généralisées et, 6 fois seulement, une localisation utérine.
Ayant incisé, en outre, la paroi utérine de 13 autres animaux, il introduisit des fongosités dans cette paroi ainsi que dans le fond de lincision. 5 fois alors, il put tuberculiser l’utérus.
Il traumatisa ensuite le pénis de 4 lapins et les inocula par voie veineuse. Voici les résultats qu’il obtint :
— un animal est resté sain,
— un autre fit une tuberculose pulmonaire, mésen-
térique et testiculaire droite,
— le troisième localisa ses lésions aux deux testi-
cules,
— le dernier mourut de granulie et l’autopsie mit
en évidence la calcification d’un testicule.
Le même auteur inocula encore à l’aide de cultures pures, 18 lapins et 12 cobayes, par voie sous-cutanée, péritonéale ou veineuse, puis leur fit subir un traumatisme articulaire. Tous les résultats furent négatifs en ce qui concerne les articulations, mais la moelle des pattes traumatisées, comme celles des pattes non traumatisées, prélevée chez deux lapins:et inoculée à des cobayes, tuberculisa ces derniers.
RIBERA Y SANS étudia énfin l'effet des infections associées. Il injecta dans les veines de 2 lapins un mélange de bacilles de Koch et de staphylocoques dorés et chez 3 autres, seulement des bacilles tuberculeux. 2 jours plus tard, il inocula une émulsion de staphylocoques dans une des articulations de ces 5 animaux, à l’aide d’une pipette dont il abandonna la pointe dans l’articulation. Les volumineux abcès qui se formèrent rapi-
dement furent incisés et 2 mois plus tard on sacrifia tous ces animaux. Les capsules des articulations malades furent inoculées à des cobayes et déterminèrent, outre des infarctus inguinaux, des lésions viscérales où le staphylocoque et le bacille tuberculeux voisinaïent.
6 cobayes inoculés sous la peau ou dans le péritoine, à l’aide d’un mélange de staphylocoques et de bacilles de Koch, subirent deux mois plus tard un traumatisme d’une articulation fémoro-tibiale. A l’autopsie, on ne trouva pas de lésions articulaires.
3 lapins qui avaient reçu une culture pure de bacilles tuberculeux, inoculés à l’aide d’une pipette dont la pointe fut brisée dans l’articulation, ne firent pas d’arthrite.
3 lapins inoculés dans une articulation fémoro-t-biale, à l’aide d’une culture pure de bacilles tubercu: leux et qui avaient subi un traumatisme articulaire n’eurent aucune manifestation locale ni générale.
3 lapins qui avaient reçu dans une articulation une émulsion de staphylocoques moururent avec d’énormes abcès articulaires.
Chez 3 lapins inoculés de la même façon mais à l’aide d’un mélange de staphylocoques et de bacilles tuberculeux, on trouva dans les articulations des lésions mixtes.
Enfin 3 lapins qui avaient reçu la même émulsion mais cette fois par voie veineuse et qui avaient été traumatisés peu après, ne présentèrent pas de lésions au niveau de l’articulation traumatisée. |
BROUARDEL et GIROUX étudièrent expérimentalemen!, en 1914, la tuberculose pulmonaire traumatique. Ils
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inoculèrent d’abord par voie veineuse 16 lapins, se servant d’une culture de bacilles tuberculeux humains âgée de 6 semaines et, simultanément, fracturèrent des côtes à 8 d’entre eux, les autres servant de témoins. 4 animaux moururent spontanément. Les 12 survivants furent sacrifiés 3 mois après l’inoculation et on constata partout les mêmes lésions pulmonaires, sauf chez un témoin dont le poumon était sain.
BROUARDEL et GrRoux inoculèrent en outre à 15 lapins une culture de bacilles âgée d’un mois. 15 jours plus tard, ils firent des fractures de côtes à 7 d’entre eux, et, deux mois après, tous les animaux furent sacrifiés : les poumons de 7 lapins non traumatisés con-. tenaient quelques granulations; le dernier était indemne. Les lapins traumatisés présentaient des lésions pulmonaires accusées et étendues.
Enfin, en 1925, PHiLIBERT et CORDEY, au cours d’une étude générale de la réinfection tuberculeuse expérimentale chez le lapin, ont cherché deux fois le rôle du traumatisme dans la localisation des lésions. Ils utilisaient des bacilles isolés de liquide pleural.
Le premier lapin a d’abord reçu en dix injections endo-trachéales, de deux jours en deux jours, une dose totale de 1/100° de milligr. de bacilles tuberculeux:; quatre mois plus tard, le même animal a reçu dans une veine la même dose de bacilles en une fois et a subi un traumatisme au niveau d’un genou. Cinq mois après, il n’y avait pas de lésions articulaires.
Le deuxième lapin a reçu d’abord 1/100° de milligr.
ee -
des mêmes bacilles dans la trachée en une seule fois et neuf mois après a subi une réinoculation par voie veineuse suivie aussitôt d’un traumatisme articulaire. Cinq mois plus tard, les auteurs ont constaté au niveau de l'articulation traumatisée des lésions analogues à celles produites chez d’autres animaux par une inoculation directe dans l'articulation : fongosités, pus, ostéite; mais le bacille de Koch n’y a pas été re-
cherché.
Que peut-on conclure de ces expériences confuses et contradictoires ?
Dans deux circonstances une localisation tuberculeuse a pu être obtenue à la suite d’un traumatisme :
. — en inoculant des animaux par voie sanguine,
— en associant d’autres germes au bacille tuberculeux.
PETROW a pu localiser la tuberculose aux articulations traumatisées, à condition d’injecter les bacilles dans le torrent circulatoire et de réaliser un traumatisme violent. Il ne précise pas d’ailleurs s’il s’agit de traumatisme ouvert ou fermé et cela a son importance. Or, comme nous l’avons vu, ce sont surtout les petits traumatismes qui sont mis en cause en matière d’ostéo-arthrite tuberculeuse. D’autre part, LANNELONGUE et ACHARD avant PETROW, RIBERA Y SANS ultérieurement, ont traumatisé des animaux en état de bacillémie sans obtenir les mêmes résultats.
Il faut cependant retenir les travaux plus récents de PHILIBERT et CORDEY, qui ont pu obtenir par ré-
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inoculation tuberculeuse, une localisation sur une articulation traumatisée, mais, là encore, nous ignorons l'importance du traumatisme et, si la nature tuberculeuse de l’arthrite qui a été constatée est très probable, elle n’est pas certaine. Enfin, il ne s’agit que d’un cas isolé dont on ne saurait, en conséquence, tirer des conclusions absolues.
Les différents expérimentateurs ne sont d’accord que sur un point : l’impureté du produit inoculé favorise la fixation du germe. En cela, les travaux, sinon les conclusions de SCHULLER, qui croyait réaliser des arthrites tuberculeuses pures, ont été confirmés par LANNELONGUE et ACHARD et RIBERA y SANS. Cette constatation ne semble pas d’ailleurs d’un grand intérêt clinique.
Il en résulte qu’à l'heure actuelle il n’est pas prouvé que le traumatisme soit capable de fixer une lésion tuberculeuse sur un organe sain. On ne pourrait d’ailleurs trouver de sérieux arguments pour défendre
l’opinion opposée.
Dans la série de recherches que nous avons entreprises, nous avons uniquement cherché à prouver le rôle de la bacillémie en essayant de préciser si, en déchirant par un traumatisme une canalisation vasculaire, on peut réaliser la fixation de bacilles circulants et provoquer une lésion évolutive.
CHEZ LE COBAYE d’abord, nous avons successivement
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traumatisé la peau ou une articulation, fracturé un os, sectionné des côtes, avant ou après inoculation intra-veineuse.
1° Traumatisme cutané.
On inocule par voie veineuse à quatre cobayes 1/400° de milligr. de bacilles tuberculeux bovins, souche Vallée. Le lendemain et trois jours plus tard, on fait à deux de ces animaux un traumatisme cutané à l’aide d’une pince, les deux autres servant de témoins.
Chez un de ces cobayes, sacrifié huit jours après l’inoculation, ainsi qu’un témoin non traumatisé, on ne trouva pas de bacilles tuberculeux à l’examen histologique de la région blessée. L'autre animal mourut trois mois après, le témoin lui survécut un mois. A lPautopsie, on constata une tuberculose viscérale généralisée sans lésions locales.
2e Traumatisme articulaire.
4 cobayes reçoivent dans une veine 1/100% de milligr. de bacilles de la souche Vallée et immédiatement après subissent un traumatisme au niveau d’une articulation fémoro-tibiale.
2 témoins reçoivent la même quantité de la même culture. |
Sur ces 6 animaux, 3 sont morts très précocement, 4 à 6 jours après l’inoculation, d'infection intercurrente, les autres survécurent 14 jours en moyenne. À l’autopsie, on ne put mettre en évidence des lésions articulaires, ni à l’œil nu, ni à l’examen microscopique de la
synoviale.
3° Fracture du fémur.
On injecte dans une veine de 8 cobayes 1/400° de milligr. de bacilles bovins, souche Vallée. Le lendemain, à l’aide d’un marteau, on fracture une diaphyse fémorale de 4 d’entre eux.
Tous ces animaux sont morts spontanément, les témoins en moyenne 19 jours après le traumatisme, les animaux traumatisés ayant vécu plus longtemps, 38 jours en moyenne.
Chez tous, on constata à l’autopsie des lésions tuberculeuses viscérales plus ou moins généralisées. Les foyers de fracture étaient indemnes macroscopiquement, et une seule fois on trouva quelques bacilles de Koch à l'examen histologique d’un cal.
La même dose des mêmes bacilles est inoculée en outre à 3 cobayes, mais cette fois le lendemain de la fracture du fémur, 3 animaux neufs servant de témoins. Ils sont morts en 22 jours en moyenne sans lésions locales.
4° Section costale.
Nous avons enfin inoculé à 10 cobayes, par voie endo-veineuse, 1/400° de milligr. de bacilles bovins, souche Vallée. 8 d’entre eux ont subi le lendemain un traumatisme thoracique à l’aide d’une masse en bois. La lecture des clichés radiographiques ayant montré l’absence de fractures de côtes, 10 jours plus tard, à l’aide de ciseaux, nous avons sectionné quelques côtes de ces mêmes animaux ainsi que de 3 cobayes neufs.
4 cobayes inoculés et traumatisés sont morts 19 jours
après l’inoculation, soit 9 jours après le trauma. Au-
topsie : poumons congestionnés, quelques granulations viscérales, de la rate, du foie et, chez un seul des poumons. On ne trouva pas de bacilles tuberculeux lorsqu’on examina les cals en voie de formation.
Les 4 témoins non traumatisés sont morts de tuberculose généralisée de 10 à 20 jours après les précédents. Les 3 témoins traumatisés mais non inoculés n’ont survécu que 9 jours à la section costale et n’avaient pas de lésions congestives pulmonaires.
Dans cette première série d'expériences, il n’est pas certain que nous ayons traumatisé des animaux bacillémiques, sauf peut-être en ce qui concerne les contusions articulaires.
Au cours de nos recherches ultérieures, nous avons réalisé des ruptures vasculaires chez des chiens et des lapins, alors qu’ils étaient certainement en état de bacillémie. Nous avons d’ailleurs vérifié ce fait en prélevant du sang presque au moment du traumatisme et en l’ensemençant sur le milieu de Loewenstein.
Voici, brièvement exposées, les deux techniques que nous avons employées :
1° Inoculation intra-artérielle : une artère fémorale primitive étant dénudée, l'injection de bacilles y est poussée presque au moment du traumatisme.
2° Inoculation intra-veineuse en goutte à goutte une canule est fixée à une veine jugulaire externe et reliée, par l’intermédiaire d’un tuyau de caoutchouc, à un tube en U qui forme siphon et dont l’extrémité libre plonge dans un ballon. Ce ballon contient les ba-
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cilles à inoculer. L’émulsion y.est sans cesse agitée par un courant d’air filtré et garde ainsi son homogénéité pendant toute la durée de l’expérience, qui, suivant les cas, varie de 15 minutes à 1 heure. On règle le débit de l’appareil à l’aide d’un presse-tube et d’un comptegouttes semblables à ceux couramment employés.
-Nos animaux sont anesthésiés au Numal par voie veineuse, à la dose de 0 gr. 03 par kilogramme pour les chiens, de 0 gr. 10 par kilogramme pour les lapins.
Ces techniques nous ont permis de réaliser les expériénces suivantes:
11 chiens ont recu dans un vaisseau de 1/10° à 1/30° de milligr., suivant leur poids, de bacilles tuberculeux humains, souche Vog…, (isolée d’un liquide de pleurésie séro-fibrineuse et repiquée sur F milieu de Loewenstein après un passage sur un chien); 1/100° de milligramme d’une telle culture suffit à tuer en 45 jours environ un cobaye inoculé sous la peau.
3 chiens neufs et en bonne santé sont inoculés par vote artérielle.
Chez 2 d’entre eux : contusioù des parties molles, un peu au-dessus du creux poplité, réalisant un hématome.
Chez le troisième, entorse externe, puis contusion au marteau de la face interne de la même articulation.
L’injection infectante est poussée immédiatement après le traumatisme alors que l’épanchement sanguin est en train de se constituer. Un fragment des
parties molles est prélevé par biopsie 12 jours plus tard.
Un animal meurt en 15 jours d'infection intercurrente, le second est sacrifié 32 jours après le traumatisme, le dernier (contusion articulaire) survit 6 mois.
Autopsie : lésions viscérales et ganglionnaires plus. ou moins étendues, mais l’examen macroscopique et histologique des tissus traumatisés montre l’absence de localisation tuberculeuse.
4 chiens neufs et en bonne santé sont inoculés par voie veineuse en goutte à goutte.
Tous subissent pendant l’inoculation un violent traumatisme au marteau d’une articulation fémoro-tibiale, n’entrainant qu’une fois une fracture et toujours une hémarthrose.
Un de ces animaux (fracture) meurt 3 jours plus tard avec des lésions pulmonaires d’aspect hémorragique: Chez les 3 autres, on note pendant quelques jours une forte élévation thermique, de la claudication et localement du gonflement et une ecchymose.
— ‘Ÿ animal meurt 3 mois après de granulie généralisée; l’articulation traumatisée contient comme les autres un peu de sérosité. Du fait de la granulie, la synoviale articulaire n’est pas réinoculée.
— Jes deux derniers sont suivis cliniquement et radiologiquement et, à aucun moment, on ne constate de signes d’arthrite. L’un d’eux est sacrifié 50 jours après l’inoculation; l’autre subit un nouveau traumatisme 5 mois plus tard et survit un an à l'infection.
A l’autopsie de ces deux animaux, aucune lésion articulaire. Les capsules articulaires broyées au mortier et inoculées à des cobayes ne tuberculisent pas
ces derniers, pas plus d’ailleurs que la moelle osseuse prélevée au niveau des membres traumatisés ou non traumatisés.
2 chiens allergiques sont inoculés encore par vote veineuse et subissent un violent traumatisme au marteau, provoquant une hémarthrose.
L'un d’eux est mort 5 jours après, au milieu d’un syndrome hémorragique diffus.
Il nous paraît intéressant de rapporter avec plus de détails observation du second :
Chien n° 28 : Depuis longtemps, pensionnaire de notre chenil, il a supporté d’une façon étonnante, en juillet 1935, une ligature de la bronche moyenne.
Le 10 décembre 1935, poids : 32 kgs; injection dans une veine jugulaire externe de 1/20 de milligr. de ba- Cilles tuberculeux humains virulents, souche Roux. La température s'élève quelques jours puis revient à la normale.
De temps à autre, petit clocher thermique à 39°.
Le 4 mars 1936, poids : 30 kg. 400. La réaction de
-déviation du complément, à l’aide de l’antigène à l'œuf de Besredka, est fortement positive.
Le 16 mars, une injection intra-veineuse de 1cc. de solution de tuberculine brute à 1/10° détermine une grosse ascension thermique; de 38°4 la température s'élève en 4 heures à 40°6 pour redescendre ensuite, progressivement, à la normale.
Le 26 mai, poids : 33 kgs. Anesthésie au Numal :
‘0 gr. 60. Inoculation dans une jugulaire externe en goutte à goutte de 1/10° de milligr. de bacilles humains
vivants, souche Vog. et violent traumatisme au marteau de l’articulation fémoro-tibiale gauche.
Le soir même, la température de l’animal est à 41° et reste très élevée pendant 5 jours.
Claudication et tuméfaction articulaire persistent une quinzaine de jours.
Le 28 juillet, un cliché radiographique ne montre aucune lésion articulaire.
Le 29 juillet, poids : 31 kgs 500.
L'examen clinique du membre traumatisé est rigoureusement négatif. L'animal est sacrifié.
Autopsie : hypertrophie des ganglions péribronchiques, quelques rares granulations viscérales; l’articulation fémoro-tibiale gauche est normale à l’œil nu et l’examen histologique de fragments de synoviale et de ménisques n’y révèle pas de lésions. Sous le tendon rotulien, on trouve un amas jaunâtre, séquelle probable de l’hémarthrose.
On inocule à des cobayes des fragments de synoviale, de moelle juxta épiphysaire, de poumons, broyés au mortier.
Deux seulement furent tuberculisés ; lun avait reçu un fragment de la synoviale de l'articulation traumatisée, l’autre de la moelle osseuse.
Nous avons enfin renouvelé ces mêmes expériences sur deux chiens qui nous sont arrivés de la fourrière dans un éfat organique très précaire. L’un était d’une maigreur accentuée ; l’autre était atteint de rhinite purulente (pasteurellose). Ils ne supportèrent pas la ré-
inoculation et succombèrent respectivement trois et
cinq jours plus tard. Là encore, les synoviales des articulations traumatisées ont tuberculisé les cobayes à qui nous les avions inoculées.
Dans une dernière série d'expériences, nous avons injecté en goutte à goutte dans les veines jugulaires externes de quinze lapins une culture de bacilles tuberculeux bovins, de la souche Vallée, et simultanément leur avons traumatisé de façons diverses une patte postérieure : cinq fois, fracture de l’extrémité inférieure d’une diaphyse fémorale ou de l'extrémité supérieure d’un tibia ; trois fois, fracture d’un con: dyle fémorale ; deux fois, un écrasement complet d'une articulation fémoro-tibiale; trois fois, une entorse ; deux fois seulement, une contusion simple au marteau d’une articulation fémoro-tibiale.
‘10 lapins étaient neufs : 6 d’entre eux ont recu 1/10Œ® de milligr. de bacilles et ont succombé an moyenne 50 jours après l’inoculation. Les témoins leur ont survécu 20 jours. Nous avons inoculé aux 4 autres 1/2® de milligr. de bacilles. Ils sont morts, en moyenne, au bout de 16 jours.
5 lapins avaient été rendus allergiques, 25 jours auparavant, par une injection intra-veineuse de 2 milligr. de bacilles tués par un séjour d’une demi-heure à l’étuve à 120°.
3 de ces animaux sont morts en 48 heures d’accidents allergiques, les 2 autres, en moyenne, 45 jours après l’inoculation. Quant aux témoins, ils leur ont survécu environ 5 mois.
À l’autopsie de ces 15 lapins, nous avons constaté des
lésions tuberculeuses viscérales plus ou moins étendues suivant la durée de leur survie et la quantité de microbes inoculés. Les fractures étaient généralement consolidées, souvent les articulations étaient ankylosées et les cals, exubérants pour la plupart et friables, se laissaient facilement écraser à la pince. Pas une fois nous n’avons pu constater de lésions tuberculeuses ni à l’œil nu, ni à l'examen des coupes histologiques des os ou des synoviales des articulations traumatisées.
En résumé, nous n’avons pas pu, chez des animaux bacillémiques, localiser par le traumatisme des arthrites ou des ostéites tuberculeuses. Nous avons constaté simplement qu’à la suite d’une déchirure vasculaire, des bacilles en circulation dans le sang pouvaient se fixer sur l’organe contus, y conserver leur virulence pendant un temps assez long sans y déterminer de lésions locales. PETROW, puis RIBERA Y SANS avaient déjà signalé la présence de bacilles tuberculeux dans la moelle osseuse d'animaux inoculés par voie sous-cutanée, péritonéale ou veineuse, alors que ce tissu paraissait absolument sain. Nous l’y avons nous-même trouvé bien que nous n’ayons fait cette recherche qu’un petit nombre de fois.
De ces résultats négatifs, nous ne pouvons certainement pas conclure que le traumatisme n’est pas capable de localiser une lésion tuberculéuse. Même sans tenir compte du degré de sensibilité à l’infection, inhérent à chaque espèce, animale, nous n’avons pu
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réaliser nos expériences dans des conditions identiques à celles où se trouve un homme victime d’un accident. Nous avons cependant essayé de nous. en rapprocher le plus possible en utilisant des animaux allergiques. Il ne nous est toutefois pas permis de soutenir qu’une inoculation intra-veineuse de: bacilles tuberculeux à un animal allergique soit comparable à la « décharge » de bacilles libérés d’un foyer, latent ou évolutif, où ils étaient emprisonnés depuis un:temps parfois très long. D’autre part, comme nous. Pavons dit, nos animaux étaient anesthésiés au Numal lors de la réinoculation, non seulement dans le but de leur éviter des souffrances inutiles, maïs aussi parce qu’il est impossible de maintenir un animal immobike pendant plus d’une heure, même solidement attaché, surtout lorsqu'on le traumatise violemment. Or, nous avons pu constater que chez un chien allergique anesthésié au Numal, il ne se produit plus ou presque plus d’hyperthermie lorsqu'on lui injecte dans une veine une solution de tuberculine brute au 1/10°. L’hypothermie initiale figurée sur la deuxième des courbes ci-contre est identique à celle que l’on constate chez un chien non allergique, anesthésié au Numal. Peut-être ce produit n’a-t-il qu’une action sur les centres thermo-régulateurs. Il est fort possible aussi, que lPallergie soit modifiée sensiblement au cours d’une telle anesthésie.
La question du « terrain tuberculisable » doit avoir son importance dans le problème des localisations 1 aumatiques. C’est pourquoi nous avons tenté quel-
ques-unes de nos expériences sur des animaux fatigués, amaigris, plus ou moins anergiques. Malheureusement, ils n’ont pas supporté l’inoculation.
Enfin, il faut certainement tenir compte aussi de la virulence des germes. MM. BoQUET et LAPORTE, au cours d'expériences effectuées dans des circonstances variées, sur des animaux inoculés par les voies les plus diverses, en utilisant des bacilles humains ou des bacilles bovins de la souche Vallée, n’avaient pas observé de lésions appréciables du squelette. Ultérieurement, ils ont utilisé des bacilles bovins récemment isolés et entretenus en culture lisses sur des milieux à l’œuf. Inoculant dans le derme de lapins ces germes particulièrement pathogènes, à des doses variant entre un cent-millième et un dix-millionième de milligramme, ils ont pu réaliser des ostéites et des arthrites tuberculeuses.
En définitive, nous ne pouvons tirer de nos expériences des conclusions absolues. Nous retiendrons cependant qu’à la suite d’une rupture vasculaire, les bacilles circulants peuvent se fixer sur l’organe traumatisé et y demeurer latents ; il doit leur être possible lorsque les conditions de terrain leur sont devenues favorables, d'entrer en évolution et de déterminer des lésions, parfois longtemps après le traumatisme qui a provoqué la fixation du germe.
CHAPITRE IV
Essai pathogénique
Du POINT DE VUE CLINIQUE et sans tenir compte des cas où le traumatisme se borne à révéler une tuberculose évolutive sans même l’aggraver, on peut résumer de la façon suivante les rapports de la tuberculose et du traumatisme :
1° le sujet était tuberculeux : le traumatisme a déterminé une poussée évolutive.
2° le sujet était réputé sain : il faut choisir entre deux alternatives :
— le traumatisme a-t-il activé un foyer latent qui ne s'était jamais manifesté cliniquement?
— a-t-il localisé la lésion tuberculeuse sur un organe sain ?
Du POINT DE VUE PATHOGÉNIQUE nous poserons le problème d’une manière un peu différente et nous étudierons successivement le rôle du traumatisme :
1° aggravant ou activant une lésion déjà existante, connue ou inconnue.
2° localisant la tuberculose en fixant des bacilles tuberculeux. |
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1° Activation ou aggravation d'une lésion déjà existante
1° Action indirecte du traumatisme
Parfois le traumatisme, se bornant à altérer l’état général d’un sujet, n’active ou n’aggrave que d’une manière indirecte. une lésion tuberculeuse; ce n’est pas le traumatisme lui-même qui est alors en cause mais ses conséquences. Dans certains cas, il faut aussi probablement tenir compte du shock traumatique.
On sait, en effet, que le traumatisme est capable de modifier l'allergie. M. WEISSMANN-NETTER, faisant en série des cuti-réactions à la tuberculine chez des traumatisés, a constaté l’absence de réaction ou des réactions extrêmement faibles lorsque cet examen est pratiqué très précocement chez des blessés en état de shock avec asthénie. Il est logique de supposer que le traumatisme est capable de modifier, tout au moins provisoirement, l’immunité humorale des blessés et ainsi de faciliter l’éclosion de lésions tuberculeuses. Dans les observations de tuberculose miliaire généralisée post-traumatique que nous avons rappelées, le shock semble avoir un rôle prépondérant.
2° Action directe du traumatisme
Souvent, qu'il s’agisse d’une lésion ancienne cliniquement guérie ou d’une tuberculose latente, c’est-àdire n'ayant jamais entraîné de troubles morbides apparents et par conséquent ignorée du malade et du
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médecin, le traumatisme active directement un foyer tuberculeux en libérant les bacilles virulents < emmurés » dans une coque fibreuse ou calcaire dont la formation est le processus habituel de guérison.
DÉCHIRURE D'UN FOYER TUBERCULEUX
Le mécanisme le plus simple qui explique la mise en liberté des bacilles est l’effraction. Les constatations cliniques nous montrent que ce mécanisme se trouve réalisé dans la plupart des traumatismes qui seront suivis rapidement d’une évolution tuberculeuse. Il est logique de penser que les contusions déchirent de préférence les tissus les moins élastiques, par conséquent les foyers tuberculeux anciens, sclérosés.
Cela explique pourquoi les plaies de poitrine ne déterminent qu’exceptionnellement une réactivation tuberculeuse; il faudrait alors que le projectile rencontre précisément un foyer latent. Au contraire, les contusions thoraciques simples sont plus souvent en cause, car la déchirure pulmonaire qu’elles occasionnent peut ne se produire qu’à distance de la zone contuse.
La rupture des tissus est presque constante ; elle se traduit généralement par une hémorragie, une hémarthrose, une hémoptysie, une hématurie. Il peut cependant y avoir effraction sans que l’hémorragie ne s’extériorise. MM. GRÉGOIRE et Courcoux l’ont constaté, comme nous l’avons dit plus haut, en étudiant l’histo-
logie des plaies pulmonaires.
CONGESTION PÉRIFOCALE (FIRKET).
S’il n’y a pas eu de rupture des tissus, le traumatisme peut-il encore être rendu responsable de la réactivation d’un foyer tuberculeux ? Les travaux de MM. LERICHE et POLICARD en pathologie humaine, de M. AL- BERT en pathologie animale, semblent le prouver.
Il faut alors faire intervenir le rôle de la congestion périfocale. L'étude des troubles physio-pathologiques, consécutifs aux traumatismes, montrent que ces derniers déterminent une vaso-dilatation importante susceptible de durer 2 ou 3 mois. L'augmentation de l’activité circulatoire qui en résulte peut entrainer une ostéoporose, déjà visible sur les radiographies dès la troisième ou quatrième semaine.
M. FIRKkET pense que cette notion est « incontestablement applicable aussi au ramollissement d’un foyer caséeux ancien, même déjà infiltré de sels calcaires ». Cette explication est fort plausible.
En définitive, le traumatisme peut rompre ou ramollir un foyer tuberculeux. Si ce dernier s’ouvre dans un vaisseau, une veihe pulmonaire, ou le canal thoracique, pour ne considérer que les foyers latents les plus fréquents qui sont pulmonaires ou péribronchiques, les bacilles seront entraïnés dans le torrent circulatoire.
Si ces bacilles sont peu abondants et peu virulents, ils seront éliminés par les émonctoires naturels; si au contraire le foyer latent décharge dans la circulation une quantité abondante de bacilles virulents, on pour-
ra voir une tuberculose miliaire généralisée ou une localisation en un point éloigné de l’organe traumatisé. Encore faut-il admettre une certaine réceptivité de la part de l’organisme.
Ce que l’on observe le plus souvent à la suite d’un traumatisme, c’est la réactivation locale du foyer; la libération des bacilles ne suffit pas encore à l’expliquer.
Au cours des suppurations pulmonaires, et en particulier des abcès du poumon, lorsqu'on examine systématiquement l’expectoration des malades, on peut y constater assez fréquemment la présence de bacilles de Koch. L’explication de ce fait a été donnée par notre Maître, M. SERGENT : « La lésion suppurante, en s’étendant progressivement, atteint d’anciens foyers tuberculeux latents, les effondre et met en liberté des bacilles. >» On peut même parfois « assister à cet effondrement », grâce à la radiologie. Or, bien qu’une évolution tuberculeuse simultanée ou ultérieure soit parfois observée, il n’y a souvent aucune réactivation locale et cet épisode serait passé inaperçu si l’on n’avait recherché les bacilles dans l’expectoration. Il semblerait pourtant que des sujets dont l’état général est souvent altéré par une suppuration parfois longue, devraient fournir un terrain propice à une poussée tuberculeuse évolutive.
L’effraction n’est donc pas suffisante à elle seule pour expliquer la réactivation d’un foyer tuberculeux.
Nous ne reviendrons pas sur l’abondance et la virulence des bacilles libérés, qui ont certainement leur
er En
importance, et nous étudierons successivement les différents facteurs qui nous semblent pouvoir aider à la réactivation des foyers tuberculeux. ;
Rôle de l’'épanchement sanguin
In vitro, le bacille de Koch ne pousse pas dans le sang pur; par contre, le sang ajouté à une culture peut accélérer le développement des colonies. MM. SAExZ et SADETTIN ont constaté que du sang citraté de provenances diverses favorisait nettement la culture de souches tuberculeuses humaines ou aviaires, tandis qu’il empêchait la culture de bacilles bovins.
M. DE SANCTIS a recherché l’action de sérums d’individus sains ou atteints de tuberculose pulmonaire ou extra-pulmonaire et a signalé que le sérum des tuberculeux augmentait le développement des bacilles de Koch; l'intensité de ce pouvoir est d’ailleurs indépendante de la forme et de l’entité de la maladie. |
Il est donc possible que l’épanchement sanguin cons-
titue dans l'organisme un milieu, propice à la multiplication des germes.
Rôle de l'attribution des tissus
Au niveau des tissus contus, on trouve généralement une zone de « stupeur locale » caractérisée par des troubles circulatoires et nerveux, qui constitue un ter: rain favorable à la pullulation microbienne et devient très souvent le siège d’infections banales.
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L’attrition des tissus favorise aussi l’évolution d’une lésion tuberculeuse en modifiant l’immunité locale.
M. ROGER a pu constater que, le traumatisme paralysant au début la défense phagocytaire, le bacille de Koch devenait plus virulent et pullulait rapidement.
Le système nerveux, dont on commence seulement à entrevoir le rôle dans l’immunité, et qui est forcément lésé par le traumatisme, doit avoir aussi son influence.
METALNIKOV a pu immuniser des fragments du corps de chenilles (galleria) qu’il avait auparavant séparés par une ligature; l’immunisation de la partie antérieure du corps suffit à transmettre l’immunité à la partie postérieure qui en est complètement séparée. Il faut admettre « que l’immunité est transmise de la partie antérieure à la partie postérieure par la chaîne nerveuse ventrale qui n’est pas gênée par la ligature. Si l’on rompt par la brûlure la communication nerveuse entre les deux parties isolées, l’immunité n’est plus transmise ». Le même auteur a pu, chez le cobaye et le lapin, provoquer les réactions de l’immunité par des excitations externes conditionnelles, c’est-à-dire par l’intermédiaire du système nerveux.
STERLING-OKUNIEWSKI a pu constater en outre que l'excitation du vague favorisait l'infection tuberculeuse.
Il est donc possible que le traumatisme détermine, par l’intermédiaire du système nerveux, des modifications de l’immunité locale favorisant l’évolution de la lésion tuberculeuse.
Le traumatisme provoque donc le réveil d’une tuberculose en libérant des bacilles tuberculeux qui trouvent un milieu favorable à leur multiplication en raison de l’épanchement sanguin et de modifications des tissus.
2° Localisation sur un organe sain
Le traumatisme peut-il, à proprement parler, localiser la tuberculose sur un organe sain ?
Pour qu’une telle supposition soit acceptable, il faut admettre que les bacilles tuberculeux soient transférés d’un autre point de l’organisme qui peut être proche ou éloigné de la zone traumatisée. Ce transfert peut s’effectuer par la voie sanguine ou la voie lymphatique.
1° Transfert de bacilles séjournant à proximité
de l'organe traumatisé
Nous savons que les bacilles de Koch conservent longtemps leur virulence à l’intérieur des ganglions lymphatiques.
Nous avons vu que PETROW et RIBERA Y SANS avaient pu mettre en évidence la présence du virus tuberculeux dans la moelle osseuse d’animaux infectés. Nous l’avons nous-mêmes vérifié.
MM. BEZANÇON, BRAUN et MEYER ont repris cette étude et ont pu apporter des précisions intéressantes : le bacille de Koch est presque toujours présent dans la moelle osseuse des cadavres d’hommes et d'animaux
tuberculeux; huit fois sur dix, il peut être trouvé dans. les mêmes conditions sur le cobaye vivant inoculé sous. la peau. Par contre, la moelle osseuse prélevée par ponction sternale chez l’homme vivant diversement infecté (altération de l’état général de sujets jeunes avec cuti-réaction fortement positive, érythème noueux, tuberculose aiguë évolutive) ne contient pas de bacilles tuberculeux, même lorsque le prélèvement est effectué très peu de temps avant la mort. Il faudrait alors supposer que la dissémination bacillaire ne se fait qu'après la mort. Cependant, si l’on tient compte des résultats fréquemment positifs de la médulloculture chez le cobaye tuberculeux vivant, on est amené à constater que certaines données du problème nous échappent encore. Il est donc permis d'émettre l’hypothèse d’un transfert bacillaire régional à l’occasion d’un traumatisme, par exemple du passage de bacilles de la moelle osseuse à une articulation, d’un ganglion péribronchique au poumon.
2° Transfert à distance par voie sanguine
S’il n’est pas certain que le bacille tuberculeux puisse demeurer latent dans la moelle osseuse, il faut cependant admettre comme une certitude l'existence fréquente de foyers tuberculeux latents dans lorganisme. Ces foyers siègent le plus souvent dans les poumons ou les ganglions péribronchiques; ils peuvent, sous l'influence de circonstances occasionnelles, se réveiller et libérer les bacilles qu’ils contiennent, qui passent
pete
alors dans la circulation en créant une « décharge bacillaire ».
Si un traumatisme déchire un vaisseau au moment d’une de ces décharges, les bacilles circulants peuvent se fixer au point traumatisé; peuvent-ils y déterminer une lésion tuberculeuse ?
C’est dans le but d'apporter des éléments nouveaux à la solution de cette question que nous avons réalisé nos expériences.
La vraisemblance d’une telle hypothèse semble prouvée par la conception actuelle de la bacillémie, par la grande fréquence des hémorragies lors des traumatismes qui seront suivis d’une évolution tubercu-
leuse et par les résultats de certaines expériences. CONCEPTION ACTUELLE DE LA BACILLÉMIE
L'existence de ces « décharges bacillaires » est certaine, mais leur fréquence est diversement estimée.
La bacillémie est établie par les constatations anatomo-cliniques : la fréquence chez les sujets d’un cerlain âge de vieux tubercules calcifiés dans les poumops, les ganglions, le foie, la rate et les reins, l’existence des tuberculoses à foyers multiples; elle doit expliquer aussi la tuberculisation secondaire d’une plaie chez les tuberculeux pulmonaires.
La présence de bacilles dans le sang circulant a souvent été contrôlée par l’ensemencement et l’inoculation au cobaye.
LOEWENSTEIN, grâce à une méthode d’ensemence-
ment et à un milieu de culture très sensibles, a trouvé des bacilles tuberculeux dans le sang, non seulement de 70 % des malades atteints d’affections tuberculeuses, mais encore au cours de maladies diverses : rhumatisme articulaire aigu, chorée, sclérose en plaques, névrite rétro-bulbaire, démence précoce. Il a été procédé ultérieurement à de nombreux travaux de contrôle, en utilisant la technique de LOEWENSTEIN, que certains chercheurs avaient même apprise à Vienne, dans le laboratoire de ce dernier.
La plupart des auteurs de ces travaux (MM. Cour- MONT, SAENZ, SHAPIRO, POPOF, ARLOING), ont abouti à des conclusions très différentes de celles de LOEWEN- STEIN. Ils ont constaté que les décharges bacillaires excitaient indiscutablement, mais étaient rares.
PERRAULT, dans la thèse réalisée dans le laboratoire de M. BoqQuET et dans le service de M. R. DEBRÉ, conclut que des migrations bacillaires par voie sanguine sont assez fréquentes mais fugaces et peu importantes, au cours de la primo-infection; pendant la période pré-allergique, dit-il, il peut y avoir encore une dispersion de bacilles, alors qu’au cours de l’évolution du complexe primaire, la fréquence des décharges bacillémiques et leur richesse dépendent de l’importance de la lésion ganglio-pulmonaire.
Nous connaissons déjà le point de départ de ces migrations. Les bacilles tuberculeux restent « emmurés vivants >» dans des lésions plus ou moins closes qui peuvent se réveiller; à l’occasion d’un réveil le virus
passe dans le torrent circulatoire. Des décharges sem-
ns ee
blables ont pu. être mises en évidence dans le sang de sujets atteints de maladies évidemment non tuberculeuses : endocardite infectieuse, pneumonie franche aiguë, méningite aiguë à méningocoque (MM. Tror- SIER et DE SANCTIS MONALDI), maladie de Nicolas-Favre (MM. SAENZ, PINARD et COSTIL).
Le plus souvent, ces bacillémies ne sont que des épisodes transitoires, sans suites pathologiques, le microbe est éliminé par les voies naturelles, le rein généralement (MM. NÈGRE et TROISIER).
En définitive, il semblerait donc que la fixation par le traumatisme du bacille circulant soit exceptionnelle puisque, si l’une des conditions nécessaires, la rupture d’un vaisseau, est très fréquemment réalisée par le traumatisme, l’autre, la décharge bacillaire, est rare et de courte durée. Or, il est permis de se demander si le traumatisme ne peut par lui-même faciliter la réalisation de cette seconde condition et déterminer une décharge bacillaire. La possibilité de tuberculose miliaire généralisée post-traumatique paraît le démontrer puisque la violence, qui semble la cause de la dissémination, n’atteint pas toujours directement un foyer latent. Dans une observation de M. FIRKkET, il y a eu une granulie après un traumatisme temporal, alors que le foyer tuberculeux en voie de ramollissement était ganglio-pulmonaire. Il est vrai que de telles observations sont exceptionnelles, mais il faut reconnaître aussi que le déversement dans le sang de bacilles même abondants et virulents n’est pas suffisant pour déterminer une granulie.
Quelques expériences de laboratoire tendent en outre à rendre vraisemblable cette hypothèse. Une injection de tuberculine provoque parfois une décharge bacillaire chez les animaux tuberculeux (NINNI). ANANIA- DÈS ef PAPANARGYROU ont constaté que le shock réalisé par une injection de substances telles que de la farine lactée ou de la gonacrine, mobilisait les bacilles tuberculeux et les faisait passer fréquemment dans le sang. MoLLo a signalé que le traumatisme opératoire (splénectomie, laparotomie, néphrectomie) favorisait la bacillémie tuberculeuse du cobaye. Il serait intéressant de rechercher si un simple traumatisme ne peut avoir les mêmes effets.
En résumé, on est autorisé à soutenir que certaines tuberculoses traumatiques sont dues à un transfert de bacilles par voie sanguine. Les constatations cliniques. montrent que les ruptures vasculaires sont presque constantes lorsqu'une tuberculose doit évoluer au point traumatisé. Les décharges bacillémiques, quoique rares, existent certainement; on peut supposer que le traumatisme les favorise. En outre, les résultats des travaux expérimentaux de PETROW et de Puri- LIBERT et CORDEY, qui ont réalisé des ostéo-arthrites tuberculeuses en traumatisant des animaux bacillémiques, plaident en faveur de cette hypothèse.
Certaines considérations au contraire auraient tendance à rendre peu vraisemblable le transfert bacillaire par voie sanguine. On n’arrive pas à expliquer pourquoi chez les tuberculeux, plus sujets que n’importe qui à avoir des bacilles en circulation dans le
sang, les traumatismes n’entrainent pas’plus souvent que. chez les individus sains de localisations tuberculeuses.
“D'autre part, les expériences de PÉTROW ont été renouvelées sans aboutir aux mêmes résultats. LANNE- LONGUE et ACHARD, puis RIBERA Y SANS, qui ont traumatisé des animaux bacillémiques, n’ont pu obtenir de localisations tuberculeuses. Nous-même, nous avons pu parfois prouver la présence de bacilles tuberculeux vivants et virulents au niveau des articulations que nous avions traumatisées, mais ces bacilles n’avaient pas déterminé de lésions.
Nous avons déjà dit que l’on ne pouvait, de ces expériences négatives, déduire des conclusions absolues. Ce qui est difficilement réalisable chez l’animal est peut-être plus facile à obtenir chez l’homme; une décharge bacillaire n’est pas comparable à une injection intra-vasculaire de bacilles tuberculeux; 1l faut tenir compte de la virulence des germes et surtout du terrain.
Si le bacille de Koch peut demeurer plusieurs mois au point traumatisé en y conservant sa virulence, il doit être susceptible d’y déterminer des lésions lorsque les conditions deviennent favorables, par exemple à l’occasion de surmenage ou d’une infection intercurrente.
Nous devons donc conclure que rien n’empêche d'admettre la possibilité de localisations tuberculeuses à la suite de traumatismes avant déterminé un épanchement sanguin bacillifère. De tels faits doivent
cependant être rares, car ils supposent la coïncidence de plusieurs facteurs.
‘Même si le traumatisme favorise ou provoque une décharge bacillaire (ce n’est là qu’une hypothèse), encore faut-il que les bacilles déversés dans la circulation soient assez abondants, assez virulents, et que: le terrain soit apte à les recevoir.
On peut cependant imaginer que le fléchissement de Pétat général, dû à une causé occasionnelle quelconque, provoque en même temps la réactivation d’un foyer tuberculeux latent qui sera l’origine de la décharge bacillémique et préparera le terrain à recevoir les germes au point traumatisé. Il est alors logique de penser que si la rupture vasculaire survient à ce moment, une lésion tuberculeuse doit pouvoir se développer. Ces différents facteurs sont réunis dans certaines observations, en particulier dans celle publiée par notre Maître, M. SERGENT et que nous avons résumée lors de l’étude de la tuberculose rénale traumatique : un soldat, ancien tuberculeux, prisonnier pendant la guerre, surmené, mal nourri, qui tousse, recoit un violent coup dans la région lombaire et fait
immédiatement une hématurie.
Enfin, les travaux expérimentaux nous ont appris que les germes d'infection banale favorisaient la fixation des bacilles de Koch sur les organes traumatisés. Du point de vue clinique, on ne trouve guère l’application de cette constatation. Il faudrait supposer qu’il
n’y a, non plus seulement bacillémie, mais une septi-
cémie surajoutée, ou bien que les germes vivent à l’état latent au point traumatisé; cela paraît fort peu vraisemblable. Il n'existe qu’un seul argument à l’appui d’une telle pathogénie : les épisodes pneumoniques consécutifs aux traumatismes thoraciques qui donneront lieu à une évolution tuberculeuse. Comme nous l’avons dit, JACCOUD pensait que la pneumonie était l’intermédiaire entre le traumatisme et la tuberculose. Or, la pneumonie traumatique est très rare. MM. GRÉGOIRE et COURCOUX ont signalé que les « lésions que l’on rencontre autour des foyers hémorragiques sont plutôt d'ordre congestif; quelquefois on peut voir des portions assez étendues qui offrent les caractères de la splénisation pulmonaire ». Jamais ils n’ont constaté « un vrai bloc pneumonique autour des foyers hémorragiques ».
En définitive, le traumatisme est capable de réveiller une lésion tuberculeuse ancienne.
Lorsque, chez un individu réputé sain, une tuberculose apparaît à la suite d’un traumatisme, son rôle doit se borner, le plus souvent, à la réactivation d’un foyer latent qui contenait des bacilles virulents.
La localisation, par le traumatisme, de bacilles tuberculeux circulant dans le sang, est possible, mais de nombreux faits tendent à prouver qu’elle doit être rare puisque sa réalisation nécessite la réunion de plusieurs facteurs.
CHAPITRE V
Le problème médico-légal
Dans un procès en responsabilité, le rôle du médecin expert peut être double. D’une part, on aura recours à sa science pour déterminer l'étendue exacte du dommage; d’autre part, c’est à lui qu’il appartiendra de se prononcer sur le lien de cause à effet qui unit !e fait prétendu dommageable à l’invalidité dont se
plaint la victime.
Règles de l'expertise. - Ses difficultés
La tâche du médecin expert qui doit évaluer Île préjudice causé à la victime d’un accident est souvent lourde et pleine de difficultés lorsqu'il s’agit de tuberculose.
L'interprétation sera relativement aisée en cas d’inoculation directe du bacille de Koch au niveau d’une plaie, surtout si, en raison de sa profession, le sujet est appelé à manipuler des objets souillés de bacilles tuberculeux. Rappelons cependant que la plaie aura parfois été très minime et, de ce fait, sera difficile à
En cas de granulie, pour admettre le rapport de
prouver.
BOSVIEUX.
causalité entre le traumatisme et la tuberculose, il faudra ,d’après M. FIRKET, établir :
1° que l'accident a été réel,
2° que les symptômes cliniques et notamment l4 fièvre ne sont apparus que quelques jours après le traumatisme,
3° qu'il n’y a pas eu de signes cliniques de tuberculose en évolution avant l’accident,
4° que lautopsie montre enfin la réalité du diagnostic de granulie et l’existence d'au moins une lésion tuberculeuse latente ou fraîchement ramollie qui a déversé ses bacilles dans la circulation.
Lorsqu'il s’agit de {uberculose localisée, la tâche de lexpert serait grandement facilitée si, peu de temps après l’accident, la victime avait été soumise à un cxamen clinique, radiologique et bactériologique. On pourrait alors souvent préciser l’état de l’organe traumatisé et par suite le rôle du traumatisme.
Or, dans certains cas, le traumatisme a été trop mirime pour nécessiter un examen médical et, lorsque ce dernier a été sollicité, la clinique a semblé suffisante pour éclairer le diagnostic. Le médecin devra donc, lors de l'expertise, d’abord établir la certitude du diagnostic de tuberculose, prouver la réalité de lPaccident et préciser aussi exactement que possible l'importance, la nature, le siège du traumatisme, les troubles qu’il a immédiatement déterminés et le début c'inique de la tuberculose; il devra en outre rechercher soigneusement les antécédents tuberculeux per-
sonnels et familiaux du malade.
Il est souvent difficile de se faire une opinion sur la réalité du traumatisme. Un sentiment, en somme bien humain, pousse de nombreux sujets, de bonne foi d’ailleurs en certains cas, à chercher l'explication de leurs tares dans un événement ou un fait tangible; très souvent, ils rendront responsable d’une tuberculose une chute, un coup dont ils auront pu retrouver le souvenir. Certaines personnes, en outre, cherchent à augmenter leurs revenus par tous les moyens. Il faudra donc, autant qu’il est possible, vérifier les assertions du malade.
Si l’accident a été réel, on ne peut guère, d’après la nature et la gravité du traumatisme, préjuger de son rôle dans l’éclosion de la tuberculose. Il faut cependant retenir que ce sont surtout les grands traumatismes qui donnent lieu à une tuberculose viscérale et en particulier pulmonaire. Parmi les manifestations immédiatement consécutives aux accidents qui seront suivis d’une évolution bacillaire, l’hémorragie présente, ainsi que nous l’avons dit, une grande importance; elle traduit la déchirure d’une lésion latente, et peut être responsable d’une localisation. Il faudra pourtant discuter les hémorragies qui sont survenues après des traumatismes minimes, surtout, par conséquent, après les petites contusions articulaires qui sont très souvent mises en cause. Il convient d'admettre avec MM. DELBET et CARTIER que l’hémarthrose est due alors à ce que « la synoviale était altérée et vascularisée anormalement ». La ponction pratiquée en ce cas dans les premiers jours qui suivent le traumatisme
pourra être d’un grand intérêt, puisqu’elle peut montrer une formule cytologique presque uniquement lymphocytaire et parfois la présence de bacilles de Koch, prouvant la préexistence d’une lésion tuberculeuse.'
Il est encore très malaisé d’apprécier si le laps de temps qui s’est écoulé entre l’accident et les premiers symptômes tuberculeux permet d’incriminer le traumatisme. Lorsque, quelques jours après une contusion, on constate déjà des lésions très évoluées (par exemple : gros épaississement de la synoviale, fongosités, atrophie musculaire accentuée, envahissement ganglionnaire local, s’il s’agit d’ostéo-arthrite ou bien signes de tuberculose pulmonaire excavée), il est certain que le rôle du traumatisme est nul; tout au plus aura-t-il pu provoquer une « surpoussée évolutive » (M. Duvorn).
Si, au contraire, la lésion tuberculeuse n’apparaît que longtemps après l’accident, le problème devient tres difficile à résoudre, car, nous l’avons dit, il n’est pas possible de préciser même approximativement le temps maximum nécessaire pour.qu’une tuberculose se manifeste. Si l’évolution est parfois rapide, elle peut aussi être très lente; dans certains cas, encore, l'affection évoluera longtemps à bas bruit et n’entrainera des troubles qu’à une période avancée. Souvent, l'interrogatoire permettra de préciser le début clinique de l'affection que l’on pourra ainsi fixer assez près de laccident, alors qu’elle n’aura été diagnostiquée que beaucoup plus tard.
En d’autres cas, le traumatisme a porté à distance
de la lésion tuberculeuse. Il faut alors faire une place spéciale aux grands traumatismes avec shock intense et aux accidents qui ont provoqué une grave altération de l’état général, en raison par exemple de la longue suppuration d’une plaie. Si, au contraire, le traumatisme a été d’importance moyenne, sans shock appréciable, la violence doit avoir atteint directement organe traumatisé. Une exception doit pourtant être faite, à notre avis, en faveur du poumon, une contusion thoracique pouvant déchirer cet organe à distance de la zone traumatisée.
Un examen attentif de toutes ces données, joint à une recherche minutieuse des antécédents du malade, permettra d'établir le rôle du traumatisme dans l’éclosion de la tuberculose et de préciser si cette dernière a été révélée ou aggravée par l’accident.
Par contre, il sera toujours difficile, voire même impossible, de savoir si le traumatisme a réveillé une lésion latente qui ne s’était jamais manifestée cliniquement, ou localisé des bacilles tuberculeux. Du point de vue pratique d’ailleurs, cela nous semble de peu d'importance car, dans les deux cas, le traumatisme fait d’un sujet sain un tuberculeux avéré; rien ne permet de dire, en effet, qu’une lésion tuberculeuse latente se serait un jour réveillée spontanément.
En résumé, les difficultés d’une expertise lors d’une tuberculose consécutive à un traumatisme sont dues en grande partie à ce que l’on est insuffisamment renseigné sur l’état de la victime au moment de laccident. Aussi, et ce sera là notre conclusion, il serait
souhaitable qu’un examen radiologique soit demandé dans les jours qui suivent les traumatismes qui ont déterminé une hémorragie, toutes les fois que cet examen est réalisable et qu’il peut apporter un renseignement, et plus particulièrement après les contusions thoraciques qui ont été suivies rapidement d’une hémoptysie.
Cet examen devra être fait non pas pour éclairer le diagnostic qui, parfois, aura été facile, mais dans l'intérêt du blessé. L'absence de toute lésion tuberculeuse évolutive constatée à la lecture d’une radiographie prise peu de temps après un accident sera un précieux argument pour soutenir que ce dernier n’est pas étranger à l’évolution des lésions bacillaires ultérieures.
Apercu juridique
Dans notre droit, existent côte à côte deux systèmes législatifs permettant à la victime d’obtenir réparation des dommages qu’elle subit dans un accident : l’un de droit commun, l’autre de faveur. Le système de droit commun est organisé par les articles 1382- 1386 du Code civil. Le système de faveur a été institué par la loi du 9 avril 1898 et s'applique aux accidents du travail. Ses caractéristiques sont les suivantes :
1° La victime n’aura pas à prouver une faute du chef d'entreprise qui l’emploie, le seul fait que l’accident est survenu sur les lieux et à l’occasion du tra-
vail suffisant à lui faire accorder une réparation qui,
normalement, consistera en une pension de taux variable.
2° Cette pension pourra être révisée en cas d’aggravation ou d'atténuation de linfirmité de la victime (article 19 de la loi du 9 avril 1898). |
Sous la poussée des nécessités pratiques et afin de satisfaire l’équité, le régime de droit commun tend peu à peu à se rapprocher du régime de la loi de 1898 : la jurisprudence crée, en effet, des présomptions de responsabilité qui dispensent la victime de rapporter la preuve d’une faute commise par l’auteur de l’acte dommageable. Enfin, les tribunaux admettent une révision de l’indemnité, mais dans la seule hypothèse d’aggravation.
Il existe cependant des différences, puisque, si la demande est fondée sur les articles 1382-1386 du Code civil, les tribunaux exigent que l’invalidité ou l’aggravation de l’invalidité soit la conséquence directe de l'accident. Se conformant à l’esprit de la loi de 1898, les tribunaux, par contre, ne formulent pas la même exigence en cas d’accident du travail. C’est ainsi que, pour l’application de cette loi, la jurisprudence ne tient aucun compte de léfat antérieur de louvrier avant l'accident. La Cour de Cassation a, en effet, précisé que « pour apprécier la responsabilité du patron et fixer l'indemnité due à l’ouvrier, on ne doit tenir compte que de l’état dans lequel se trouvait ce dernier après l'accident, alors même que cet état résulterait en partie des circonstances antérieures à l’accident. >» (Cour de Cassation, 11 novembre 1903, 25 novembre 1903, 25
juillet 1904, Sirey, 1905, I, 396). Et elle a plus récemiment posé le principe suivant : « Toute lésion dont le travail, même normal, a été la cause ou l’occasion, doit être considérée comme résultant d’un accident au sens de la loi du 9 avril 1898. >» De nombreux arrêts de la Cour de Cassation illustrent ce principe; nous en citerons quelques-uns concernant la tubercu-
lose.
Lorsqu'un ouvrier monteur en chaussures a été pris au cours de son travail d’une si vive douleur au poignet droit qu’il a dû abandonner ce travail, doit être cassé le jugement qui rejette la demande en paiement de demisalaire par lui formée, pour le motif que l'examen médical a révélé que l’arthrite à forme tuberculeuse dont souffre cet ouvrier est diathésique, sans cause traumatique, et absolument indépendante d’un accident quelconque, alors que le jugement constate lui-même que le travail auquel se livrait cet ouvrier était pénible et a eu pour effet de décéler le mal jusque-là latent. (Cassation civ., 18 novembre 1929, Sirey 1930, 1, 26).
Pour pouvoir invoquer le bénéfice de la loi de 1898, il suffit que la victime démontre que l'accident est survenu au cours et au lieu du travail. Si les experts commis. après avoir conclu à la préexistence d’une affection tuberculeuse à l’état latent, affirment que la chute d’un apprenti pâtissier dans la cave de son patron, sans être la cause directe et immédiate de la maladie (coxo-tuberculose de la jambe), en a précipité et accentué l’évolution et que les phénomènes d’aggravation sont apparus aussitôt après le traumatisme, c’est à bon droit que l’arrêt a déclaré que l’accident avait déterminé l’aggravation constatée et que les prédispositions morbides de la victime ne pouvaient le priver du droit de se prévaloir
de la loi de 1898. (Cassation req., 20 juillet 1926, Sirey 1926, 1, 287).
Doit être cassé l’arrêt qui, pour refuser le bénéfice de la loi du 9 avril 1898 à une femme de chambre atteinte pendant son travail d’une vive douleur au poignet droit, bientôt suivie d’une tumeur blanche qui a entraîné une incapacité permanente partielle, déclare que, d’après l’expertise, la douleur ressentie par la victime est due à une tuberculose préexistante et que le mouvement par elle effectué qui ne semble pas avoir nécessité un effort exceptionnel, ne lui ayant causé aucune lésion organique, il n'existe manifestement aucune relation entre ce mal et Paccident subi. En effet, dès lors que l’arrêt ne conteste ni laccident ni le traumatisme, la constatation de cet arrêt que toute l’action du traumatisme a consisté dans un mouvement forcé au poignet, mouvement douloureux qui a « seulement marqué le premier signe objectif de la tuberculose » suffit à établir que l’état morbide antérieur de la victime de l’accident n’a pas été la cause unique de la lésion, abstraction faite de toute cause extérieure. (Cassation civ., 9 janvier 1934, Sirey 1934, 1, 175).
Il résulte de ces arrêts, et nous pouvons le constater, que, pratiquement, les tuberculoses survenues à loccasion d’accidents du travail bénéficient facilement des dispositions de la loi de 1898 qui constitue, nous l’avons vu, un régime de faveur. En ce qui concerne les accidents de droit commun, il en est autrement car, ainsi qu’il a été dit, s’il s’agit d’une localisation tuberculeuse, il peut être tenu compte de ce que
le « traumatisme a atteint un organisme en puissance
Ut.
de tuberculose active, donc un sujet dont la capacité était moindre que celle d’un individu normal, ce qui revient à faire une part à la prédisposition tuberculeuse qui serait à déduire du pourcentage d'invalidité imputable à Paccident. » (M. Duvorn).
Conclusions
I. — Les traumatismes, et en particulier les contusions ostéo-articulaires et thoraciques, sont souvent invoqués pour expliquer des lésions tuberculeuses.
IT. — Comme en témoignent de nombreuses observations, le traumatisme peut aggraver ou réveiller une tuberculose.
II. — L'examen clinique, radiologique et bactériologique, pratiqué peu de temps après l’accident incriminé, permet parfois de constater que le traumatisme s’est borné à révéler une lésion déjà évolutive
qu’il n’a pas toujours aggravée.
IV. —— Dans certains cas, le traumatisme fait naître une tuberculose sur un organe jusque-là sain. C’est à ces cas qu’il faut réserver le nom de : tuberculoses traumatiques. Parmi les mécanismes qui peuvent expliquer leur production, deux sont surtout intéressants à retenir
l’ouverture d’un tubercule latent contenant des ba-
cilles virulents;
l’arrêt au point traumatisé de bacilles en circula-
tion dans le sang.
1° En raison de la fréquence des tubercules calcifiés découverts à l’autopsie de sujets morts d’affections non tuberculeuses, il est probable que le traumatisme se borne souvent à réactiver une lésion qui, sans son intervention, aurait pu demeurer toujours latente.
2° Lorsque de tels foyers tuberculeux subissent une activation, soit spontanément, soit sous l’influence de circonstances occasionnelles, ils peuvent être le point de départ de décharges bacillaires.
L'existence de la bacillémie est prouvée par les constatations anatomo-cliniques et est confirmée par le laboratoire. Il est permis de supposer que le traumatisme peut provoquer une décharge bacillémique. Si le même traumatisme rompt un vaisseau, les germes en circulation se fixeront au point traumatisé et pourront y déterminer l’évolution d’une lésion tuberculeuse.
La réalité de tels faits est d'autant plus vraisemblable que :
— du point de vue clinique, ce sont presque toujours les traumatismes ayant déterminé une hémorragie qui sont suivis de l’évolution d’un processus tuberculeux;
— du point de vue expérimental, des lésions tuberculeuses pures n’ont pu être localisées par le traumatisme que chez des animaux bacillémiques.
Il est vrai qu’un certain nombre d’expériences réalisées, semble-t-il, dans les mêmes conditions, n’ont donné que des résultats négatifs.
Si nous-même, après traumatisme d’animaux neufs
où allergiques, inoculés par voie sanguine, n’avons pas obtenu de lésions tuberculeuses, il nous a été donné d’observer, parfois plusieurs mois après l’expérience, la présence de bacilles de Koch au niveau des tissus traumatisés et uniquement dans ceux-là. Il n’y avait cependant pas de lésions évolutives, de maladie à proprement parler. Il nous paraît logique de conelure au rôle localisateur certain du traumatisme, l’absence d’évolution pouvant être due, soit à une hypovirulence du germe, soit à une hyperrésistance du terrain.
C’est ici qu’apparaît la différence, trop souvent inévitable, qui sépare toujours la nature de l’expérience. Nos conditions d’expérimentation ne peuvent être comparées à celles où se trouve un homme bacillémique. En effet, pour admettre chez ce dernier la possibilité d’une décharge bacillaire, il faut qu’au préalable un foyer tuberculeux soit entré en évolution; le terrain doit alors être favorable à l’éclosion d’une lésion tuberculeuse, si un traumatisme survenant à ce moment produit la rupture d’une canalisation vas-
culaire.
V. — Les difficultés de l'expertise d’une tuberculose _traumatique sont dues à ce que, le plus souvent, on est insuffisamment renseigné sur l’état antérieur de la victime. Aussi, il serait souhaitable que, très peu de temps après les accidents qui ont déterminé une hémorragie, hémoptysie en cas de contusion thoracique, hémarthrose en cas de traumatisme articulaire, Îles
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victimes soient soumises à un examen attentif, non seulement clinique, mais encore radiologique et bactériologique. La solution de nombreux problèmes mé-
dico-légaux serait ainsi grandement facilitée.
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