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PRÉFACE
Ce Manuel a été rédigé par plusieurs jeunes confrères qui ont bien voulu travailler sous notre direction.
Le nombre de nos collaborateurs a l’avantage de nous permettre une publication rapide et de faire traiter chaque _ chapitre par un médecin d’une compétence spéciale. Mais on pouvait craindre que dans ces conditions l'ouvrage manquât d'unité. Grâce à l’extrème obligeance de nos collaborateurs, nous espérons avoir évité ce reproche. Nous avons revu leur travail et ils ont consenti à faire toutes les modifications qui devaient contribuer à rendre le Manuel de médecine plus homogène.
Ils ont bien voulu également s'inspirer des principes qui nous paraissent s'imposer dans un ouvrage du genre de celui que nous dirigeons.
Les faits sont exposés avec détails, les théories mises au second plan et seulement esquissées, et l'ouvrage, essentiellement pratique, donne tous les détails qui peuvent servir au diagnostic.
La partie thérapeutique a été développée de façon à permettre au médecin de trouver tous les renseignements
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nécessaires à la pratique de son art. À propos de chaque maladie, les médications sont indiquées, puis, à la fin du volume, de nombreuses formules permettent de prescrire les médicaments sous une forme appropriée et de varier les ordonnances.
Ce livre est essentiellement clinique. Pleins d’admiration pour les merveilleux travaux de pathologie expérimentale publiés de nos jours, nous ne saurions trop nous élever contre les tendances qui veulent introduire violemment en médecine les théories résultant de l’expérimentation sur les animaux.
L’expérimentation fournit de précieux renseignements, mais ils doivent être corroborés par l’observation des malades.
En un mot, notre livre sera un livre de médecine clinique, de médecine humaine.
G.-M. DEBOVE. Ci. ACHARD.
MALADIES
DE
L'appareil respiratoire se compose d’une série d'organes bien distincts anatomiquement. Ce sont d’abord les fosses nasales, traversées par l’air dans les conditions de la respiration normale, mais nullement indispensables à l’exercice de cette fonction. C’est ensuite le pharynx, région commune au tube digestif et aux voies aériennes; mais la cavité pharyngée, étant par sa structure une dépendance du canal alimentaire, ne nous occupera point dans cette première partie de notre Manuel. Enfin, viennent les organes vraiment nécessaires au maintien de la fonction respiratoire et qui constituent les voies aériennes proprement dites : le larynx, la trachée, les bronches et les poumons, auxquels sont annexées deux séreuses de glissement, les plèvres.
Ces divers organes, dont la constitution anatomique est très différente, remplissent tous un certain nombre de fonctions communes. Ils livrent passage à l’air dans les mouvements alternatifs de va-etvient que lui fait subir le jeu des muscles respirateurs. Pendant l'inspiration, l’air extérieur, en traversant cette longue série de con-
duits muqueux, v acquiert les qualités de chaleur et d'humidité nécessaires pour le rendre inoffensif à l’égard des éléments délicats, situés à l’extrémité terminale de l’appareil, et au niveau desquels s’accomplit l’acte essentiel de la fonction respiratoire. C’est aussi à la protection de ces fragiles éléments que concourent toutes ces cavités aériennes en arrêtant au passage les particules nuisibles dont l'air inspiré peut être accidentellement chargé. Grâce à sa vive sensibilité, la paroi muqueuse de ces conduits, qui s’irrite des moindres contacts, devient le point de départ de mouvements réflexes (éternuement, toux), ayant pour effet l’expulsion des corps étrangers d’un certain volume. De plus, les cils vibratiles dont est muni le revêtement épithélial sur la plus grande étendue de ces organes et qui entretiennent à sa surface un courant dirigé vers l’extérieur, assurent aux éléments pulmonaires une protection plus précieuse encore, parce qu’elle est capable de s'exercer contre des corps infiniment plus ténus, contre les microbes mêmes, à tel point que l'air parvenu au poumon est complètement dépouillé de germes.
Outre ces fonctions communes, certaines fonctions spéciales sont dévolues à quelques portions de l'appareil respiratoire dont la différenciation anatomique est en rapport avec cette physiologie particulière. Ainsi les fosses nasales sont préposées au sens de lolfaction; elles concourent à la phonation en jouant à l’égard de Pair le rôle d’une caisse de résonnance. Le larynx est par excellence l’organe de la phonation. Les poumons, grâce à leur circulation spéciale qui en fait le lieu de passage de la totalité du sang noir, grâce à l’énorme surface que présentent leurs cavités aériennes et leur réseau sanguin, sont les organes où se produit la rencontre du sang et de l’air ; c’est là que s’accomplissent, à travers le mince revêtement des alvéoles, les phénomènes d'échange en lesquels consiste l’acte fondamental de la respiration, l’hématose.
Ce coup d’œil rapidement jeté sur l’anatomie et la physiologie de l'appareil respiratoire nous permet d’entrevoir, dans les causes pathologiques qui le frappent et dans les effets qu’elles produisent, un certain nombre de traits communs et aussi quelques traits spéciaux, variables suivant l’organe intéressé.
Parmi les causes morbides, capables d'atteindre les diverses parties de l’appareil respiratoire, il faut citer en première ligne les microbes. Ceux-ci sont apportés dans les voies aériennes par Pair inspiré, principalement au moyen des poussières plus ou moins abondantes qui s’y trouvent en suspension. D’autres peuvent y venir des parties voisines du tube digestif qui en contiennent à l’état normal un certain nombre d'espèces pathogènes. Les microcoques pyogènes et surtout le streptocoque, le pneumocoque de Fränkel, le
bacille diphtéritique, le bacille de la tuberculose sont les principaux agents des infections respiratoires. La coqueluche appartient à cette même classe de maladies. Peut-être les virus des fièvres éruptives trouvent-ils dans les voies aériennes leur porte d’entrée la plus habituelle.
Les divers microbes pathogènes ne se greffent probablement sur les voies respiratoires que grâce à une diminution de la résistance locale, gràce à des érosions préalables, ou tout au moins à une desquamation de l’épithélium, à la disparition des cils vibratiles. L’érosion serait même indispensable pour lPimplantation de certains d’entre eux, si l’on en juge par les expériences faites avec le bacille diphtéritique.
Des corpuscules inertes, des poussières d’origine animale, végétale et surtout minérale, peuvent exercer sur l’appareil respiratoire une action nuisible, et l’histoire des pneumonokonioses nous en montrera les effets, qui ne sont pas sans analogie avec ceux des microbes.
Les gaz irritants et toxiques altèrent directement les éléments anatomiques de la muqueuse respiratoire et les lésions ainsi constituées peuvent devenir le siège de processus infectieux secondaires. Ce n’est pas toujours par la voie aérienne que les causes morbides atteignent les organes respiratoires ; il en est qui suivent la voie sanguine. Des organismes infectieux peuvent ainsi parvenir au poumon (abcès métastatiques, etc.); le sang peut amener dans ces organesdes corps étrangers, des caillots, des particules de néoplasmes malins. C’est aussi par cette voie que la muqueuse respiratoire reçoit les substances nocives qu’elle élimine et qui sont capables de l’altérer au passage.
Étant donnés les rapports de voisinage de l’appareil respiratoire, étant donnée sa continuité avec le tube digestif, on conçoit que des affections, nées en dehors de lui, puissent l’atteindre par propagation. Leslésions du pharynx en particulier gagnent aisément le larynx : la diphtérie en est un exemple. Inversement d’ailleurs les affections développées primitivement dans les organes de la respiration sont capabies de s'étendre aux organes voisins : certaines méningites ont pour point de départ une infection nasale ; le cancer du poumon peut envahir le médiastin ; des lésions pleuro-pulmonaires se propagent parfois au péritoine ; enfin des foyers infectieux, des néoplasmes malins, développés dans le poumon, peuvent devenir l’origine d’une généralisation plus ou moins lointaine.
A la suite des agents morbides proprement dits, les conditions relatives au terrain occupent, dans cette étiologie des maladies respiratoires, comme presque partout d’ailleurs, une place impor-
tante. Sans parler des prédispositions créées par divers états pathologiques, par certaines aptitudes constitutionnelles dont le rôle sera indiqué dans les chapitres spéciaux, il convient de signaler ici l'influence de l’âge. L’enfance paye un lourd tribut à ces affections, et ce sont principalement les maladies infectieuses que l’on observe à cette époque de la vie, peut-être parce que la résistance est moindre à l’égard des microbes pathogènes. Chez le vieillard, les conditions défectueuses de la circulation et de l’innervation engendrent de nouvelles causes d’affaiblissement, d’où résultent les bronchites chroniques, les congestions bâtardes, les broncho-pneumonies, si fréquemment mortelles à cet âge.
Les professions ont une influence manifeste sur le développement de certaines affections respiratoires : les pneumonokonioses, l’emphysème, les laryngites.
Parmi les conditions étiologiques dont l’action, exagérée souvent en ce qui concerne les maladies d’autres organes, est ici des moins contestables, le froid mérite une mention tout à fait spéciale. Son influence, attestée par l’observation vulgaire du simple rhume, est depuis longtemps consacrée par la tradition. Les nouvelles doctrines n’ont pas affaibli son importance ; elles ont seulement modifié l'interprétation de son mode d'action, comme on le verra aux chapitres des Coryzas et des Bronchites.
Les lésions produites sur l'appareil respiratoire par les différentes causes morbides sont extrêmement variées, suivant la nature de ces causes et suivant la structure des organes atteints. On y peut voir tous les degrés de l’inflammation, aiguë ou chronique, légère ou intense, depuis la congestion et le catarrhe, jusqu’à l’exsudation fibrineuse et la suppuration; on y observe l’æœdème, l’hémorrhagie, la gangrène, l’embolie, les formations néoplasiques.
Ces diverses lésions se traduisent en clinique par des symptômes très variables et qui sont moins en rapport avec la nature des processus morbides qu'avec leur localisation et les fonctions des organes malades. Ainsi les affections des fosses nasales se manifestent surtout par des troubles de la phonation et de l’olfaction. Celles du larynx donnent lieu à des troubles vocaux et aussi à des troubles respiratoires, à des accidents de suffocation particulièrement rapide, à cause de l’étroitesse des voies aériennes à ce niveau. En raison de la riche musculature de l’organe, elles sont capables de provoquer encore divers phénomènes nerveux, surtout des spasmes, qui impriment à certaines affections respiratoires un cachet tout spécial ; mais, comme ces accidents résultent du simple jeu des actions réflexes, ils peuvent s’observer aussi, avec des caractères fort analogues, alors que les organes respiratoires sont intacts et que le
système nerveux est seul en cause. Quant aux maladies pulmonaires, pour peu que l’étendue des lésions apporte un obstacle sérieux à l’'hématose, elles déterminent une asphyxie plus ou moins lente. Cette asphyxie, qui est le genre de mort le plus habituel dans les affections de l’appareil respiratoire, peut être produite par différents mécanismes. Elle résulte ordinairement d’une entrave mise à l’accès de l’air dans les voies respiratoires; dans des cas plus rares elle est l'effet d’un obstacle apporté à l’arrivée du sang dans les capillaires du poumon, par exemple à la suite d’embolies.
Après avoir envisagé, au point de vue de la pathologie pure, les maladies des organes respiratoires, il convient de les considérer maintenant sous une autre face. La médecine, en effet, n’est pas seulement une science, elle est aussi un art, et elle doit s’efforcer de dégager des notions scientifiques les applications dont la pratique peut tirer profit. Aussi, après avoir indiqué, dans leurs caractères les plus généraux, les causes et les effets des maladies respiratoires, devons-nous aborder l’étude de leur séméiologie, des moyens qui permettent au praticien de les reconnaître, des conditions qui régissent leur pronostic et des indications que comporte leur thérapeutique.
Parmi les symptômes des affections respiratoires, les modifications de l’état général sont les moins caractéristiques. Elles dépendent plus de la nature de la maladie et de l’intensité des lésions que de leur siège, et elles n’offrent guère de différence avec celles qui accompagnent les affections des autres appareils.
Les troubles fonctionnels ont déjà des caractères plus significatifs. La douleur, obscure dans les maladies du nez, de la trachée et des bronches, est plus vive dans celles du larynx. Mais elle est surtout importante dans certaines affections pleuro-pulmonaires dont le point de côté est un symptôme précoce et véritablement indicateur.
La dyspnée dépend de causes multiples, d’abord de l’étendue des lésions et de l’obstacle apporté à l’accès de l’air dans le poumon, puis des qualités du sang servant à l’hématose et de l’état des appareils névro-museculaires qui sont préposés aux fonctions respiratoires. Elle présente divers degrés et peut aller jusqu’à l’orthopnée et l’apnée. Parfois elle offre certains caractères particuliers, utiles pour le diagnostic : par exemple l’accélération insolite des mouvements respiratoires et la respiration expiratrice sont de bons signes de la broncho-pneumonie chez l'enfant, le cornage et le sifflement inspiratoire caractérisent les obstructions et rétrécissements laryngés, le stertor et le räle trachéal sont les indices de la paralysie qui termine certaines affections respiratoires. Les différents modes de dyspnée ont parfois pour effet de provoquer certaines attitudes, certains aspects
de l’habitus extérieur, dont l’importance séméiologique peut être grande. On trouvera décrits dans les chapitres spéciaux les caractères objectifs des accès de suffocation de cause laryngée (croup, laryngite striduleuse, œdème du larynx, spasmes de la glotte), ceux des quintes de la coqueluche, l’habitus spécial des emphysémateux et des asthmatiques. Enfin on observe tout le tableau de l’asphyxie avec l'aspect livide et plombé du facies, la coloration cyanotique des extrémités, le refroidissement périphérique, la dyspnée continue, dans plusieurs maladies respiratoires dont la période terminale mérite bien la qualification d’asphyxique. C’est ce tableau que l’on voit notamment dans cette série d’affections bronchitiques et bronchopneumoniques, rangées par Laennec sous la désignation expressive de catarrhes suffocants.
La toux, symptôme important des maladies de l'appareil respiratoire, est un phénomène réflexe qui a pour point de départ une excitation de la muqueuse des voies aériennes; le centre de ce réflexe siège dans le bulbe et la partie supérieure de la moelle cervicale; l’aboutissant est dans les muscles expirateurs et constricteurs de la glotte, dont l’action produit l'effort de toux et le bruit spécial qui l'accompagne. Les caractères de la toux ont souvent une grande valeur pour le diagnostic; on peut citer sous ce rapport la toux férine de quelques bronchites, la toux quinteuse, spasmodique et à reprises de la coqueluche et des adénopathies trachéo-bronchiques, le toussillement de certaines laryngites, la toux rauque et sonore de la laryngite striduleuse, la toux sourde et étouflée du croup, la toux éructante de la phtisie laryngée.
La voix présente des altérations qui sont habituellement en rapport avec les caractères de la toux. Il peut y avoir une aphonie complète, ou simplement de la raucité, de la dysphonie. La voix bitonale exprime le défaut de synergie des cordes vocales; la « voix de bois » caractérise le cancer du larynx. Les coryzas ne produisent guère que le nasonnement.
Un grand nombre de maladies des organes respiratoires s’accompagnent du rejet de divers produits, solides ou liquides, dont l’étude offre un grand intérêt. Les uns s’écoulent par les fosses nasales et constituent le jetage de certains coryzas infectieux (morve, diphtérie); d’autres, provenant des bronches et des poumons, sont rejetés par eæpectoration. Ces produits dont l’importance à de longtemps été reconnue, puisque Hippocrate n’ignorait pas la valeur du crachat rouillé de la pneumonie, sont extrêmement variés. Tantôt il s’agit d’une simple hypersécrétion, tantôt d’un liquide catarrhal, muco-purulent, ou de pus véritable, tantôt d’exsudats fibrineux sous forme de fausses membranes (diphtérie laryngo-bronchique) ou de
moules alvéolaires (hépatisation pneumonique). L'examen histologique et microbiologique de ces exsudats donne des renseignements précis sur la nature des lésions et souvent livre pour ainsi dire le corps du délit. La constatation de fibres élastiques dans les crachats indique la désorganisation du parenchyme pulmonaire; la recherche des bacilles de Koch peut donner la démonstration d’une lésion tuberculeuse. Les débris d’une tumeur, d’une membrane hydatique, recueillis dans l’expectoration, servent parfois de base au diagnostic. La fétidité des crachats peut révéler une gangrène pulmonaire. L’expectoration d’un flot de pus, qui constitue la vomique, est souvent le seul signe positif qui dévoile un abcès du poumon ou une pleurésie enkystée. Enfin l’histoire de l’épistaxis et de l’hémoptysie montrera l'intérêt séméiologique qui s’attache au rejet de sang par les voies respiratoires.
L’exploration physique des organes respiratoires est la méthode d'investigation qui donne les notions les plus précises sur leurs lésions. Pour les fosses nasales, cette exploration comprend deux procédés : la rhinoscopie antérieure, faite avec le spéculum introduit par les narines, et la rhinoscopie postérieure, à l’aide du miroir porté dans la cavité pharyngienne. Pour le larynx, elle se fait par le toucher qui ne révèle guère que l’état de l’épiglotte et des replis aryténoépiglottiques, et surtout par la Zaryngoscopie qui permet à l'œil d'observer la cavité laryngienne et la partie supérieure de la trachée. Quant aux organes intra-thoraciques de l’appareil respiratoire, le médecin ne peut procéder à leur exploration que par des moyens détournés.
L’inspection de la poitrine permet de constater la dilatation du réseau veineux, indice d’une gêne de la circulation profonde (tumeurs), —l’œdème développé au voisinage de certaines pleurésies, — la déformation globuleuse et les voussures de l’emphysème, — les voussures limitées, produites par une tumeur ou une collection liquide enkystée, — l’ampliation résultant d’un épanchement pleural et la rétraction due à des adhérences anciennes, — la déviation sternale et la déformation du thorax oblique ovalaire dans les pleurésies avec épanchement. Ces données de la simple vue sont utilement complétées par la mensuralion (eyrtométrie de Woillez).
Outre ces changements survenus dans l’état statique du thorax. l'inspection permet encore d'apprécier les modifications de la dynamique respiratoire. Elle renseigne le médecin sur la fréquence des mouvements respiratoires, si importants pour le diagnostic des broncho-pneumonies infantiles; elle indique amplitude de ces mouvements et la diminution qu’on peut observer du côté malade lorsqu’il existe une affection douloureuse (pleurésie, pneumonie) ou que
le poumon est immobilisé par une symphyse pleurale. Elle dévoile les modifications du rythme respiratoire et notamment la longueur particulière de l'inspiration, lorsqu'un obstacle siégeant dans le larynx ou la trachée s’oppose à l'entrée de l'air dans la poitrine. Dans ce même cas d’un obstacle laryngo-trachéal, on voit se produire, au moment de l'inspiration, à l’inverse de l’état normal, la dépression des espaces intercostaux et les dépressions sus et soussternales qui constituent le firage: tous signes importants non seulement pour le diagnostic, mais aussi pour le traitement, ainsi qu’on le verra à propos du croup.
La percussion est un moyen d'exploration physique découvert par Avenbrügger (1761) et appliqué par son traducteur Corvisart (1808), mais vulgarisé surtout par Piorry qui montra les avantages de la percussion médiate. Les renseignements qu’elle fournit sur l’état des organes sous-jacents à la paroi thoracique sont tirés de la sonorité pulmonaire et de la sensation d’élasticité perçue au point percuté ; ces deux ordres de sensations, tactiles et auditives, sont d’ailleurs dans une corrélation étroite.
Le son pulmonaire peut être altéré dans son intensité, sa tonalité et son timbre. La matité est la diminution du son normal; le tympanisme en est au contraire l’exagération, mais accompagnée d’une modification du timbre et de la tonalité. Il y a un tympanisme aigu à tonalité élevée et un tympanisme grave à tonalité basse. Cette distinction n’est pas toujours facile, et l’élévation de la tonalité peut offrir une grande ressemblance avec la submatité. Ainsi le tympanisme grave qui caractérise l’emphysème et le pneumothorax peut, lorsque la tension est très forte, devenir aigu et prendre le caractère de la submatité. En dehors de ces affections, le tympanisme s’observe dans les parties du poumon qui sont le siège d’une suractivité fonctionnelle (sonorité compensatrice); on le rencontre sous la clavicule dans les pleurésies à épanchement moyen (fympanisme de Skoda). Il est exceptionnel que des cavités volumineuses et superficielles donnent lieu à une exagération de la sonorité; on observe plutôt en pareil cas de la submatité à tonalité haute avec le timbre special qui caractérise le bruit de pot félé. La sonorité est affaiblie dans les congestions pulmonaires qui durent un certain temps, dans la pneumonie, dans les tubercules conglomérés ou infiltrés. Elle peut être abolie lorsque le poumon est séparé de la paroi par un épanchement liquide (matité hydrique).
La palpation du thorax pendant l'émission de la voix était connue de Laennec; mais c’est Monneret (1848) qui la fit entrer dans le domaine de l'exploration clinique. Elle consiste dans la recherche des vibrations vocales au moyen de la main appliquée sur le thorax.
Ces vibrations subsistent partout où le poumon rempli d’air est en contact avec la paroi thoracique. Elles sont abolies par l’interposition d’un épanchement liquide ou gazeux; elles sont diminuées lorsque le poumon est distendu à l’excès par l’emphysème. Dans ces diverses circonstances il est fort utile de combiner la palpation avec la percussion, parce que les résultats de ces deux procédés sont loin de marcher de pair. [Il en est de même dans les cas où les vibrations thoraciques sont augmentées. Cette augmentation s’observe au niveau des régions qui sont le siège d’une suppléance fonctionnelle, à une distance plus ou moins grande du point malade, et elle s’accompagne alors d’une sonorité exagérée. Elle s’observe aussi, mais avec une diminution de la sonorité, lorsque le tissu pulmonaire est devenu plus dense, dans certaines pneumonies, dans la tuberculose.
De tous les procédés d’examen physique de la poitrine, l’auscultation est le plus important; aussi est-ce à sa découverte qu'est due la grande révolution qui fit la gloire de Laennec et renouvela complètement la séméiologie des affections thoraciques. Le murmure vésiculaire, perçu par l’oreille au niveau du poumon normal, peut être modifié, à l’état pathologique, de façons très diverses, dans son rythme, son intensité, sa tonalité et son timbre. Parmi toutes ces respirations anomales, dont le principal intérêt réside dans Île diagnostic de la tuberculose, il faut citer la respiration saccadée, l'expiration prolongée, l'inspiration grave, la respiration rude. L'augmentation d’intensité qui caractérise la respiration dite puérile ou supplémentaire, indique une suractivité fonctionnelle. La diminution de cette intensité résulte d’une compression, d’un rétrécissement des voies aériennes (congestions prolongées), d’un renouvellement peu actif de l’air dans les vésicules (emphysème). L’abolition du murmure vésiculaire a lieu si le poumon est éloigné de la paroi par un épanchement liquide ou gazeux, ou si une partie importante du poumon est complètement remplie par un exsudat (pneumonie massive).
Dans d’autres cas, des bruits particuliers, appelés souffles, se substituent au murmure vésiculaire; ce sont les bruits qui se produisent dans les voies aériennes supérieures, mais qui, au lieu d’être étouffés comme à l’état normal par le parenchyme pulmonaire, sont transmis par le tissu altéré et devenu plus dense. Selon les qualités acoustiques de ces bruits on en a distingué plusieurs sortes. Le souffle tubaire ou bronchique, à tonalité élevée, à timbre rude et aïigre, et ordinairement intense, caractérise la pneumonie, les broncho-pneumonies, les congestions, la tuberculose pulmonaire. Le souffle pleurétique se distingue du précédent par son caractère doux, voilé, lointain. Le souffle caverneux, plus grave et moins rude que le
souffle tubaire, se produit lorsqu'il existe une cavité communiquant avec les bronches, ou lorsque, le poumon étant fortement comprimé par un épanchement pleurétique, la bronche principale joue le rôle de la cavité. Le souffle amphorique s’observe lorsque ces mêmes conditions sont réalisées au maximum, et surtout dans le pneumothorax.
Toutes les lésions capables de produire des souffles, c’est-à-dire de modifier pour l’auscultation la transmission des bruits nés audessus du poumon, déterminent une série de modifications parallèles dans la transmission de la voix par le parenchyme pulmonaire. La voix bronchique ou bronchophonie accompagne le souffle tubaire, la voix caverneuse ou pectoritoquie accompagne le souffle caverneux et la voix amphorique le souffle du même nom. Dans certaines pleurésies aiguës la voix prend un timbre de fausset : c’est la voix chevrotante ou égophonie. Enfin la voix chuchotée, transmise à l'oreille qui ausculte (pectoriloquie aphone), est un signe qui appartient surtout aux pleurésies séro-fibrineuses, sans avoir la valeur exclusive qui lui a été attribuée.
En dehors des bruits normaux et des modifications qu’ils sont susceptibles d’éprouver, il peut apparaître, à l’occasion des mouvements respiratoires, des bruits adventices qui se surajoutent aux précédents et sont capables de les couvrir plus ou moins. Ce sont les bruits de frottement déterminés par la présence de fausses membranes pleurales, et les réles produits par le passage de l’air à travers les conduits aériens dont les parois sont modifiées ou dont la cavité contient du liquide.
Les râles, qui constituent les plus importants des phénomènes d’auscultation, sont de deux sortes : 1° Les rdles secs ou vibrants, formés par un bruit unique et continu, comprennent les râles sibilants à timbre aigu et les rdles ronflants à timbre grave; ils s’observent dans la bronchite aiguë à sa période de crudité, dans certaines bronchites chroniques (catarrhe sec) et l’emphysème. 2 Les râles humides ou bulleux!, formés par la succession de petits bruits éclatant les uns après les autres, comprennent plusieurs variétés. Le rdle crépitant, qui apparaît à l’inspiration par petites fusées de bruits fins, égaux et régulièrement espacés, caractérise la pneumonie. Le râle sous-crépitant ou muqueux, dont les bruits sont moins fins, moins égaux et moins régulièrement espacés, s’observe dans la bronchite à la période de coction. Les craquements en sont une variété dont les bruits sont plus isolés et moins nom-
1. Ces qualifications, consacrées par l'usage, ne doivent pas être prises dans un sens liltéral, et il ne semble pas que tous les râles dits humides soient dus au passage de bulles d’air à travers un liquide.
breux. Le räle caverneux ou gargouillement est un râle sous-crépitant à grosses bulles et à timbre caverneux comme le souffle qui laccompagne ordinairement et qui se rencontre dans les mêmes conditions. Le tintement métallique du pneumothorax est dû probablement au timbre amphorique que prennent divers bruits, surtout des râles, à travers la cavité pleurale remplie de gaz.
L’auscultation ne se borne pas à l’étude des bruits de la simple respiration. Nous avons vu déjà les signes fournis par l’auscultation de la voix. Celle de la toux donne des résultats analogues; de plus, la toux est utile pendant l’auscultation pour accentuer les phénomènes existants ou provoquer leur apparition en exagérant l’acte respiratoire. La combinaison simultanée de l’auscultation et de la percussion en des points opposés permet de percevoir le bruit d’airain du pneumothorax; celle de la succussion et de l’auscultation, dans cette même maladie, révèle le bruit de fluctuation thoracique ou de succussion hippocratique, signe de première valeur.
On a imaginé divers appareils destinés à fournir des notions précises sur certains éléments de la fonction respiratoire. Le sptromètre indique la capacité respiratoire, le pneumatomètre révèle la pression de l’air inspiré et expiré ; ces procédés ne sont guère employés que pour la tuberculose et l’emphysème. Quant à l’application de la méthode graphique à l'examen du thorax (pneumographe), elle n’est point entrée dans la pratique.
Il est au contraire une autre méthode d’exploration roue dont l’usage semble se répandre de plus en plus : c’est la ponction exploratrice, inoffensive grâce aux précautions antiseptiques, et capable de démontrer avec certitude l’existence et la nature d’une collection liquide. C’est souvent le seul moyen de reconnaître une pleurésie enkystée et de distinguer de la pleurésie une splénopneumonie ou une pneumonie massive. Elle est aussi fort utile au moment de pratiquer une ponction évacuatrice ou un empyème, en indiquant la présence certaine du liquide au point choisi pour l'intervention.
Malgré tout ce luxe de procédés dont nous venons d'établir un rapide inventaire, il ne faudrait pas croire que les signes physiques permettent toujours de faire le diagnostic des maladies respiratoires. Le plus souvent, il est nécessaire de recourir à plusieurs procédés d’exploration pour déterminer le siège, l’étendue, la nature des lésions ; parfois même les signes physiques sont impuissants à résoudre ces diverses questions. Aussi ne doit-on pas accorder à ce genre d'exploration une importance exagérée, Il est même des circonstances où la nature des lésions est reconnue en dehors de l'examen physique, et c’est ainsi que la plupart des cas de phtisie
laryngée sont diagnostiqués sans qu’on ait pratiqué l'examen laryngoscopique.
C’est surtout en matière de pronostic que s'impose la nécessité de faire appel à tous les symptômes et de ne pas se fier exclusivement à l'exploration physique. L'état général est là un élément de premier ordre et les troubles fonctionnels ont plus de valeur que les signes physiques. C’est que les lésions les plus bruyantes sont loin d’être toujours les plus graves. Les signes physiques indiquent avec plus ou moins de précision l’état anatomique des organes ; mais les lésions locales ne font pas toute la maladie. Les signes physiques ne donnent guère de renseignements que sur les modifications de la dynamique respiratoire, et ce n’est que d’une façon indirecte qu’on peut induire de ces troubles mécaniques les troubles survenus dans l’hématose, c’est-à-dire dans les fonctions chimiques de la respiration. Or ces troubles chimiques, bien autrement importants, ne peuvent être mesurés d’une façon simple et pratique ; force est donc au médecin de s’en tenir, pour les apprécier, aux symptômes fonctionnels et notamment au degré de l’état asphyxique, qui est l’élément essentiel du pronostic immédiat dans la plupart des affections de l’appareil respiratoire.
La thérapeutique de ces affections s'adresse en premier lieu à l’état local. Il importe d’éloigner des organes malades toute cause de dommage nouveau; l’air inspiré devra posséder les qualités de chaleur, d'humidité, de pureté suffisantes pour qu’il soit complètement inoffensif aux éléments altérés. On peut aussi, dans une mesure variable, agir sur les parties atteintes. Dans les fosses nasales et le larynx il est possible de porter des antiseptiques et de procéder à de véritables pansements. Pour les bronches et les poumons, ce n’est que par l’inhalation de vapeurs antiseptiques ou modificatrices, ou d’une façon encore plus indirecte, par l'élimination pulmonaire de substances médicamenteuses, absorbées par une autre voie, que l’on peut atteindre ce but: les balsamiques répondent particulièrement à cette indication.
La chirurgie prête parfois son concours à la médecine pour extraire un corps étranger (nécrose du larynx), une tumeur des voies aériennes et elle commence même à diriger son action sur les organes intrathoraciques. Il est aussi des opérations qui sont devenues d’un usage courant dans la pratique médicale: telle est la trachéotomie, qui a pour objet de rétablir le cours de l’air dans les cas d’obstacle laryngé et dont on trouvera la description au traitement du croup ; tels sont encore la ponction aspiratrice et l’empyème, destinés à l'évacuation des collections pleurales et dont l’étude sera faite au traitement des pleurésies.
Enfin cette thérapeutique locale laisse une place souvent fort large à la thérapeutique générale, Sans parler des moyens palliatifs, dirigés contre divers troubles fonctionnels (douleur, dyspnée), les troubles généraux de ces affections sont fréquemment ceux qui réclament les principaux soins. Mais les indications qui en découlent sont trop spéciales pour se prêter à une étude d’ensemble et nous renvoyons pour ce qui les concerne aux chapitres qui vont suivre.
CH. ACHARD
MALADIES DES FOSSES NASALES
Définition. — On désigne sous ce nom les inflammations aiguës de la muqueuse pituitaire. L’expression de rhume de cerveau, sous laquelle est connue vulgairement la forme la plus commune, rappelle l'erreur des auteurs anciens qui croyaient que les liquides épanchés dans ces conditions provenaient des enveloppes du cerveau; c’est Schneider qui, en faisant voir l’indépendance complète de la muqueuse à laquelle il a donné son nom, plaça définitivement dans cette membrane le siège de l’inflammation catarrhale qui est la lésion du rhume de cerveau.
Symptomatologie. — Cette affection, si fréquente, que nous prenons comme type de notre description, a le plus souvent un début assez brusque ; quelquefois il est marqué par quelques phénomènes généraux, courbature, malaise, petits frissons, ou bien par une angine très légère ; quelquefois aussi les premiers symptômes accusés par le malade sont une sensation de sécheresse et de cuisson dans les fosses nasales, s’accompagnant de chaleur au voisinage de la racine du nez. Les démangeaisons dont les narines sontle siège, provoquent des accès d’éternuements qui surviennent avec une fréquence variable, quelquefois très rapprochés au point de constituer de véritables crises.
Quelques heures, un jour au plus après l’apparition de ces premiers symptômes, il se produit un écoulement de liquide d’abord aqueux, clair, transparent, mais très irritant et amenant souvent une rougeur légère des narines et de la lèvre supérieure; d'ordinaire cette . sécrétion, qui peut être presque continue dans la journée, cesse pendant la nuit.
Alors il est très fréquent d’assister à la propagation des phéno-
mènes inflammatoires du côté des organes voisins. La plus commune et la plus précoce se fait vers les yeux par l'intermédiaire du canal nasal; ils deviennent rouges, injectés, les larmes, sécrétées en abondance, s’écoulent le long des joues; quelquefois il y a une véritable conjonctivite. Quand la muqueuse qui tapisse les sinus frontaux s’enflamme, il survient de la gêne, de la lourdeur de tête, une céphalée rendant le travail intellectuel impossible ; plus rarement, on voit apparaître des névralgies; elles sont dues à la compression des filets nerveux par la muqueuse pituitaire enflammée; ainsi s’explique aussi l’abolition ou tout au moins la diminution très notable de l’odorat. Il y a souvent un peu de surdité ou des bourdonnements d'oreille dus à un gonflement de la muqueuse qui tapisse l’orifice de la trompe d’Eustache. Enfin, on peut aussi observer de la pharyngite : la gorge est sèche, rouge, la déglutition est difficile; puis le catarrhe gagne de proche en proche le larynx, la trachée et les grosses bronches : le rhume de cerveau est devenu rhume de poitrine.
Mais à ce moment, on assiste aux phénomènes de maturation, de coction. Ils se caractérisent par une diminution relative des douleurs, de la céphalalgie et du malaise général, ainsi que par une modification des sécrétions nasales qui deviennent verdâtres, épaisses, muqueuses ou muco-purulentes ; tantôt elles s’écoulent facilement, tantôt elles s’agglomèrent en croûtes que le malade à de la peine à détacher. Le coryza aigu dure peu, la guérison survient généralement au bout de huit jours, à moins qu’une complication telle qu’une laryngo-trachéite ne retarde la convalescence.
A côté du rhume de cerveau vulgaire, il y a d’autres variétés de coryza que nous devons maintenant passer en revue. Quelquefois il ne s’accompagne ni de troubles généraux ni de phénomènes de maturation; il se caractérise seulement par de la chaleur, du prurit des fosses nasales et des accès d’éternuements plus ou moins répétés, avec un peu de conjonctivite ; tel est le coryza qui succède à l’inhalation de vapeurs et de poussières irritantes, à l’action d’une lumière éclatante ou des rayons du soleil; tel est le coryza périodique, qui se montre de préférence au printemps chez des sujets prédisposés : le plus souvent il s'accompagne d’accès d'asthme ; il fait alors partie de l'affection étudiée sous le nom d’asthme des foins, de rhino-bronchite annuelle qui sera décrite à la suite de l’asthme.
D’autres fois, l’inflammation de la muqueuse pituitaire est provoquée par des maladies aiguës. Tel est le catarrhe oculo-nasal du début de la rougeole, caractérisé par du larmoiement, de la rougeur des paupières et une augmentation des sécrétions ; en même temps il y à de la fièvre, souvent une angine légère, et de la toux. Le coryza
peut être dû à une localisation dela diphtérie dans les fosses nasales, soit primitive, soit, ce qui est plus fréquent, consécutive à une angine ; à l’enchifrènement des premières heures fait rapidement suite l'écoulement d’un liquide sanieux, sanguinolent, quelquefois purulent : c’est le jetage diphtérique; l’examen des fosses nasales y montre des fausses membranes, quelquefois très abondantes‘. Le développement des pustules de la variole sur la muqueuse pituitaire aboutit rapidement à la production d’un coryza purulent. Dans la morve aiguë, l'apparition d’un coryza est un des symptômes les plus constants; après quelques heures d’enchifrènement, le jetage s'établit; c’est un écoulement parfois très abondant de matières muco-purulentes,généralement striées de sang, amenant des excoriations surles lèvres et les narines.
Le coryza aiqu des nouveau-nés, tantôt simple, tantôt d’origine syphilitique, doit dans certains cas une gravité particulière à l’étroitesse des méats. Le gonflement de la muqueuse rend très difficile la respiration qui, à cette époque de la vie, s’effectue presque uniquement par le nez; la succion est également entravée. Quelquefois surviennent des accès de dyspnée, des spasmes glottiques dus soit à une laryngite concomitante, soit à la chute dans les voies aériennes de parcelles croûteuses détachées du pharynx nasal. Dans quelques cas méconnus ou mal soignés, l’inanition progressive ou les complications pulmonaires ont pu déterminer la mort.
Étiologie. — Le froid est la cause la plus importante du coryza aigu, du rhume de cerveau vulgaire; c’est ce qui explique la fréquence plus grande de cette affection en hiver et aux changements de saison; il est peu de malades qui n’invoquent le refroidissement soit de tout le corps, soit des extrémités, comme cause d’un rhume de cerveau. Certaines personnes y sont particulièrement prédisposées ; ce sont surtout les sujets jeunes de huit à quinze ans, et les individus de tempérament lymphatique. Son caractère contagieux n’est pas démontré et les tentatives d’inoculation ont toujours échoué. Cependant une exception doit être faite pour le coryza blennorrhagique, qui d’ailleurs est d'emblée purulent et qu'on observe soit chez l’adulte où il peut être dû au transport sur les fosses nasales du pus blennorrhagique, soit chez l’enfant qui peut être infecté au moment de sa naissance: l’étiologie est ici la même que pour l’ophtalmie des nouveau-nés. On a rapporté quelques épidémies de coryza; mais dans la plupart des cas les malades avaient été soumis à des influences climatériques analogues, auxquelles il semble
1. Ce coryza diphtérique, dont la gravité est extrême, paraît s’observer surtout dans ces formes d’angines diphtériques décrites sous le nom de formes infectieuses où, à côté du bacille de Lüffler, on trouve de nombreuses colonies de streptocoques.
naturel d'attribuer l'apparition de la maladie chez un grand nombre de sujets à la fois.
Les autres variétés d’inflammation de la pituitaire peuvent reconnaître des causes multiples. Elles sont dues tantôt à la présence de tumeurs, de polypes des fosses nasales, de corps étrangers, à la propagation d’un eczéma des narines, d’un impétigo de la lèvre supérieure, tantôt à l’action de la lumière, de poussières et de gaz irritants (ammoniaque, acide osmique, etc.). Le coryza enfin est une des manifestations habituelles de l’iodisme et de nombreuses maladies générales ou infectieuses, telles que la rougeole, la scarlatine, la coqueluche, la fièvre typhoïde, la grippe, la syphilis, la diphtérie, la variole et la morve; dans ces derniers cas, il est dû soit au développement de fausses membranes ou de pustules, soit à la production d’ulcérations.
Anatomie pathologique. Pathogénie. — La rhinoscopie, qui est le plus souvent superflue en pratique, permet de constater les lésions du coryza aigu : la muqueuse est rouge, plus ou moins tuméfiée, suivant l’ancienneté de la maladie, surtout au niveau du méat inférieur et de la partie antérieure du méat moven; un simple badigeonnage à la cocaïne fait disparaître ce gonflement, et l’on voit la muqueuse pâlir, puis revenir sur elle-même. Quelquefois, dans les cas très intenses, elle est Le siège de taches brunes, de sugillations ecchymotiques et même d’érosions légères; elle peut être revêtue de croûtes dont l'épaisseur est variable. Le liquide sécrété contient de la mucine, du chlorure de sodium et une très petite quantité de chlorhydrate d’ammoniaque ; on y trouve des globules de pus, des cellules épithéliales dégénérées, privées de leurs cils, des poussières atmosphériques et des micro-organismes nombreux.
Le rhume de cerveau est le type du catarrhe : inflammation superficielle de la muqueuse avec sécrétion exagérée paraissant se développer, dans l’immense majorité des cas, sous l'influence d’un refroidissement. Mais on peut se demander si le froid est seul en cause, sil ne faudrait pas faire jouer un rôle aux microbes contenus dans les fosses nasales ; on y a rencontré, même dans le mucus normal (Cardone, Thost, Hajek), le pneumocoque, les staphylocoques, le streptocoque et le pneumobacille de Friedländer. [1 est possible que le refroidissement, en modifiant soit la circulation de la muqueuse, soit les, conditions vitales des microbes, puisse les rendre pathogènes. Cette théorie de l’origine infectieuse du coryza vulgaire se concilie bien avec la marche en plusieurs temps de la maladie, avec les phénomènes généraux qui marquent son début et accompagnent quelquefois son évolution, enfin avec les données acquises actuellement sur la genèse d’autres affections (angines, pneumonies), dans lesquelles
le froid ne paraît pas jouer d’autre rôle que celui d’une cause prédisposante. Mais ce n’est là qu’une hypothèse qui attend encore sa confirmation.
Au contraire, la nature infectieuse de certains autres coryzas est bien démontrée; tels sont ceux de l’érysipèle, de la diphtérie, de la morve, de la scarlatine, de la rougeole, de la variole, etc. La pathogénie du coryza est encore facile à saisir quand il est dû soit à l'élimination de substances toxiques par la muqueuse pituitaire (bromisme, iodisme), soit à l’inhalation de vapeurs irritantes (ammoniaque, acide osmique). Enfin la pénétration de poussières dans les fosses nasales agit à la manière d’un traumatisme pour produire le coryza.
Dans d’autres cas, où il y a plutôt hypersécrétion de la muqueuse qu'inflammation vraie, le coryza paraît avoir un point de départ réflexe : tel est celui qui est provoqué par l’action sur la rétine de rayons lumineux trop intenses, tel est surtout le coryza périodique qu’on a attribué soit à l’irritation causée par le pollen de certaines fleurs, soit à une névrose dont les déterminations nasales seraient très prononcées, soit enfin à une lésion de la muqueuse qui serait le point de départ de la sécrétion réflexe (Hack). La disparition des accès périodiques de coryza après la destruction du tissu érectile qui tapisse la partie antérieure de la muqueuse du cornet inférieur vient à l’appui de cette théorie.
Diagnostic. — Le diagnostic est des plus simples : il importe seulement de ne pas méconnaître la cause d’un coryza aigu; on se rappellera que, surtout chez l'enfant, il doit souvent faire redouter le début d’une rougeole, que chez un nouveau-né il peut être un des premiers accidents de la syphilis héréditaire dont il faudra rechercher les autres manifestations (macules, plaques muqueuses, fissures labiales). D’autres fois, le coryza signale l'invasion d’une grippe ou bien il témoigne de l'intolérance de l’organisme vis-à-vis des composés iodiques.
Traitement.— La liste des médicaments, abortifs ou palliatifs, proposés contre le rhume de cerveau est bien longue, mais il n’y en a aucun auquel on puisse reconnaître une efficacité certaine. Pour faire avorter un coryza, la plupart des auteurs recommandent, dès les premiers éternuements et l’apparition du prurit, de favoriser la diaphorèse par des bains de vapeur et des boissons chaudes, de faire de la révulsion (bain de pieds sinapisé). Contre la congestion de la muqueuse, on aura recours soit au badigeonnage avec une solution de nitrate d'argent au trentième, soit à la cocaïnisation. Cette dermère pratique est de beaucoup la meilleure ; la cocaïne employée sous forme de pommades ou de badigeonnages avec une solution au
vingtième a une double action : elle amène à la fois un retrait de la muqueuse et une diminution passagère très notable des phénomènes douloureux‘. On a tenté, mais sans succès, d’administrer à l’intérieur le copahu et le cubèbe.
Quand le rhume de cerveau est déclaré, des fumigations d’eau soit pure, soit additionnée d’une cuillerée à bouche de teinture de benjoin ou d’essence de térébenthine, l'application d’un corps gras à la racine du nez paraissent assez utiles pour faire disparaître la sensation parfois pénible d’obstruction des fosses nasales. On a recommandé de faire priser aux malades des poudres inertes ou chargées d’un antiseptique (acide borique, camphre, ete.) ?.
Dans les formes réellement douloureuses, s’accompagnantde courbature et de malaise général, l’antipyrine à l’intérieur, la poudre de Dower pourraient rendre des services.
Chez le nouveau-né, le coryza exige des précautions particulières; on se trouvera bien de pratiquer, cinq minutes avant chaque tétée, un badigeonnage à la cocaïne qui diminuera la gêne respiratoire. Le coryza syphilitique est justiciable du traitement spécifique interne ; le coryza diphtérique doit être traité par de grands lavages. Les douches nasales, d’après le procédé de Weber, sont alors absolument indiquées ; elles peuvent aussi être utiles dans certaines variétés de coryza aigu simple avec croûtes très adhérentes; mais ce sont des cas exceptionnels. Elles ne sont guère employées que pour le traitement des coryzas chroniques: nous les décrirons dans le chapitre suivant.
PIERRE BOULLOCHE.
1. A celte période on peut faire inhaler toutes les heures au malade, sur un papier buvard, quelques gouttes du mélange suivant :
Acide phénique.... | RS arammes Ammoniaque....... ” £ AICOOÏE EEE CE er re 15 — ÉD oeecoceebooc 15 —
2. À cet égard, le mélange suivant amène quelquefois un soulagement assez rapide : Chlorhydrate de cocaïne...........
Chlorhydrate de morphine.........
Camphre ere enter 0e 10 — Salicylate de bismuth.............. 20 grammes.
Une pincée à priser toutes les deux heures.
aa 5 centigrammes.
On décrit sous ce nom les diverses variétés d’inflammation chronique de la muqueuse pituitaire.
Étiologie. — Le coryza chronique peut tantôt succéder à des attaques répétées de coryza aigu, tantôt s'installer progressivement sans que l’on puisse invoquer aucune cause immédiate pour expliquer son apparition. L’âäge joue un rôle important; en effet, cette affection s’observe principalement chez les sujets jeunes, de huit à quinze ans, et de préférence, semble-t-il, chez les individus entachés de lymphatisme. La présence de végétations adénoïdes, de tumeurs de la cavité naso-pharyngienne, susceptibles d’entraver la circulation dans la muqueuse pituitaire, favorise son développement.
A côté de ce coryza chronique, qui doit à sa fréquence plus grande chez les sujets jeunes et lymphatiques le nom de constitutionnel, il y a d’autres variétés d’inflammation de la muqueuse; elles peuvent être provoquées par l’inhalation habituelle de poussières et de vapeurs irritantes, par l’abus du tabac, par la présence d’un rétrécissement acquis ou congénital des fosses nasales, dû, par exemple, à une déviation de la cloison; enfin les ulcérations de la muqueuse, les altérations osseuses d’origine syphilitique ou tuberculeuse, le lupus, la morve chronique, la lèpre, quelquefois à son début, peuvent donner lieu aux symptômes du coryza chronique.
Description. — Un des symptômes les plus constants est une sensation habituelle d’obstruction des fosses nasales; le malade se plaint d’être toujours enchifrené, de ne pouvoir jamais respirer librement. Cette gène respiratoire est surtout marquée la nuit ; la bouche reste ouverte pendant le sommeil, la respiration est bruyante comme lorsqu'il existe de l’hypertrophie des amygdales. Chez les sujets jeunes, le sommeil est quelquefois interrompu par de brusques accès de suffocation; chez eux enfin il peut survenir à la longue des déformations du squelette caractérisées par un rétrécissement de la cage thoracique. L’odorat est très souvent diminué. La voix est quelquefois nasonnée. Plus ordinaires encore sont les troubles de l’ouiïe; fréquemment même ce sont des bourdonnements d’oreille, de la surdité plus ou moins complète qui attirent l’attention du côté des fosses nasales.
Lorsque l’inflammation est circonscrite ou prédominante au
niveau du pharynx nasal, les symptômes de ce coryza postérieur (Desnos) sont un peu spéciaux ; il y a une sensation permanente de gêne et d’embarras derrière le voile du palais, et la déglutition devient difficile. Cet état se traduit par de brusques mouvements inspiratoires que le malade effectue de temps en temps pour détacher les mucosités accumulées au voisinage de l’orifice des fosses nasales !.
Dans certains cas, le coryza chronique, véritable catarrhe sec, se borne aux symptômes que nous venons de décrire; mais très souvent aussi il se produit une sécrétion plus ou moins abondante. Quelquefois elle est absolument claire comme dans le coryza aigu ; le plus souvent sa production est intermittente et il survient de temps en temps des poussées qui ressemblent à des rhumes de cerveau vulgaires avec exagération des phénomènes de catarrhe; il peut alors y avoir une véritable rhinorrhée; le malade salit en vingt-quatre heures quinze à vingt mouchoirs. Puis l’écoulement devient muqueux, muco-purulent : il est rarement très abondant et a une grande tendance à se dessécher, à former des croûtes jaunes ou verdätres, surtout nombreuses à la partie postérieure des fosses nasales. Enfin la sécrétion peut être purulente d'emblée : c’est la rhinite purulente des auteurs allemands, la blennorrhée nasale; d'ordinaire elle est amenée par la présence d’ulcères syphilitiques ou serofuleux, de plaies, de lésions osseuses : elle peut être aussi due à l'infection de la muqueuse nasale par du pus blennorrhagique.
Quand le coryza chronique se développe chez des sujets très jeunes, il y a quelquefois une déformation spéciale de la face : le nez est aplati à la base, le visage allongé, l’ogive palatine est très prononcée comme lorsqu'il existe des végétations adénoïdes du pharynx; chez l’adulte, on ne constate rien de tel; il peut y avoir seulement de la rougeur, ou de l’eczéma de l’ouverture des narines et de la lèvre supérieure.
A l'examen rhinoscopique on constate tantôt que la muqueuse est rouge, un peu gonflée, soit d’une façon uniforme, soit par places, tantôt qu’elle est véritablement hypertrophiée. Cette variété anatomique a été décrite par quelques auteurs sous le nom de rhinite hypertrophique ; on peut dire que c’est au bout de quelques années l’une des lésions les plus fréquentes du coryza chronique. Cette hypertrophie porte presque exclusivement sur le cornet inférieur, soit d’un seul côté, soit des deux; d'habitude la muqueuse est
1. D’après Tornwald et Tissier, il y a toujours, dans ce cas, une inflammation chronique de la glande de Luschka qui parait être le point de départ du coryza postérieur.
surtout augmentée de volume à la partie antérieure, rarement à la partie postérieure et dans ce cas la tuméfaction ne peut guère être reconnue que par la rhinoscopie postérieure. La région hypertrophiée est parfois plus pâle que le reste de la muqueuse : elle est très mollasse et se laisse déprimer facilement; c’est une notion qu'on acquiert sans peine par l'exploration avec le stylet. Elle repose sur une large base d'implantation qui ne permet pas de la confondre avec un polype. Quand le coryza est très ancien, la muqueuse devient de plus en plus dure, elle ne se rétracte plus quand on la badigeonne avec de la cocaïné: à la longue, il se fait une véritable sclérose qui se caractérise histologiquement par la disparition des éléments glandulaires.
Marche. — Le coryza chronique vulgaire a une marche lente, rarement progressive, il n’a pas de tendance à la guérison spontanée. C’est une affection intermittente : de temps en temps on voit survenir des poussées aiguës, caractérisées par une exagération de la sécrétion et des phénomènes d’obstruction des fosses nasales; dans l'intervalle, il ne persiste guère qu’une sensation habituelle d’enchifrènement. Il doit sa gravité surtout aux complications auriculaires (bourdonnements d'oreille, surdité) et pharyngées (angine glanduleuse chronique) qui laccompagnent fréquemment. Enfin, dans quelques cas, la muqueuse enflammée a paru être le point de départ des réflexes les plus variés (accès d’asthme, laryngite striduleuse, vertiges, larmoiement intermittent, photophobie, blépharospasme).
VARIÉTÉS. — On peut rapprocher du coryza chronique simple, dans lequel la lésion la plus fréquente est la rhinite hypertrophique, d’autres variétés d’altérations chroniques des fosses nasales : le coryza pseudo-membraneux, le coryza ulcéreux, l’ozène.
1° Le CORYZA PSEUDO-MEMBRANEUX est une affection plus spéciale à l'enfance, principalement chez les jeunes sujets de cinq à douze ans. Quelquefois le début, assez brusque, est marqué par de la fièvre, de petits frissons et du malaise général, ou bien l’exsudat fibrineux est le premier symptôme observé. Il occupe tantôt les deux fosses nasales, tantôt une seule, et siège de préférence à la partie antérieure de la cloison, ou sur le cornet inférieur, moins souvent sur le cornet moyen; rarement les méats sont complètement remplis par les fausses membranes qui ne donnent lieu qu’à une sensation d’obstruction plus ou moins prononcée; quelquefois elles se détachent dans les efforts que le malade fait pour se moucher et elles sont expulsées au dehors. Leur épaisseur est très variable : elles peuvent dans certains cas former une véritable
couenne ayant 2 ou 3 millimètres d'épaisseur; elles sont peu adhérentes à la muqueuse sous-jacente qui est un peu rouge, saigne facilement, mais ne présente jamais d’ulcérations. Les fausses membranes de la rhinite fibrineuse se reproduisent très facilement, quelquefois pendant plusieurs semaines; quand elles ont cessé de se reformer, il peut persister à leur suite, souvent pendant fort longtemps, un catarrhe chronique simple avec sécrétion mucopurulente et formation de croûtes. Jamais il n’y a d’adénopathie, jamais de propagation au pharynx nasal.
La nature de cette affection est encore incertaine. Les caractères histologiques de l’exsudat sont ceux de toutes les fausses membranes : réticulum fibrineux englobant quelques cellules de pus et des cellules épithéliales dégénérées. L'absence de ganglions, la bénignité absolue du pronostic, la non-contagiosité de l’affection ne permettent pas de penser qu’il s’agisse d’une forme, même atténuée, de la diphtérie 1.
2° Le coRyzA ULCÉREUX est souvent professionnel; les ouvriers qui manient le chromate jaune (Hillairet et Delpech), le vert de Schweinfurth et en général toutes les substances qui émettent des vapeurs caustiques sont quelquefois pris, au bout d’un certain temps, de picotements, de sécheresse des fosses nasales et d’éternuements auxquels succède bientôt l'écoulement, souvent en assez grande quantité, d’un liquide muco-purulent. À l'examen rhinoscopique on constate la présence d’ulcérations peu profondes, allant très rarement jusqu’à l’os, siégeant presque toujours sur la cloison, en haut et en arrière, au point où le courant d’air provoqué par les mouvements respiratoires a déposé les particules irritantes.
La syphilis est une des causes les plus fréquentes du coryza ulcéreux; les plaques muqueuses prennent quelquefois l’apparence de petites érosions, mais elles donnent rarement lieu au catarrhe chronique. Il n’en est pas de même des ulcérations tertiaires; elles siègent de préférence sur la partie osseuse de la cloison, où elles peuvent acquérir d'assez grandes dimensions. Au début, le malade n’accuse qu'un peu d’enchifrènement et des douleurs très légères; plus tard il se produit une sécrétion sanieuse, purulente, grisâtre, dans laquelle on retrouve quelquefois de petits fragments osseux. D’ordinaire, l'écoulement se fait par une seule narine. Il est très fréquent d'observer en même temps une infiltration très légère du tissu cellulaire sous-cutané à la racine du nez. En même temps, on
1. Pourtant Scheinmann (Soc. de médec. int. de Berlin, 1891) a observé un cas qui aurait donné lieu, par contagion, à une diphtérie véritable ; Baginsky dit avoir presque constamment trouvé le bacille diphtérique, mais il n’a fait ni cullure ni inoeulalion, la question est encore à élucider.
constate souvent l’existence d’une gomme ou d’une perforation du voile du palais. Au bout d’un temps parfois très court, le coryza syphilitique peut s'accompagner d’une perforation de la cloison, d’un effondrement du nez à sa base : c’est la déformation connue sous le nom de nez en lorgnette (Fournier).
On a encore signalé, mais beaucoup plus rarement, des ulcérations dont l’origine fuberculeuse est très probable, siégeant de préférence à la partie antérieure des fosses nasales et qui donnent lieu à des symptômes analogues.
Dans tous les cas de coryzas chroniques ulcéreux, et même dans le coryza chronique simple, les sécrétions exhalent, soit constamment, soit d’une façon intermittente, une odeur fétide souvent très prononcée, rarement perçue par le malade à cause de la diminution de l’odorat qui accompagne cette inflammation de la muqueuse. Cette odeur est quelquefois celle du sphacèle, des tissus en putréfaction : elle ne doit pas être confondue avec celle de l’ozène proprement dit.
3° L’OZÈNE ! (de otava, puanteur) est une variété de coryza chronique caractérisée par une odeur absolument spéciale des sécrétions, odeur nauséabonde, douce, fade ou piquante et qu’il est impossible de méconnaître lorsqu'on l’a perçue une fois. L’odeur souvent très forte que le malade répand autour de lui fait de cette affection une infirmité des plus pénibles. D’ordinaire elle coïncide avec les symptômes habituels du coryza chronique (sensation d’obstruction, besoins fréquents de se moucher, enchifrènement). Mais tous ces symptômes peuvent être peu marqués; le plus souvent, il n’y a même pas d'écoulement et c’est uniquement à cause de l’odeur qu’il exhale que le malade vient consulter.
Quelquefois son aspect est un peu particulier : on trouve, outre les attributs habituels du facies strumeux, un aplatissement plus ou moins marqué du nez à sa base; le lobule est très relevé et l’ouverture des narines regarde en avant. C’est le nez en selle de Zaufal.
L'examen rhinoscopique montre que le plancher des fosses nasales est tapissé par des sécrétions desséchées qui forment des croûtes plus ou moins épaisses, tantôt jaunes, tantôt brunâtres lorsqu'elles sont mélangées de sang, lamelleuses, parfois très adhérentes à la muqueuse; souvent elles envahissent le pharynx nasal où l’on peut les déceler par la rhinoscopie postérieure; elles s’y traduisent par les symptômes habituels de la pharyngite chro-
1. L’ozène, autrefois appelé punaisie, est connu depuis longtemps; les anciens auteurs décrivaient à part les ozènes vénériens, syphilitiques, scrofuleux, nerveux : nous croyons qu'il faut réserver ce nom à une variété spéciale de coryza chronique non ulcéreux.
nique (sécheresse de la gorge, toux, etc.), enfin elles peuvent se détacher et tomber dans les ventricules du larynx où leur présence détermine quelquefois de violentes quintes de toux. Le spéculum introduit par la narine est très mobile : il se déplace facilement dans tous les sens. C’est que la cavité des fosses nasales est augmentée de volume d’une façon très notable. Il y a une atrophie portant non seulement sur la muqueuse, mais aussi sur le tissu osseux : parfois il ne reste plus qu’un vestige du cornet inférieur que l’on a peine à reconnaître, tandis que l’on aperçoit la plus grande partie du méat et que lon peut distinguer l’orifice interne de la trompe d’Eustache. Avec le stylet on constate que la muqueuse est amincie, intimement adhérente à l'os; débarrassée des croûtes qui la recouvraient, elle se montre tantôt légèrement congestionnée, tantôt pâle, grisàtre, anémiée; jamais il n’y à d’ulcérations. Très souvent l’atrophie porte aussi sur la muqueuse du pharynx nasal, dont les follicules ont presque tous disparu.
Plus peut-être qu'aucune autre variété de coryza chronique, l’ozène est une affection de la jeunesse; il se montre d'ordinaire de dix à vingt ans, plus souvent avant la puberté. Il est beaucoup plus fréquent chez les filles que chez les garçons. Les sujets scrofuleux y paraissent beaucoup plus exposés; on a également invoqué, mais peut-être sans grande raison, l’action de la syphilis héréditaire. Enfin l’hérédité semble aussi jouer un rôle : c’est ainsi qu’il n’est pas très rare d’observer dans une même famille plusieurs cas d’ozène.
Le pronostic de cette affection est grave, car elle constitue une infirmité souvent repoussante, et qui n’a pas de tendance à la guérison. Cependant il faut savoir que les phénomènes de puanteur, qui constituent presque toute la maladie, s’atténuent considérablement quand le malade a atteint l’âge mür, mais ils ne disparaissent jamais tout à fait : c’est là un point qui avait déjà été signalé par Trousseau.
Quelle est la nature de l’ozène? Cette question est encore fort discutée. Un point paraît actuellement acquis, c’est que l’ozène vrai (qu’il ne faut pas confondre, nous le répétons, avec les autres variétés de corvzas fétides) n’existe pas sans rhinite atrophique : ces deux termes sont aujourd’hui synonymes. Mais quelle relation y a-t-il entre l'élargissement des fosses nasales et la puanteur des sécrétions? Pour Gottstein, B. Fränkel et beaucoup d’autres, l’ozène succède le plus souvent à un coryza chronique simple : la rhinite hypertrophique n’est alors que le premier stade de l’atrophie de la muqueuse; les parois vasculaires et le tissu caverneux sont envahis par la sclérose, l’épithélium devient corné, les follicules glandulaires disparaissent en partie, ce qui explique la diminution et les modifications des sécré-
tions nasales. Zaufal considère que l’atrophie de la muqueuse et des cornets est congénitale, mais que l'agrandissement des fosses nasales ne s’accuse qu'au moment de la puberté. L’absence de cornet inférieur augmente la force du courant d’air ; à chaque mouvement respiratoire il y a desséchement des sécrétions normales qui se concrètent et les croûtes ainsi formées sont le point de départ de l’ozène. Récemment on s’est demandé si ces conditions mécaniques suffisaient pour expliquer l’odeur particulière des sécrétions et s’il ne fallait pas faire intervenir un agent spécifique : les recherches faites dans ce sens n’ont pas encore abouti {.
Diagnostic. — La description des diverses affections qu’on peut réunir dans le groupe des coryzas chroniques montre que le diagnostic en est assez aisé. Quelquefois les troubles de l’ouïe sont si accusés qu'ils peuvent donner le change et faire croire à une affection primitive de l'oreille moyenne ou de ses dépendances; il faut savoir que le catarrhe chronique de la trompe est très souvent entretenu par une rhinite hypertrophique avec sécrétion parfois très peu abondante, dont la guérison peut faire disparaître en quelques jours les troubles auditifs. Les végétations adénoïdes du pharynx nasal ont bien des symptômes communs avec le coryza chronique; dans les deux cas il y a la même gêne respiratoire, quelquefois les mêmes troubles de la voix, la même sensation d’obstruction; on aura recours, pour faire le diagnostic dans les cas douteux, à la rhinoscopie postérieure et au toucher du pharynx nasal. L’empyème des sinus pourrait être confondu avec le catarrhe chronique purulent d'emblée, si la douleur à la pression, l’œdème localisé en un point, l'examen avec le stylet et le spéculum n’indiquaient le point de départ de la blennorrhée.Les polypes muqueux des fosses nasales, qui ressemblent parfois à certaines variétés de rhinite hypertrophique circonscrite, siègent presque toujours sur le cornet supérieur ou le cornet moyen auxquels ils adhèrent par un pédicule plus ou moins étroit, tandis que l’hypertrophie de la muqueuse, le plus souvent bilatérale, s’observe presque uniquement sur le cornet inférieur. Rappelons enfin que, dans tout catarrhe chronique, l’examen rhinoscopique s'impose pour déterminer si l’on a affaire à un coryza simple ou à un coryza ulcéreux.
La valeur séméiologique de cette affection est quelquefois très grande. Le coryza peut servir à déceler la morve chronique qui reste souvent pendant longtemps cantonnée dans les fosses na-
1. Lüwenberg (1883) a trouvé dans le mucus ozéneux un diplocoque, Hajek (1887), Marano (1888), un bacille encapsulé dont les cultures sur gélatine exhalent une fétidité particulière. Les tentatives expérimentales ont échoué.
sales ; il est, dans certains cas, un des symptômes précurseurs de la lèpre. Enfin il laisse après lui des déformations du squelette qui peuvent être d’un grand secours pour le diagnostic rétrospectif; c’est ainsi que l'effondrement de la base du nez, le nez en lorgnette, sont parfois le stigmate persistant d’une atteinte ancienne de syphilis acquise ou héréditaire, car c’est à cette infection qu'il faut rapporter la plupart des cas de coryza chronique avec altérations osseuses.
Traitement. — Quelle que soit la variété de coryza chronique, quelle qu’en soit la cause, il y a un mode de traitement recommandé par tous les auteurs : le lavage. Ce procédé, encore connu sous le nom de douche nasale, de douche de Weber, consiste à faire passer dans une fosse nasale une quantité quelquefois considérable de liquide, qui reflue par l’autre narine grâce au soulèvement réflexe du voile du palais. On se sert soit d’une seringue, soit d’un irrigateur, soit, ce qui vaut mieux, d’un vase faisant siphon, que l’on place à une hauteur plus ou moins grande suivant la force que l’on veut donner au liquide. Il faut avoir soin d'introduire la canule horizontalement pour que le liquide n’aille pas frapper brusquement la paroi supérieure des fosses nasales, ce qui pourrait donner lieu à des maux de tête ou à des névralgies; il faut aussi pousser l'injection avec assez de douceur pour que la pression ne fasse pas céder le voile du palais et pour que le liquide ne pénètre pas dans la trompe d’Eustache. On fait usage soit d’eau pure, tiède, qui agit mécaniquement en détachant les croûtes et en balayant les mucosités, soit d’eau chargée de sel marin (deux cuillerées à café par litre) ou de substances antiseptiques (acide borique, naphtol, acide phénique à 1 pour 100, etc.). Dans le coryza chronique simple, sans hypertrophie de la muqueuse, les lavages pratiqués matin et soir peuvent, au bout de peu de temps, amener une disparition presque complète de l’enchifrènement et de l’obstruction des fosses nasales.
Quand il y a rhinite hypertrophique, ils sont d'ordinaire insuffisants : on recommande alors de pratiquer des raies de feu sur la muqueuse du cornet inférieur, de préférence avec le galvanocautère (Lüwenberg). Cette petite opération est rarement très douloureuse : elle peut d’ailleurs être précédée d’un badigeonnage à la cocaïne; au bout de cinq ou six séances, les fosses nasales peuvent avoir repris leurs dimensions normales.
La rhinite atrophique, l’ozène exige un traitement rigoureux :
1. On pourrait remplacer (Hering) le fer rouge par l’acide chromique pur; on en fait fondre un petit cristal à l'extrémité d’une sonde cannelée qne l’on promène à cinq ou six reprises sur la muqueuse hypertrophiée; cette cautérisation, que l’on fait suivre d’un lavage alcalin pour enlever l'excès d'acide, est absolument indolore.
d’abord de grands lavages antiseptiques deux fois par jour pour détacher toutes les croûtes, puis des pulvérisations (acide borique, résorcine), mais surtout des attouchements avec une solution de nitrate d'argent au quinzième, avec le naphtol camphré : matin et soir on pratique ainsi un véritable pansement de la muqueuse. Gottstein a recommandé de maintenir en permanence un tampon de coton dans le méat inférieur pour rétrécir le calibre des fosses nasales agrandies et diminuer la force du courant d’air qui dessèche les sécrétions et amène, suivant lui, la production des croûtes.
L’ozène est une affection longue, parfois très rebelle : on obtient assez vite une amélioration, mais la fétidité reparaît souvent dès que l’on interrompt ce traitement; on a cependant cité des cas de guérison complète. Le traitement général (eaux sulfureuses, séjour au bord de la mer, toniques, huile de foie de morue) ne devra pas être négligé.
Le coryza syphilitique est justiciable de la médication spécifique, mais le traitement local est très utile à titre d’adjuvant. Des précautions hygiéniques minutieuses (lavages fréquents des fosses nasales, pulvérisations, etc.) sont indispensables pour enrayer et surtout pour prévenir le développement du coryza professionnel {.
PIERRE BOULLOCHE.
ÉPISTAXIS
L’épistaxis (de érotdéew, tomber goutte à goutte) est l’écoulement de sang qui se produit à la surface de la muqueuse pituitaire ; connue depuis Hippocrate et Galien, longtemps décrite sous le nom d’hemorrhagia, puis de rhinorrhagie, elle doit son nom à Vogel et à Pinel. La présence d’un tissu spongieux érectile en certains points des cornets, la grande richesse de la cloison en vaisseaux arté-
1. M. Moure recommande, à titre prophylactique, de faire priser plusieurs fois par jour, aux personnes exposées à l’inhalation de poussières ou de vapeurs irritantes, une pincée de la poudre suivante, qui augmente la sécrétion nasale :
Alun ou tannin pulvérisé...... 10 à 20 centigrammes.
TalC ver nee CRC DE . £ ; aa 5 grammes.
Benjoin en poudre....,......, 25 centigrammes,
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riels et veineux expliquent pourquoi les hémorrhagies sont plus fréquentes au niveau des fosses nasales qu’en aucun point du corps.
Description clinique.— L'épistaxis est quelquefois précédée de prodromes: céphalalgie, lourdeur de tête, bourdonnements d'oreille, malaise général, sensation de chaleur et de prurit dans les fosses nasales ; ces phénomènes congestifs, sorte de molimen, sur lequel l’école de Stahl avait beaucoup insisté, font absolument défaut quand l’hémorrhagie est très peu abondante ou quand elle succède à un traumatisme. Le plus souvent l’écoulement de sang se fait par une seule narine, tantôt goutte à goutte, c’est Le cas Le plus fréquent, tantôt d’une manière continue ; alors le sang peut refluer dans la fosse nasale du côté opposé et s'échapper par les deux narines ou surtout, suivant la position de la tête, s’écouler dans le pharynx, d’où il est rejeté au dehors par les crachats ; il peut aussi, quoique plus rarement, envahir l’æsophage ou bien pénétrer dans la trachée et les bronches. Le sang est habituellement rouge, non spumeux, quelquefois noirâtre quand il a séjourné un certain temps dans les fosses nasales, ou mélangé à du mucus ou à du pus. Sa quantité est des plus variables : dansles épistaxis ordinaires l'écoulement de sang est de 50 à 300 grammes, exceptionnellement on l’a vu atteindre des chiffres beaucoup plus élevés.
Le plus souvent l’hémorrhagie s’arrête spontanément par la formation d’un caillot; mais quelquefois ce caillot se détache, ou bien le malade l’enlève soit avec ses doigts, soit en faisant des efforts pour se moucher, etl’hémorrhagie reparaît. C’est dans ces conditions qu’elle peut se reproduire plusieurs fois dans les vingt-quatre heures ou plusieurs fois de suite. Si elle est assez abondante, il survient des phénomènes généraux qui reproduisent le tableau symptomatique de l’anémie aiguë : pàleur des téguments, céphalalgie, bourdonnements d'oreille, petitesse du pouls, sueurs froides, tendance aux syncopes; quelquefois même la syncope détermine l'arrêt de l’hémorrhagie; la mort peut survenir dans des cas de ce genre: c’est d’ailleurs une terminaison absolument exceptionnelle de l’épistaxis. Lorsque l’hémorrhagie se reproduit pendant plusieurs jours et en assez grande quantité, elle met en danger la vie du malade qui reste longtemps pâle et anémié, comme après toute perte de sang considérable.
Étiologie. Pathogénie. — Les hémorrhagies de la pituitaire, comme toutes les hémorrhagies en général, peuvent se produire par trois mécanismes bien différents : elles peuvent être causées par des lésions vasculaires, par des modifications de la pression sanguine (fluxion active, stase), enfin par des altérations du sang.
Les épistaxis par lésions des vaisseaux sont les épistaxis de cause locale : chutes et coups surle nez, amenantsoit une simple déchi-
rure de la muqueuse, soit une fracture des cornets ou des os propres du nez, introduction d'instruments piquants dans les fosses nasales, présence de corps étrangers, de parasites (sangsues, insectes, lucilie). Telles sont encore celles qui accompagnent l’évolution des angiomes et des polypes naso-pharyngiens, celles qui sont dues aux ulcérations des fosses nasales, quelle qu’en soit l’origine : syphilis, morve ou inhalation habituelle de poussières et de gaz irritants. Dans tous ces cas, le mécanisme du saignement de nez est facile à établir.
A côté de ces épistaxis de cause locale, il s’en trouve d’autres, de beaucoup les plus nombreuses, les épistaxis de cause interne qui surviennent tantôt en pleine santé, tantôt au cours de diverses maladies. Beaucoup s’expliquent par le mécanisme de la fluxion : ilya congestion active de la muqueuse, augmentation de la pression à ce niveau et rupture capillaire, d’où hémorrhagie. À ce groupe appartiennent les saignements de nez des pléthoriques, des individus prédisposés à la congestion cérébrale, les épistaxis supplémentaires du flux hémorrhoïdal ou menstruel, celles qui surviennent à la suite des grandes ascensions, d’un effort musculaire exagéré, d’une marche au soleil, d’un travail cérébral excessif ; les émotions morales vives, les excès génitaux! peuvent encore être suivis de saignement de nez: dans tous ces cas il paraît y avoir une exagération de la systole cardiaque qui détermine l’hypérémie de l’encéphale. Les épistaxis observées dans le cours d’une hypertrophie du cœur en rapport avec une néphrite interstitielle ou une insuffisance aortique s'expliquent, comme les hémoptysies qui peuvent survenir en pareille circonstance, par le mécanisme de la fluxion dû à une exagération de la pression artérielle.
La stase veineuse, la congestion passive de la muqueuse rend compte des épistaxis qu’on observe dans les maladies du cœur à la phase d’asystolie, dans les maladies du poumon telles que l’emphysème avec distension des jugulaires, dans les tumeurs du médiastin, les anévrysmes de l’aorte, au cours des quintes de coqueluche, toutes les fois en un mot qu’il y a congestion excessive de l’extrémité encéphalique par gêne de la circulation en retour.
Les épistaxis qui surviennent au cours des maladies générales infectieuses (fièvre typhoïde, fièvres éruptives, diphtérie grave, tuberculose miliaire aiguë, septicémie, typhus, grippe), celles des ictères infectieux et en particulier de lictère grave, des états dyscrasiques (purpura, leucocythémie, scorbut, hémophilie, goutte), des cachexies tuberculeuse ou cancéreuse, celles des maladies du foie, du rein ou
1. Dans les cas de ce genre, on a presque toujours constaté qu'il existait en même temps un certain degré de rhinite hypertrophique (JoAL, Rev. de laryngologie, fév. 1888).
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de la rate sont d’une interprétation beaucoup plus difficile. À côté des changements de la pression sanguine, il semble qu’on doive attribuer un rôle aux altérations endothéliales des petits vaisseaux et aux modifications du sang qui paraissent accompagner l’évolution des maladies infectieuses et dycrasiques. C’est ainsi que, pour les épitaxis qui se voient si souvent dans la cirrhose hépatique, on a successivement invoqué les altérations du sang qui deviendrait plus fluide (Monneret, Gubler), les altérations des petits vaisseaux (Stahl), la congestion passive de la muqueuse. De même encore pour les saignements de nez incoercibles des hémophiliques: on ne sait s’ils sont . dus à un état particulier du sang ou à une friabilité plus grande des capillaires. Dans l’érysipèle, la diphtérie, la variole, la muqueuse est enflammée ou bien elle est lé siège de fausses membranes, de pustules, qui rendent compte de l’hémorrhagie. Il n’en est pas de même quand l’épistaxis survient dans la fièvre typhoïde, dans les formes hémorrhagiques des fièvres éruptives accompagnées ou non d’hémorrhagies d’autres muqueuses : le mécanisme de ces saignements de nez adynamiques est des plus obscurs ; on se demande si, dans les cas de ce genre, il ne faudrait pas faire intervenir un trouble de l’innervation vaso-motrice qui amènerait une dilatation extrême des vaisseaux de la pituitaire, puis l’hémorrhagie.
Quelle que soit la cause qui l'ait produite, l’épistaxis suppose toujours la rupture d’un petit vaisseau de la muqueuse ; même dans les hémorrhagies nasales qui semblent spontanées, le point de départ de l'écoulement sanguin est presque toujours le même. Kiesselbach! a trouvé, dans presque tous les cas d’épistaxis où il a pu pratiquer l’examen rhinoscopique, que le sang provenait de la partie antéroinférieure de la cloison osseuse et du centre de la cloison cartilagineuse. Bandler a constaté que l’hémorrhagie avait son point de départ tantôt sur la partie antérieure de la cloison, tantôt sur le cornet inférieur où il existe un véritable tissu érectile, et que la cautérisation de ces deux régions arrêtait presque immédiatement l'écoulement sanguin, même dans les épistaxis des maladies générales, attribuées ordinairement à une altération du sang. Quant aux épistaxis rebelles, qui mettent quelquefois la vie en danger, soit par leur répétition, soit par leur abondance, elles s’expliqueraient (Ghiari et Hartmann) par une dilatation des petits vaisseaux à la sortie de l’os, pouvant aller quelquefois (Zuckerkand}) jusqu’à la production de petits anévrysmes. Depuis longtemps d’ailleurs on avait fait remarquer les relations qui existent entre le saignement de nez et Le flux hémorrhoïdal : dans les deux cas il peut y avoir rupture de dilatations variqueuses.
KiEsseLBACH (Centralbl. für Laryngologie
Diagnostic. Valeur séméiologique.— Le diagnostic ne peut présenter quelques difficultés que lorsque le saignement de nez est survenu pendant le sommeil et que le sang a gagné l’æœsophage ou les bronches : il est alors rejeté par expectoration ou dans des efforts de vomissements et l’épistaxis pourrait être confondue avec une hématémèse ou une hémoptysie. L'examen direct des fosses nasales permettra d'éviter l’erreur : on y reconnaîtra des caillots qui indi-
queront avec une netteté suffisante le point de départ de l’hémor- :
rhagie. En effet, c’est seulement dans les hématémèses ou les hémoptysies considérables que le sang fait irruption dans les fosses nasales et s'écoule par les narines en même temps que par la bouche: des cas de ce genre sont rares et pourraient d’ailleurs difficilement être confondus avec une épistaxis. Quand une épistaxis très peu abondante s’est produite pendant la nuit, les quelques gouttes de sang épanché dans le pharynx sont rejetées le matin au réveil, mélangées à du mucus : on ne trouve pas toujours à l’examen des fosses nasales de caillot révélateur, mais très souvent on aperçoit, en soulevant le voile du palais, un crachat sanguinolent occupant le pharynx nasal et qui indique le point de départ véritable de l’hémorrhagie.
L’épistaxis reconnue, il convient d’en déterminer la cause. On doit se rappeler, en effet, que les saignements de nez idiopathiques spontanés sont chose rare, presque exceptionnelle, et ne s’observent guère que chez les jeunes sujets de dix à vingt ans.
La cause de l’hémorrhagie nasale est facile à saisir quand il existe une lésion appréciable de la muqueuse, un angiome, un polype naso-pharyngien où les épistaxis sont si fréquentes qu’elles peuvent quelquefois par leur répétition mettre la vie en danger ; de même à la suite d’une chute, d’un coup sur le nez, l’épistaxis peut être l'indice d’une fracture des cornets ou des os propres. Si le traumatisme a été plus violent, une épistaxis abondante et continue pourra faire redouter une fracture de la base du crâne. Les ulcérations de la muqueuse dues à la morve aiguë ou chronique, à la syphilis, celles que provoquent les coryzas professionnels peuvent amener un saignement de nez; mais dans ces conditions, le sang qui s’écoule hors des narines est ordinairement mélangé de pus ou de muco-pus.
Chez un sujet bien portant en apparence, les excès de table, les efforts prolongés, une insolation amènent fréquemment des épistaxis précédées parfois de phénomènes congestifs qui disparaissent dès que se produit l’écoulement sanguin. Cet état de malaise, ces bouffées de chaleur qui traduisent un état d’hypérémie encéphalique se montrent de préférence dans les épistaxis supplémentaires des hémorrhoïdes et surtout des règles : certaines femmes
om intl
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sont prises à chaque époque menstruelle, souvent pendant le cours d’une grossesse, de tension, de prurit des fosses nasales, suivis d’une perte de sang plus ou moins abondante.
D’autres fois, l’épistaxis apparaît pendant une maladie soit aiguë, soit chronique.
1° Dans le premier groupe se rangent : les épistaxis de la fièvre tvphoïde, si fréquentes qu’on les rencontre dans un tiers des cas environ, plus souvent chez les enfants et les sujets jeunes ; elles coincident avec la céphalée, de la fièvre, de l’insomnie, tous signes précurseurs de la dothiénentérie ; — celles des fièvres intermittentes qui tantôt se montrent en même temps que les accès fébriles, tantôt paraissent constituer, par leur retour périodique, une forme spéciale de l’impaludisme ; — celles des fièvres éruptives et particulièrement de la rougeole, dont elles doivent toujours faire redouter l'apparition quand elles coexistent chez un enfant avec un catarrhe oculo-nasal et une fièvre légère. Dans l’ictère grave, dans le purpura, le saignement de nez se montre ordinairement en même temps que d’autres hémorrhagies, soit de la peau, soit des muqueuses.
2° Parmi les maladies chroniques, apyrétiques, qui peuvent s’accompagner d’épistaxis, il faut faire une place à part aux affections du foie et des reins. Hippocrate et Galien avaient déjà remarqué la fréquence de l’hémorrhagie se produisant par la narine droite au cours des maladies du foie ; Monneret les a observées dans le tiers des cas de cirrhose, quelquefois au début, le plus souvent au milieu et vers la fin de la maladie. On les a signalées également à la dernière période de la cirrhose hypertrophique et dans les affectionsdes voies biliaires. Dans les maladies des reins, les épistaxis surviennent, soit tardivement, à titre d'accident de l’urémie ou de la cachexie rénale, soit au début ; dans ce cas, elles ont une bien grande valeur ; c’est ainsi que souvent elles marquent, par leur répétition et leur abondance, le début d’une néphrite interstitielle. L’épistaxis est aussi un accident assez fréquent des maladies du cœur, soit de l'insuffisance aortique, soit de la maladie mitrale à la période d’asystolie : elle acquiert rarement dans ce cas une grande intensité.
L’hémophilie, la leucocythémie, les maladies primitives de la rate peuvent donner lieu à des saignements de nez : ce sont autant de causes qu’il ne faut pas omettre quand on cherche à déterminer la valeur séméiologique de l’épistaxis.
Pronostic. — Dans le plus grand nombre de cas, elle n’a aucune gravité : c’est le plus souvent une hémorrhagie insignifiante qui se borne à quelques gouttes de sang et qui cesse spontanément. Elle n’acquiert une importance réelle que si la quantité de sang épanché peut, soit par son abondance immédiate, soit par la fréquence avec
laquelle se répètent les hémorrhagies, amener une anémie dangereuse. La mort, ainsi que nous l’avons vu, est exceptionnelle : elle ne survient guère que chez les hémophiliques. Certains auteurs (Graves, Peter) regardent les épistaxis à répétition des sujets jeunes, qui se renouvellent pendant des années, comme la menace d’une tuberculose prochaine; cette opinion n’est pas partagée par B. Fränkel.
Enfin les épistaxis qui surviennent au début des maladies infectieuses ou des fièvres éruptives, quand elles ne sont pas assez abondantes pour anémier le malade d’une façon dangereuse, amènent un soulagement très notable en faisant disparaître les phénomènes congestifs parfois si pénibles du début; elles n’ont de gravité que quand elles s’accompagnent d’autres hémorrhagies qui indiquent une forme maligne de ces fièvres éruptives. Chez les individus pléthoriques, prédisposés à la congestion cérébrale, l’hémorrhagie de la pituitaire est quelquefois un accident favorable.
Traitement. — Aussi, dans des cas de ce genre, l’épistaxis devra-t-elle être respectée : on a cité des observations dans lesquelles sa suppression brusque avait été suivie de ruptures vasculaires plus graves : on ne devra songer à intervenir que si l’hémorrhagie prend des proportions inquiétantes ; de même encore certaines épistaxis supplémentaires ne seront justiciables d'aucun traitement. Les remèdes proposés pour arrêter le saignement de nez sont très nombreux ; les uns s’appliquent aux cas graves, les autres aux hémorrhagies légères. Contre ces dernières, il suffira le plus souvent de placer le malade dans un endroit frais, débarrassé des vêtements qui pourraientgêner la circulation en retour et amener une stase veineuse de la muqueuse, d'appliquer sur les narines, sur le tronc et sur la nuque une compresse imbibée d’eau froide, pour faire, au bout de très peu de temps, cesser l’hémorrhagie. La compression de la narine par laquelle se produit l’écoulement sanguin peut être faite par le malade lui-même ; en même temps il penchera fortement la tête en avant, car dans la station verticale le plancher des fosses nasales étant incliné en arrière, tout le Sang épanché s’écoulerait dans le pharynx au lieu de former à la partie antérieure du cornet un caillot dont la présence doit arrêter l’hémorrhagie. Quand cette compression extérieure ne suffit pas, on a encore recommandé (Valsalva, Morgagni) d'introduire l'index dans la narine, dans la direction du méat moyen et de l’y maintenir pendant quelques minutes. L’emploi d’un tampon est bien préférable : on peut le placer avec le doigt ou, ce qui vaut mieux, avec une pince étroite, pour le porter aussi haut et en arrière que possible; quelquefois il sera utile d’en introduire plusieurs successivement. Ce tamponnement antérieur, toujours très facile à pratiquer, est la méthode de choix : la compression directe
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du point par où le sang s'écoule amène le plus souvent une hémostase rapide. On peut, pour plus de sûreté, imbiber le tampon d’un liquide astringent ou hémostatique, tel que Le perchlorure de fer, l’essence de térébenthine ou l’antipyrine en solution concentrée. Le procédé qui consiste à introduire dans le nez des substances pulvérulentes ou des liquides hémostatiques (nitrate d'argent en solution étendue, vinaigre, etc.) n’est pas très recommandable : les efforts que fait alors le malade empêchent les caillots de se constituer ou détachent ceux qui se sont déjà formés. On peut encore administrer au malade des hémostatiques généraux : eau de Léchelle, eau de Pagliari, ergotine en potion ou en injections sous-cutanées ; mais on ne devra pas s'arrêter trop lontemps à ces pratiques qui courraient risque, dans les cas graves, de faire perdre un temps précieux.
Si toutes ces tentatives échouent, la plupart des auteurs (Voltolini!, Kiesselbach ?) recommandent de pratiquer l’exploration de la muqueuse pour rechercher la surface saignante qui est située presque toujours, ainsi que nous l’avons vu, à la partie antérieure de la cloison ou des cornets; on commence par déterger les fosses nasales des caillots qu’elles peuvent contenir, puis en introduisant le spéculum on essaye de déterminer le point par où se fait l’hémorrhagie; quand on l’a aperçu, on en pratique la cautérisation, soit avec un crayon de nitrate d’argent, soit, ce qui est préférable, avec la pointe fine d’un thermo ou d’un galvanocautère chauffé au rouge sombre. Par ce procédé on est arrivé à arrêter les hémorrhagies incoercibles liées à la présence de véritables tumeurs érectiles de la cloison qui avaient résisté à tous les autres moyens de traitement.
Le tamponnement postérieur constitue la dernière ressource thérapeutique. Ce procédé consiste à fixer au niveau de l’orifice postérieur des fosses nasales un tampon de charpie ou de coton un peu plus gros que celui-ci, de manière à l’obturer complètement ; le sang qui s’accumule au-devant de lui se coagule et arrête l’hémorrhagie. On peut quelquefois se servir d’une pince recourbée pour introduire directement le tampon au-dessus du voile du palais que l’on contourne; mais cette petite manœuvre est difficile ; le plus souvent on fait usage soit de la sonde de Belloc dont le mécanisme est un peu compliqué et que d’ailleurs on n’a pas toujours sous la main, soit d’une sonde uréthrale en gomme ou en caoutchouc que l’on introduit horizontalement dans le méat inférieur jusqu’à ce qu’elle atteigne le bord libre du voile du palais ; alors on l’attire dans la bouche avec une pince et l’on fixe à son extrémité un tampon ayant environ 3 centimètres de
1. VorToLint (Ann. des mal. de l'oreille et du larynx, juillet 1885). 2. K1ESSELBACH (Berlin. kl. Woch., 1884).
hauteur sur 1 et demi de large. Puis, il ne reste plus qu’à retirer à soi la sonde introduite dans le méat, le tampon est entraîné, tandis qu'avec le doigt recourbé en crochet on va faciliter son passage audessus du voile du palais dans l’orifice postérieur des fosses nasales; enfin le fil qui a servi à l’entraîner est ramené hors de la narine, fixé à la joue ; on tamponne l’orifice antérieur avec du coton ou une mèche de gaze et l'opération est terminée. On pourrait encore faire usage d’une vessie de baudruche que l’on introduirait vide dans les fosses nasales et que l’on gonflerait ensuite soit avec de l’air, soit avec de l’eau.
Généralement ce tamponnement arrête l’hémorrhagie au bout de peu de temps. Les tampons ne doivent pas être laissés en place plus de vingt-quatre ou trente-six heures : leur présence détermine bien vite de la gêne, de la douleur; elle peut même être le point de départ d’un coryza fétide. La meilleure méthode pour retirer le tampon consiste à pousser doucement par la narine une injection tiède : le tampon se détache, tombe dans le pharynx d’où il est rejeté au dehors par le malade; chez les enfants, chez les aliénés, il faut veiller à ce qu’il ne soit pas alors entraîné dans un mouvement de déglutition.
La notion de cause ne devra pas être méconnue dans le traitement du saignement de nez. C’est ainsi que des épistaxis supplémentaires des règles ont disparu par le rétablissement du flux menstruel, que des épistaxis périodiques, même quand elles ne semblaient pas liées à l’impaludisme, ont cédé à l'emploi méthodique du sulfate de quinine. L'usage des toniques et des reconstituants est indiqué contre les saignements de nez à répétition des jeunes sujets entachés de lymphatisme. Enfin on a récemment recommandé ! à nouveau lapplication de révulsifs (vésicatoires, ventouses scarifiées) sur la région hépatique pour combattre certaines épistaxis tenaces qui paraissent être sous la dépendance d’une affection du foie.
PIERRE BOULLOCHE.
VERNEUIL (Bull. de l’Acad. de médec., © avril
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LARYNGITES
Les inflammations du larynx ou laryngites sont de natures fort diverses. On les distingue en aiguës et chroniques. Parmi les laryngites aiguës, il en est une que son importance et sa gravité mettent tout à fait hors de pair et qui ne saurait être décrite avec les autres : c’est le croup ou laryngite diphtéritique. De plus, certains accidents nerveux, qui viennent compliquer une laryngite aiguë le plus souvent légère et lui impriment un cachet spécial, méritent aussi une description distincte, sous le nom de laryngite striduleuse.
Enfin, parmi les laryngites chroniques, celles qui sont liées à la syphilis et à la tuberculose ont des lésions et des symptômes tellement particuliers qu’elles méritent d’être étudiées dans des chapitres spéciaux, sous les noms de phtisie laryngée et de syphilis laryngée.
LARYNGITES AIGUËS
Étiologie. — Parmi les causes les plus variées qui provoquent l’inflammation aiguë de la muqueuse du larynx, on doit placer au premier rang le refroidissement. La muqueuse laryngée est presque aussi sensible que la pituitaire aux moindres variations de température; sous l’action du froid, par la respiration d’un air humide, on voit se développer, chez les personnes prédisposées, un catarrhe laryngien. Ce catarrhe peut être uniquement localisé au larynx, ou
bien il s'accompagne de coryza et d’un certain degré d’inflammation du pharynx et donne lieu alors à l’ensemble des symptômes que l’on désigne habituellement sous le nom de rhume. Cette prédisposition particulière aux laryngites s’acquiert sous l'influence de l’éducation efféminée, de la vie sédentaire, du tempérament scrofuleux.
Parfois le catarrhe laryngien résulte d’une cause toute locale, se développant à la suite d’efforts violents ou prolongés de la voix (instituteurs, prédicateurs, orateurs, chanteurs, etc.). Citons encore, comme circonstances occasionnelles, l’abus du tabac et de l'alcool, l'ingestion de mets trop épicés ou de boissons chaudes, la respiration de vapeurs irritantes, l'introduction de corps étrangers dans le larynx.
Les hommes sont plus fréquemment atteints que les femmes, les adultes que les enfants.
L’inflammation frappe isolément le larynx ou bien, en même temps, la muqueuse du nez et du pharynx ; plus rare est la marche inverse des bronches vers le larynx.
Le catarrhe laryngien peut n’être qu’une localisation secondaire au cours d’une affection exanthématique (rougeole, variole, scarlatine) ou d’une maladie générale infectieuse (fièvre typhoïde, grippe, ete.).
Description clinique et anatomique. — Les laryngites aiguës secondaires, survenant dans le cours de diverses infections (fièvres éruptives, érysipèle, morve), ne donnent guère lieu qu’à quelques troubles de la voix qui perdent toute importance au milieu des symptômes généraux de la maladie. Quant à leurs lésions, elles sont identiques à celles des bronchites de même nature, à l’histoire desquelles nous renvoyons pour cette étude. Les accidents laryngés de la fièvre typhoïde, qui ont des caractères DaNtROnIERE seront décrits avec les complications de cette maladie.
La description anatomique des lésions de la laryngite aiquë prtmitive se confond avec l’étude des signes laryngoscopiques. En effet, les autopsies de malades atteints de catarrhe essentiel du larynx sont très rares ; en outre, les altérations de la muqueuse sont superficielles et déjà en grande partie effacées quand, après la mort, on peut en pratiquer l’examen.
Les symptômes généraux (courbature, insomnie, fièvre, délire) manquent le plus ordinairement et n’existent guère que si le catarrhe laryngien se complique d’inflammation du côté de la trachée et des bronches. Les symptômes fonctionnels, par contre, ne font jamais défaut; ils varient seulement selon la localisation et l’intensité des lésions anatomiques.
Au début, les malades se plaignent d’une sensation de gêne, de sécheresse, de constriction au niveau de la gorge, qui les excite à
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tousser et rend légèrement douloureuses la parole et la déglutition. La laryngite peut se limiter à ces seuls symptômes très atténués,; d’autres fois, ils s’aggravent.
La toux devient alors fréquente, quinteuse, convulsive. Son timbre, variant avec les altérations de la muqueuse et les modifications de la sécrétion, est tantôt rauque, déchirant, tantôt humide et sifflant (laryngite striduleuse), dans quelques cas tout à fait éteint.
L’expectoration est peu abondante, si la sécrétion reste purement laryngée. Elle est au début claire, légèrement visqueuse; après quelques jours, elle devient jaunâtre, opaque, muco-purulente. La respiration nasale est-elle gênée par un coryza développé simultanément, on trouve dans les crachats des particules noirâtres, provenant des poussières atmosphériques ; l’expectoration peut être striée de sang, après de violents efforts de toux.
Chez les adultes, il ne se produit ordinairement aucun trouble respiratoire. Chez les enfants au contraire, la dyspnée peut devenir menaçante et l’on peut voir survenir des accès de suffocation qui font prendre à la maladie une forme particulière : c’est la laryngite striduleuse qui, en raison de son importance, sera décrite dans un chapitre spécial.
La douleur, spontanée ou à la pression, est le plus habituellement très légère; ce n’est qu’une sensation de chatouillement, qui ne devient gêénante que par sa persistance et la toux qu’elle provoque. La déglutition cependant est souvent assez pénible, non seulement si l’inflammation siège à l’épiglotte ou à la région aryténoïdienne, mais encore si l’infundibulum lui-même est atteint (compression de l’organe dans les mouvements de déglutition).
Des diverses fonctions du larynx, la voix est la plus atteinte : voilée dès le début, elle devient enrouée, rauque, et prend un timbre tantôt plus rauque, tantôt plus aigu (voix de fausset). Le catarrhes’aggravet-il, elle s'éteint complètement. Ces modifications de la voix tiennent aux altérations des cordes qui, tuméfiées et couvertes de mucosités _ plus ou moins abondantes, se tendent inégalement et produisent de l’asynergie vocale.
A l'examen laryngoscopique, on ne trouve, dans les cas légers, qu’une teinte un peu plus foncée de la muqueuse. Mais le plus souvent la coloration, due à l’hypérémie des vaisseaux, est rouge vif, tantôt généralisée, tantôt limitée à certains points où le tissu cellulaire lâche est en plus grande abondance (replis ary-épiglottiques, espace inter-aryténoïdien, cordes supérieures, face postérieure de l’épiglotte). Les cordes vocales inférieures sont injectées dans leur ensemble ou simplement striées de pêtites plaques rosées ou rouges. Dans certains cas, très rares il est vrai, la congestion peut être assez intense
pour donner lieu, après des quintes de toux ou des efforts de vomissement, à des hémorrhagies limitées aux couches superficielles de la muqueuse (laryngite hémorrhagique).
L'infiltration du derme et du tissu cellulaire sous-jacent amène la tuméfaction de la muqueuse, marquée surtout dans les cas graves. Si les cordes supérieures sont atteintes, elles masquent les cordes vocales qui n’apparaissent plus dans le miroir, au-dessous des bandes ventriculaires, que comme un mince filet; elles en entravent aussi les vibrations. A l’espace inter-aryténoïdien, la muqueuse peut former un bourrelet qui empêche l’occlusion de la glotte. Si le gonflement porte surtout sur l’épiglotte (laryngite épiglottique), le fibrocartilage forme une petite tumeur, fortement injectée, arrondie, recouvrant l'entrée du larynx et que l’on peut apercevoir en déprimant fortement la langue. La douleur à la déglutition est vive; les malades se plaignent d’une sensation de corps étranger dans la gorge, ils avalent de travers, ce qui provoque des quintes de. toux assez pénibles. La voix est peu altérée, la salivation très abondante. Quand les replis ary-épiglottiques ne sont pie envahis en même temps, la respiration est normale.
Dans les cas très graves, la laryngite aiguë peut s'accompagner d'un ædème assez considérable pour produire des phénomènes menaçants d’asphyxie (laryngite hypoglottique).
On constate aussi de petites érosions folliculaires, dues à la suppuration des glandes de la muqueuse, assez nettement circonserites, d’un diamètre à peine plus considérable que celui d’une tête d’épingle, mais d’une certaine profondeur. Le plus souvent on en trouve plusieurs les unes à côté des autres et, comme elles sont séparées par de petites surfaces intactes, il en résulte une sorte de piqueté (Krishaber). Ces ulcérations guérissent sans laisser aucune trace; d’autres fois, ce qu'il ne faut pas confondre avec les ulcérations, l’épithélium desquame par petites places blanchâtres.
Le catarrhe laryngien s'accompagne très souvent d’une parésie des muscles thyro-aryténoïdiens. Les cordes vocales, au lieu de venir au contact dans la phonation, s’incurvent, et la glotte s’entr’ouvre en forme d'amande. Il peut aussi se former plusieurs nœuds de vibration ; la glotte prend alors l'aspect d’une crevasse. Enfin, dans d’autres cas,c’est à la partie cartilagineuse que se produit le défaut d’occlusion (paralysie de l’ary-aryténoïdien).
Diagnostic. — Le diagnostic du catarrhe ion quand on a soin de pratiquer l'examen laryngoscopique, est des plus faciles. On ne peut le confondre avec aucune autre affection. Ce qu'il importe de rechercher, c’est le diagnostic de la cause, pour établir le traitement et éviter autant que possible les récidives.
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Il ne faut pas oublier que les congestions du début de la phtisie laryngée, l’érythème syphilitique se rapprochent en tous points du catarrhe essentiel. On devra donc tenir grand compte des antécédents et de l’état général du malade, ainsi que des conditions étiologiques dans lesquelles s’est produite l'affection.
L’aphonie nerveuse due à la paralysie a frigore du nerf laryngé externe (Krishaber) se distinguera de la paralysie musculaire du catarrhe laryngien en ce que les cordes vocales sont absolument normales.
Marche. Pronostic.— Le catarrhe laryngien est une affection extrèmement bénigne qui n’entraîne jamais par elle-même d'issue fatale.
Il récidive avec facilité. Négligé ou mal soigné, il peut passer à l’état chronique.
Dans les cas légers, il guérit pour ainsi dire sans traitement ; dans les cas plus graves, quand la toux et l’expectoration viennent se joindre à l’enrouement, il cède, après dix ou quinze jours, à une médication appropriée. Mais alors même que toute altération anatomique a disparu, il persiste parfois des troubles de la voix qui, sans être perceptibles dans la conversation, entravent néanmoins la déclamation ou le chant.
Traitement. — Le traitement général est le même que dans les cas de grippe ou de bronchite aiguë. Au point de vue local, on devra d’abord mettre rigoureusement l’organe au repos: on interdira absolument la parole, surtout dans les cas de catarrhe professionnel (orateurs, chanteurs); on défendra l’usage du tabac et tout ce qui dans l’alimentation peut irriter le larynx (alcool, mets épicés).
On ordonnera le repos à la chambre, que l’on maintiendra à une température de 14 à 15 degrés; on prescrira des boissons diaphorétiques (thé chaud, infusions de jaborandi à 5 pour 100), des inhalations calmantes (benjoin, ciguë, houblon, décoction de guimauve et de pavot). À l’intérieur, on fera prendre des alcalins, qui paraissent avoir pour propriété de dissoudre les mucosités (carbonate et benzoate de soude, chlorhydrate d’ammoniaque). Si la toux est très pénible, des opiacés (sirop de codéine, morphine).
Il sera utile de faire de la révulsion soit du côté de la peau (teinture d’iode, vésicatoire), soit du côté du tube digestif (purgatifs salins, surtout s’il v avait un flux hémorrhoïdaire supprimé).
Le traitement local ne devra être employé que vers la fin de la maladie (chlorure de zinc, 1/30; menthol, 1/4 d'huile d'amandes douces).
Le catarrhe laryngien récidive avec facilité. Il faudra donc prendre des précautions pour en empêcher autant que possible le retour.
Chez les enfants, on ordonnera l’exercice au grand air, en évitant de trop les couvrir ; on fera tous les matins sur tout le corps des frictions à l’eau salée tiède ; le séjour au bord de la mer sera très favorable. On combattra l’anémie, la scrofule ; on traitera les catarrhes du nez et de la gorge. Aux adultes, on recommandera de même l'exercice; on interdira le séjour dans les endroits surchauffés. Une saison aux eaux (Royat, Mont-Dore) pourra rendre de grands services.
H. CuviLcier.
LARYNGITE CATARRHALE CHRONIQUE
Étiologie. — La laryngite catarrhale chronique se développe sous l’action des mêmes causes que la laryngite catarrhale aiguë. Nous nous contenterons donc de rappeler d’une part l'influence professionnelle (professeurs, orateurs, chanteurs, etc.); d’autre part l'influence de l'air inspiré (humidité, poussières, vapeurs irritantes, tabac) et de l'alimentation (alcool, alimentation trop épicée).
Fréquemment, la laryngite chronique est secondaire à des lésions du pharynx (pharyngite granuleuse)et du nez (rhinites hypertrophique et atrophique).
Elle peut se développer à l’époque de la mue chez les garçons.
Description anatomique et clinique. — La muqueuse est hypertrophiée dans tous ses éléments; elle s’épaissit, devient rugueuse et l’on voit à sa surface de petites saillies ou granulations dues aux glandes hypertrophiées. Les vaisseaux sont engorgés, sinueux, dilatés. La sécrétion, plus ou moins augmentée, est transparente et filante ou bien visqueuse, adhérente; la muqueuse est parfois recouverte de croûtes. Enfin on observe aussi de petites érosions, ne dépassant pas la couche épithéliale et siégeant de préférence à la région aryténoïdienne ou à l’attache des cordes vocales.
En dehors de Paltération de la voix, les symptômes fonctionnels sont très peu accusés. La douleur est insignifiante; le malade n’éprouve ordinairement qu'une sensation de picotement et de sécheresse. Cependant, après une conversation prolongée, il peut exister une véritable fatigue de l’organe vocal qui rend la parole très pénible et force à garder le silence.
La toux, sans être jamais convulsive et quinteuse comme dans la laryngite aiguë, est assez fréquente, provoquée par le picotement de
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la gorge etle besoin de se débarrasser des mucosités. Elle a un timbre caractéristique (Lem, bruit de raclage ; kemming des Anglais),
L’expectoration n’est abondante que s’il y a complication de catarrhe bronchique. Après le € hemmage » le malade ne rejette qu’un petit crachat perlé, grisâtre, visqueux, en boule; parfois des croûtes, mais alors après des quintes de toux assez pénibles. La respiration est toujours normale, sauf dans les cas de laryngite sèche où la présence de croûtes dans le larynx apporte un véritable obstacle à l'inspiration.
Les troubles de la phonation existent toujours, mais sont très variables.
Dans certains cas, l’enrouement existe dès le réveil, parfois l’aphonie est complète et la voix ne s’éclaireit qu'après l'expulsion des mucosités et des croûtes. Souvent dans le courant de la journée, quand le malade veut parler après un silence assez prolongé, la voix est voilée au début et ne redevient normale qu'après un exercice de quelques minutes, probablement par accélération de la cireulation capillaire et stimulus nerveux (vulgairement « réchauffer sa voix »).
D’autres fois, la voix est claire au réveil ou au début de la conversation et ne s’enroue qu'après un certain temps.
Enfin la voix peut paraître normale dans la conversation et les modifications ne peuvent en être saisies que dans les nuances du timbre.
A l'examen laryngoscopique, la muqueuse est d'ordinaire assez vivement injectée, rouge foncé, d’un aspect velouté dû à son relâchement, humide par exagération de la sécrétion. Les vaisseaux sont parfois très dilatés (phlébectasie laryngée, Mackenzie). La sécrétion se montre en filaments qui semblent jetés d’une corde à l’autre, et qui s’étirent quand on fait respirer fortement le malade. D’autres fois elle est en petites boules visqueuses et adhérentes aux ventricules, à la région aryténoïdienne; ou bien encore on observe des croûtes épaisses. Dans cette dernière forme (laryngite sèche, ozène laryngien), nous avons toujours rencontré des lésions des fosses nasales. Nous croyons donc qu’on doit la considérer non comme essentielle, mais comme secondaire à la rhinite atrophique, et que les croûtes, vues au laryngoscope, proviennent presque uniquement du nez. On ne peut en effet guérir la laryngite sèche qu’en traitant d’abord et avant tout les lésions nasales.
Le gonflement peut être assez marqué dans les cas graves, où 1l s'étend à toute la muqueuse. En général il n’existe que par places :
1. C’est ce que les chanteurs appellent familièrement : voix colonneuse, chat dans la gorge, trous au passage de la voix.
épiglotte, bandes ventriculaires, région inter-aryténoïdienne; cette dernière localisation est très fréquente quand la laryngite chronique coexiste avec de la rhinite atrophique. Ce gonflement de la région aryténoïdienne peut empêcher l'affrontement des cordes. En cette région on voit aussi fréquemment, à la surface de la muqueuse, de petites granulations (laryngitle glanduleuse).
Les cordes vocales sont souvent épaissies et perdent leur caractère rubané pour devenir cylindriques. Par métamorphose dermoïde d’une partie de la muqueuse, elles prennent un aspect rugueux, présentant des petits nœuds à la surface (trachome des cordes vocales, Türck).
Enfin le gonflement peut porter sur la région sous-glottique
(laryngite chronique sous-glottique).
Les érosions de la muqueuse, en forme de fissures, se voient surtout aux cordes vocales et à la région aryténoïdienne; elles provoquent du chatouillement, une douleur assez vive et le besoin de tousser. Dans la laryngite chronique, il n’existe pas d’ulcérations.
Les troubles moteurs sont produits non seulement par obstacle mécanique au fonctionnement des cordes, mais encore par parésie des thyro-aryténoïdiens ; la glotte devient alors ovale.
D’autres fois, c’est l’ary-aryténoïdien qui est atteint, les processus vocaux ne se touchent plus et la glotte devient triangulaire.
La parésie est fréquemment unilatérale (ouverture oblique de la glotte, suppléance fonctionnelle de la corde vocale saine).
Diagnostic. — Le diagnostic est en général facile; mais il exige, pour être fait avec précision, l'examen laryngoscopique qui seul permet de reconnaître les parties frappées plus spécialement et le degré des lésions.
Dans les cas d’épaississement de la région aryténoïdienne, on pourra parfois hésiter avec les lésions du début de la phtisie laryngée. Il faudra rechercher avec soin les antécédents, faire un examen approfondi de l’état général et des poumons.
Dans les cas de paralysie essentielle des thyro-aryténoïdiens, la coloration de la muqueuse est normale.
Enfin, on devra toujours faire l'examen du nez et du pharynx.
Marche. Pronostic. — La laryngite chronique est une affection de longue durée; elle n’entraîne pas d’issue fatale, mais elle entrave la principale fonction du larynx et elle exige pour sa guérison une médication rigoureuse et prolongée.
Traitement. — Le traitement est d'ordre général et local.
Pour décongestionner le larynx, on fera de la révulsion externe (teinture d’iode, thapsia, huile de croton) : on obtiendra d’ailleurs peu de résultats de ces moyens; ou bien on fera de la révulsion sur les
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intestins (purgatifs drastiques, ramener les hémorrhoïdes en cas de suppression). Si le malade est herpétique, on prescrira l’arsenic et les sulfureux (eaux des Pyrénées, eau de Challes, eau d’'Enghien); s’il est lymphatique, la médication arsenicale et ferrugineuse (la Bourboule, le Mont-Dore). L’hydrothérapie, le séjour au bord de la mer pourront dans certains cas être très utiles. On interdira absolument l'alcool et le tabac, on recommandera de ménager la voix. Le traitement local consistera en fumigations (goudron, eucalyptus), en pulvérisations (phéniquées, 1/300 ; au tannin, 5/100), en fumigations (benjoin).
Les attouchements du larynx (avec le porte-ouate ou le porteéponge) sont ici de première utilité et doivent être préférés aux insufflations de poudre, toujours désagréables pour le’ malade. On emploiera le chlorure de zinc(1/30, 1/10 de glycérine), le nitrate d’argent (2 à 10 pour 100, ordinairement 1/30).
On traitera les lésions du pharynx (granulations, hypertrophie de la luette et des amygdales), ainsi que les lésions du nez.
H. CuviLLiERr.
LARYNGITE STRIDULEUSE
La laryngite striduleuse est une affection de la seconde enfance caractérisée par des accès de suffocation, débutant brusquement au milieu de la nuit, pouvant se répéter à intervalles plus ou moins rapprochés et se terminant, dans l’immense majorité des cas, par la guérison.
Décrite pour la première fois par Millar et désignée, comme la plupart des dyspnées, sous le nom d’asthme (asthme de Millar, asthme de Wichmann), elle fut confondue avec le croup jusqu’à Bretonneau, qui l’appela angine striduleuse. Les noms de laryngite striduleuse et de faux croup, sous lesquels on désigne indifféremment cette affection, lui ont été donnés par Guersant.
Symptomatologie. — Trousseau a tracé de la laryngite striduleuse un tableau demeuré classique et dont voici les principaux passages :
« Un enfant entre l’âge de deux et cinq ans est pris tout à coup au milieu de la nuit, vers onze heures, minuit, une heure, d’un accès
de suffocation. Il se réveille en sursaut, dans une agitation fébrile considérable. Sa toux est rauque, très fréquente, mais forte et bruyante. Sa respiration est haletante, entrecoupée, accompagnée pendant l'inspiration d’un bruit aigu, d’un sifflement laryngien strident. Sa voix, modifiée dans son timbre, éteinte, dans le moment des accès, est rauque, enrouée dans l'intervalle ; mais, c’est là un fait capital sur lequel je reviendrai, elle n’est presque jamais éteinte comme dans le vrai croup.
« Ges accidents sont portés à un bien autre degré qu’ils ne le sont au début de la diphtérie laryngée : l'oppression, l’anxiété sont quelquefois aussi prononcées que dans la dernière période de l’angine laryngée pseudo-membraneuse.
« Le visage est congestionné, les yeux expriment une profonde terreur ; les caractères de la toux et de la voix, le sifflement laryngien sont tels qu’il y a là, en vérité, de quoi jeter la terreur dans l'esprit d’une famille et effrayer même le médecin. Cependant, après une demi-heure, une heure, deux ou trois heures de cette épouvantable crise, l’accès a cessé; l'enfant se calme, le sommeil revient, le pouls est moins fréquent, la peau se couvre d’une certaine moiteur, puis le malade se réveille ; la toux est toujours croupale, mais elle est plus humide. Au jour elle est encore plus catarrhale, la respiration est moins sifflante et la voix a presque repris son timbre habituel. Assez ordinairement les accidents se répètent plusieurs nuits de suite, et toujours en perdant de leur violence, tandis que les journées sont bonnes, le malade ayant à peine un peu de fièvre ou de malaise et gardant une toux grasse et beaucoup moins rauque.
« En interrogeant les parents, vous apprenez que l'enfant s’est couché bien portant et qu’il s’est endormi d’un sommeil parfaitement tranquille. Quelquefois on vous dira qu’il souffrait un peu depuis quelques jours, qu’il avait pris froid, mais qu'il allait, venait, mangeait, jouait Comme auparavant, qu'il avait gardé sa gaîté et son entrain accoutumé, qu’en somme il n’y avait rien de changé dans ses habitudes. Enfin, si vous examinez la gorge, quelque soin que vous apportiez à cet examen, vous ne constaterez pas de fausses membranes. La muqueuse est parfois fort rouge, les amygdales peuvent être tuméfiées, et en explorant les régions cervicales et sousmaxillaires, vous ne rencontrez pas de gonflement ganglionnaire. »
Les principaux signes dont la réunion constitue le tableau que l’on vient de lire méritent une étude plus détaillée.
1° Accès de suffocation. — Ils débutent le plus souvent, ainsi que nous l’avons déjà dit, au milieu de la nuit, de onze heures du soir à deux heures du matin. La brusquerie du début, la façon tout à fait inattendue dont le faux croup survient n’est pas un des caractères les
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moins distinctifs de cette affection. Cependant, il y a souvent eu la veille un léger malaise, un peu de coryza, ou du larmoiement, mais sans qu'aucun signe grave ait pu alarmer les parents.
L'accès est quelquefois unique, souvent il se répète plusieurs fois dans la même nuit. Quand les accès sont multiples, ils diminuent d'intensité; le premier est toujours le plus grave. On observe alors les phénomènes du tirage : tension des muscles sterno-mastoïdiens, dépression sus-sternale et sus-claviculaire plus ou moins forte, dépression sous-sternale, affaissement de la base de la poitrine avec saillie du ventre. Le tirage survit quelquefois aux spasmes. Mais le plus souvent la respiration augmente d’ampleur dès la fin de la crise. On en compte jusqu’à quatre dans la même nuit. Souvent, après un premier accès qui a lieu vers minuit, on en observe un second au matin et il en peut reparaître pendant la journée. Les jours suivants, les attaques de faux croup peuvent encore revenir, mais il est rare qu’elles se répètent plus de deux ou trois nuits. Leur violence va d’ailleurs toujours en diminuant.
2% Toux. — La toux est caractéristique; elle est rauque, sèche, retentissante, extrêmement bruyante ; elle a été comparée à divers cris d'animaux, au chant d’un jeune coq, aux jappements d’un chien : c’est une toux sonore et aboyante.
3 Voix. — On a vu que Trousseau attachait une très grande importance à ce fait que la voix dans le faux croup n’était presque jamais éteinte comme dans le vrai croup. Il y a des exceptions à cette règle (Archambault) et il serait imprudent de se fonder sur ce caractère pour faire le diagnostic différentiel entre ces deux affections. Dans l'intervalle des accès la voix sort claire généralement (Rilliet et Barthez). Pendant l'accès même, elle participe des caractères de la toux : elle est rauque et enrouée, quelquefois coassante.
4 Signes généraux. — Ils peuvent être plus ou moins marqués. Outre l’anxiété, outre l’agitation dans lesquelles l'angoisse respiratoire jette les petits malades, on n’observe point de symptômes nerveux bien marqués, point de délire. L'intelligence n’est pas troublée. Il peut y avoir dans certains cas un peu de fièvre, 132 à 140 pulsations pendant l’accès. Le visage est coloré, la peau chaude, et parfois on observe des sueurs; mais le plus souvent il n’y a point d’élévation de la température.
La marche de la maladie a été suffisamment décrite pour qu’il n’y ait pas lieu d’y insister; elle est caractérisée par le retour à la santé, dans l’immense majorité des cas, au bout d’un ou de plusieurs accès de suffocation, survenus soit en une nuit, soit en deux ou trois jours. Cependant, dans certains cas, on peut observer des complications. L’inflammation laryngée peut se propager à la trachée, aux bronches
et même aux alvéoles pulmonaires. On peut observer de la trachéite, de la trachéo-bronchite et même de la broncho-pneumonie. On a vu aussi l’emphysème aigu du poumon.
Pronostic. — Généralement bénin, le pronostic de la laryngite striduleuse peut être grave. On en a cité un certain nombre de cas s° terminant par la mort au milieu d’un accès de suffocation. De plus, la complication de broncho-pneumonie est ordinairement mortelle.
Si, l'accès une fois terminé, l'enfant s’endort d’un sommeil paisible, tout danger immédiat est conjuré et le médecin pourra se retirer en rassurant la famille; mais il devra la prévenir que des récidives pourront se produire, soit dans la nuit même, soit les jours suivants.
Diagnostic. — Un accès de suffocation, de la dyspnée, un
tirage plus ou moins prononcé, survenant au milieu de la nuit, per-
mettent le plus souvent un diagnostic facile. Les commémoratifs suffisent, en effet, à éliminer la possibilité de corps étrangers du larynx. L’œdème de la glotte survient, soit au cours d’une affection du larynx, soit au cours d’une hydropisie aiguë ou chronique; les accès de suffocation auxquels il donne naissance laissent après eux la respiration plus ou moins troublée et non intacte comme dans le faux croup. Le spasme glottique survient chez les enfants plus jeunes; il ne produit ni toux, ni raucité de la voix et s’accompagne souvent de convulsions. Il est rare que l’asthme vrai de l’enfance expose le médecin à une confusion avec la laryngite striduleuse.
De toutes les affections qui peuvent simuler la laryngite striduleuse, une seule est vraiment importante au point de vue pratique, tant pour la difficulté du diagnostic différentiel que pour la fréquence des cas embarrassants : c’est le croup. Les commémoratifs tiennent un rôle de premier ordre dans ce diagnostic. Le fait que l'enfant, qui s’est endormi bien portant, avait néanmoins, depuis un ou deux jours, un léger rhume, un coryza, une laryngite, sera un témoignage de grande valeur en faveur de la laryngite striduleuse. L’examen de la gorge, l'absence de fausses membranes pharyngées, d’engorgement ganglionnaire, de jetage nasal et d’expectoration pseudomembraneuse seront autant d'arguments contre le diagnostic de croup. Mais il faut savoir que, dans certains cas, le diagnostic est des plus délicats. Dans la laryngite striduleuse on peut trouver de la rougeur et du gonflement des amygdales, de l’engorgement des ganglions sous-maxillaires, et alors l’embarras peut être grand. Les caractères de la voix et de la toux n’ont pas en eux-mêmes les éléments suffisants d’une distinction. C’est surtout le croup d’emblée qui peut être confondu avec la laryngite striduleuse, notamment le
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croup morbilleux, d’autant plus que la rougeole est une des maladies qui s’accompagnent le plus volontiers de faux croup. Enfin il faut se souvenir que la laryngite striduleuse pourrait se développer à l’occasion d’une angine diphtérique (Trousseau).
Étiologie. Pathogénie. — C’est de deux à sept ans que s’observe le plus souvent la laryngite striduleuse, tandis que le spasme glottique affecte les enfants à la mamelle. Exceptionnellement, on observe le faux croup chez les enfants d’un à deux ans, et, moins rarement, après sept ans. Trousseau en a cité un cas mortel chez un collégien de treize ans. Le sexe ne semble pas avoir une grande influence. Il n’en est pas de même de l’hérédité. Il est assez fréquent que dans une même famille le faux croup s’observe dans plusieurs générations et souvent aussi dans la même génération chez plusieurs enfants. Un même enfant peut avoir plusieurs fois le faux croup. Jurine a relaté l’histoire d’une épidémie de faux croup, qui sévit à Genève en 1808, et qui, d’après Rilliet et Barthez, paraît avoir été véritablement la laryngite striduleuse. Les végétations adénoïdes du pharynx semblent y prédisposer‘.
Causes déterminantes. — Ce sont les causes occasionnelles de toute laryngite catarrhale. Le froid y joue un rôle prépondérant. On l’observe parfois au début de certaines maladies infectieuses à détermination laryngée, telles que la rougeole, la coqueluche, la grippe. La dentition aurait une certaine influence (Dechambre).
La nature et la pathogénie des accidents ont été diversement interprétées. On a pensé tout d’abord à une laryngite spéciale donnant lieu à un gonflement passager de la muqueuse laryngée, à une sécrétion visqueuse qui agglutinerait les lèvres de la glotte (Niemeyer). On s’accorde généralement aujourd’hui à en faire une laryngite banale, développée sous des influences variées, mais accompagnée seulement d’un spasme spécial, analogue à celui qui survient lorsqu’une inflammation atteint d’autres conduits muqueux à parois contractiles (œsophage, urèthre). C’est pourquoi cette affection se rencontre surtout chez les sujets nerveux. Peut-être encore l’engorgement des ganglions trachéo-bronchiques favoriserait-il, par son action sur les nerfs récurrents, la production du spasme*.
La fréquence de la maladie dans l’enfance est expliquée par l’étroitesse de la glotte inter-cartilagineuse à cet âge. L'apparition nocturne des accès parait due à ce que, pendant le sommeil, le larynx se congestionne ou que la respiration se ralentit et s’affaiblit au point de devenir insuffisante, ce qui provoquerait le spasme.
1. CouparD (Rev. génér. de clinique el de thérapeutique, 1887). 9. BARÉTY (Gaz. hebdomad. de méd. et de chir., 1881).
Lorsque l’accès éclate pendant le jour, c’est en général au milieu des jeux de l’enfant, alors que l'agitation du petit malade nécessiterait l'introduction d’une quantité d’air plus grande que ne le comporte le larynx enflammé (Krishaber et Petert).
Traitement. — Le traitement classique de l’accès de laryngite striduleuse est celui qui a été préconisé par Graves et par Trousseau. Il consiste à appliquer, pendant dix à quinze minutes de suite, sous le menton et au-devant du cou de l’enfant, une éponge trempée dans de l’eau, aussi chaude que le dos de la main du médecin peut le supporter. On pourra aussi placer au même endroit, pendant deux à trois minutes, un sinapisme.
L'accès terminé, on pourra continuer à appliquer sur le cou un cataplasme ou plus simplement une couche d’ouate recouverte de taffetas gommé. Un bain chaud, des inhalations de vapeur chaude calment la suffocation. Il est bon de rendre humide l’atmosphère de la chambre en y faisant vaporiser de l’eau et d'y maintenir une température tiède. On évitera que les enfants s’exposent à l’air dans l'intervalle des accès. Enfin on a conseillé de prescrire un vomitif?. Les antispasmodiques, les narcotiques, les sangsues seront le plus souvent inutiles.
Dans les cas graves, lorsque l’asphyxie est tout à fait menaçante, | il ne faut pas hésiter à faire la trachéotomie.
R. WurTz.
Le croup est connu depuis fort longtemps. On trouve dans Arétée de Cappadoce et dans Galien des descriptions qui se rapportent à cette affection appelée successivement morbus strangulatorius, morbus suffocans, garrotillo. C’est Home (1765) qui lui donna le nom de croup en précisant ses symptômes et ses lésions, mais en ayant le tort de la séparer de l’angine maligne. Cette erreur fut réparée par Sam. Bard (1771) et surtout par Bretonneau, qui montra d’une façon positive l'identité des fausses membranes de la gorge et de celles du larynx; ses idées furent défendues plus tard par Trousseau qui contribua puissamment à propager la trachéotomie.
1. Dictionn. encyclop. des sciences méd., article Larynx. 2, 15 à 20 grammes de sirop d’ipéca par cuillerée à café, de cinq en cinq muutes.
CROUP ol
Étiologie. — On décrit actuellement sous le nom de croup la laryngite diphtérique, la séparant ainsi des autres laryngites pseudo-membraneuses, d’ailleurs exceptionnelles. C’est une affection contagieuse au premier chef, tantôt épidémique, tantôt sporadique, s’observant sous tous les climats, mais de préférence dans les pays froids et humides. Elle est propre à l’enfance, apparaissant surtout chez les sujets de deux à trois ans ; plus rare dans l’adolescence, elle est exceptionnelie à l’âge adulte.
Quelquefois le croup est la première manifestation de la diphtérie : c’est le croup d'emblée (1/8 des cas, Sanné ; 1/20, Peter); d’autres fois il succède à de la bronchite diphtérique (croup ascendant); mais le plus souvent il est précédé par une angine pseudo-membraneuse (croup descendant); généralement il apparaît du deuxième au quatrième jour de son évolution, mais il peut aussi se montrer beaucoup plus tard quand les fausses membranes de la gorge ont déjà disparu. Un tiers environ des angines diphtériques est suivi de Croup.
La diphtérie consécutive à la rougeole s’accompagne très fréquemment de croup; au contraire le larynx est beaucoup plus rarement touché dans la diphtérie consécutive à la scarlatine.
Anatomie pathologique. — Les fausses membranes constituent la lésion dominante du croup ; elles occupent de préférence les deux faces de l’épiglotte, sa base, les replis aryténo-épiglottiques où elles forment quelquefois deux bourrelets qui rétrécissent l’ouverture supérieure du larynx. De là, elles gagnent les ventricules, qu’elles peuvent tapisser complètement, et la trachée. Dans certains cas,surtout quand l’autopsie a été tardive, ou quand le croup a eu une longue durée, principalement après la trachéotomie, on ne trouve plus de fausses membranes dans le larynx, il n’y en a plus que dans la trachée; elles sont toujours plus nombreuses dans la portion sus-glottique que dans la portion sous-glottique.
Tantôt elles forment un revêtement presque continu, d’une épaisseur variable, pouvant dépasser 2 ou 3 millimètres; tantôt elles se présentent sous l’aspect de petites taches isolées, d’une mince pellicule parfois difficile à apercevoir. Leur couleur varie du blanc au blanc jaunâtre; elles ne prennent que très rarement, comme les fausses membranes pharyngées, l’apparence grisâtre, sale, qui avait fait croire à l’existence de lésions gangréneuses. Les fausses membranes adhèrent plus ou moins suivant leur siège et suivant l’ancienneté du croup; c’est ainsi que, dans les croups anciens et audessous de la glotte, elles se détachent parfois avec la plus grande facilité ; ce fait explique comment pendant la vie les malades peuvent expectorer des fausses membranes tubulées qui reproduisent le
moule de la trachée ou des bronches. La surface adhérente est toujours moins lisse, plus tomenteuse que la surface libre.
A l'œil nu, la muqueuse du larynx est saine, en ce sens qu’il n’v a jamais, sauf dans quelques cas très rares de croup secondaire, de perte de substance, même très légère, au-dessous de la fausse membrane ; l’absence d’ulcération est la règle. Tantôt la muqueuse est un peu rouge, tantôt au contraire elle est pâle et anémiée; il paraît y avoir toujours un certain degré de congestion, de rougeur diffuse, qui précède l’apparition des fausses membranes : on a pu s’en assurer par l’examen laryngoscopique; mais, après la mort, ces signes de congestion ont presque constamment disparu. On a signalé dans quelques cas de l’œdème du larynx, de la dégénérescence graisseuse des muscles intrinsèques.
L'étude histologique de la fausse membrane laryngée montre que sa structure est identique à celle des fausses membranes en général : réticulum fibrineux à mailles plus ou moins étroites formant parfois des stries parallèles, englobant des cellules de pus, des leucocytes, des cellules épithéliales dégénérées dont le noyau a disparu et dont le protoplasma s’est creusé de vacuoles. L’épithélium est détruit, sauf par places où l’on observe encore quelques cellules ayant conservé leurs caractères normaux; la fausse membrane repose donc directement sur le chorion muqueux dans la portion sus-glottique du larynx; au contraire, dans la portion sous-glottique — et c’est là ce qui explique son adhérence moins grande, — elle en est séparée par la basement-membrane de Bowman. Au-dessous d’elle et dans son voisinage on voit que la muqueuse n’est pas absolument saine; les capillaires sont dilatés, remplis de globules rouges, quelquefois oblitérés par un thrombus fibrineux ; le chorion estinfiltré de leucocytes qui ont fait irruption hors des vaisseaux; on peut même y reconnaître des amas de fibrine, soit amorphe, soit fibrillaire, mais il n°y a pas de prolifération des cellules du tissu conjonctif. Quelquefois, la congestion du chorion s'étend jusqu’au tissu sous-muqueux. Les glandes sont dilatées, occupées par un bouchon de mucus qui peut soulever la fausse membrane située au-dessus d’elles et faciliter son détachement.
La nature exsudative de la fausse membrane laryngée paraît démontrée aujourd’hui et la plupart des auteurs se rangent à l’opinion de Bretonneau qui ne voyait dans la fausse membrane que de la fibrine exsudée par la muqueuse enflammée. Il y a bien, en même temps, altération de l’épithélium dont les cellules dégénérées constituent la fausse membrane au début; mais plus tard son accroissement est dû à une exsudation de fibrine et de leucocytes hors des vaisseaux de la muqueuse; les cellules épithéliales dégénérées deviennent
de moins en moins nombreuses dans les fausses membranes anciennes.
On y trouve aussi de nombreux microbes ; à côté de streptocoques et de coccei dont le rôle dans la production des fausses membranes n’est pas encore absolument bien connu, on peut constater sur des coupes la présence des bacilles diphtériques. Ils siègent presque exclusivement dans la partie superficielle de la fausse membrane et sont séparés de la muqueuse par une couche de fibrine plus ou moins épaisse; ils y sont réunis en amas. Jamais ils ne pénètrent dans les couches profondes de la muqueuse; jamais on ne les voit dans l’intérieur des vaisseaux. Leur présence est constante dans les cas de diphtérie vraie t.
Il est très rare, à l’autopsie de sujets morts du croup. de ne pas trouver de fausses membranes dans la trachée ; elles ne sont presque jamais assez épaisses pour l’obturer complètement. La diphtérie des bronches existe dans près de la moitié des cas. Une des lésions les plus fréquentes est la pneumonie lobulaire disséminée sous forme de noyaux plus ou moins étendus dans les deux poumons; on observe encore de la congestion pulmonaire diffuse, de la bronchite simple, plus rarement de l’apoplexie pulmonaire. On trouve enfin d’autres altérations qui sont dues à la diphtérie ou aux infections secondaires : adénites suppurées ou non, myocardite, thrombose cardiaque, état poisseux du sang, lésions du système nerveux central ou périphérique.
Symptomatologie.— L'apparition du croup est presque toujours précédée par des symptômes d’angine ; plus rarement il existe auparavant soit du Coryza couenneux, soit une bronchite intense due a l’envahissement des bronches par la diphtérie; plus rarement encore le croup survient d'emblée et se traduit brusquement par un accès de suffocation. Sauf cette exception, il débute d’une façon peu bruyante; l’envahissement du larynx n’est d’abord marqué que par des troubles de la voix et une toux légère, puis survient la gêne respiraioire, soit continue, soit intermittente, à laquelle succède la phase asphyxique. Il y a donc trois périodes dans l’évolution du croup; cette division est depuis Rilliet absolument classique.
1. L'existence d’angines pseudo-membraneuses non diphtériques est aujourd'hui bien démontrée; or elles peuvent, semble-t-il, s'accompagner de laryngites pseudomembraneuses qui donnent lieu aux symptômes du croup, mais qui ne sont pas causées par le bacille de Lôffler. On y trouve le pneumocoque (Netter), des streptocoques et des cocei, dont l'étude est encore à faire. Des faits de ce genre confirmeraient l'opinion des anciens auteurs qui admettaient l’existence d’un croup diphtérique et d’un croup inflammatoire simple. ë
Consulter : Roux etYERSIN, Études sur la diphtérie (Ann. de l'Institut Pasteur, juillet 1890), Louis MARTIN, Études sur la diphtérie (Ann. de l’Institul Pasteur, mai 1892).
A la période initiale (période de troubles laryngés), les modifications de la voix sont, au début, très légères; elle devient rauque, puis enrouée, multitonale, et encore ces altérations du timbre peuvent-elles varier d’un instant à l’autre. La tonalité est moins élevée qu’à l'ordinaire. La toux fait quelquefois défaut; elle a les mêmes caractères que la voix : tonalité très basse, raucité, enrouement; jamais elle n’a de timbre éclatant, jamais elle ne survient par quintes. L’expectoration est nulle chez les jeunes sujets; quand les enfants sont assez âgés, ils rejettent parfois des crachats muqueux, sans caractère ; assez souvent ils se plaignent de gêne au devant du larynx : on les voit porter la main au devant du cou, mais ce symptôme est loin d’être constant. Fréquemment il y a à ce moment une élévation légère de la température.
Au bout d’un jour ou deux, en moyenne, quelquefois même au bout de quelques heures, les troubles respiratoires apparaissent (période de dyspnée) : ils sont précédés par une phase qui peut être très courte, où il y a seulement de l’extinction de la voix et de la toux, puis la gêne respiratoire se manifeste. Elle se traduit d’abord par une lenteur remarquable de l'inspiration qui devient difficile, bruyante, et s’accompagne d’un léger degré de dépression au niveau de la fourchette sternale; l'expiration, qui est plus lente qu’à l’état normal, se fait au début presque sans effort.
Quand la maladie est arrivée à ce point, il est absolument exceptionnel, du moins chez l'enfant, de ne pas observer d'accès de suffocation. Quelquefois ils surviennent brusquement, pendant le sommeil; plus souvent ils sont provoqués par une émotion, une crise de colère, un effort, par un simple examen de la gorge. Tout d’abord, l'enfant s’agite sur son lit, il ne peut tenir en place, les ailes du nez battent d’une façon visible, puis, au bout de quelques minutes, l’accès éclate. Le petit malade s’assied ou se dresse tout debout, il se suspénd aux personnes ou aux objets qui l'entourent pour trouver un point d'appui. La bouche ouverte, il fait de grands mouvements d'inspiration pendant lesquels le thorax entier se soulève ; les muscles inspirateurs accessoires entrent en jeu et font saillie sous la peau, mais ils n’apportent qu'un faible secours; la dyspnée devient extrême, le visage se couvre de sueur, les lèvres sont bleuâtres, la tête est rejetée en arrière : il semble que l’asphyxie soit imminente. A ce moment, l’état de l'enfant est absolument caractéristique : Trousseau a dépeint cette crise d’une façon inoubliable. Il est très rare cependant que la mort survienne pendant un accès; il cesse d’ordinaire soit spontanément, soit à la suite d’un effort de toux qui amène l'expulsion d’une fausse membrane, et le malade retrouve un peu de repos. Ces accès se répètent plusieurs fois dans les vingt-quatre
heures et chaque crise nouvelle laisse le patient plus fatigué; mais ils peuvent aussi être beaucoup moins nombreux : il y en a seulement un ou deux par jour. Souvent encore, les accès ne sont pas aussi violents; ils se caractérisent seulement par une gêne plus grande de la respiration et une exagération du sifflement trachéalf, La dyspnée, d'ordinaire, fait des progrès d'autant plus rapides que les accès de suffocation se répètent plus souvent; elle devient continue et se traduit par les efforts excessifs des muscles inspirateurs, qui donnent lieu au phénomène décrit sous le nom de twrage. A chaque mouvement inspiratoire il se fait, nous l’avons vu, une dépression des parties molles au-dessus du sternum : c’est le tirage sus-sternal; il peut pendant longtemps exister seul; mais, quand la gêne apportée au passage de l’air dans le larynx augmente, il se produit au niveau de la pointe du sternum une déformation analogue appelée tirage sous-sternal ou épigastrique ; à chaque inspiration, on voit les parties molles du creux épigastrique se déprimer profondément, tandis que la pointe du sternum et les viscères abdominaux sontreportés en avant. L’explication de ce phénomène est assez facile à concevoir : le malade, à chaque inspiration, dilate le thorax au maximum, mais l’orifice du larynx étant trop étroit pour laisser entrer l’air en quantité suffisante, il se fait un vide intra-thoracique; la pression atmosphérique s’exerce alors de dehors en dedans, non pas sur la cage thoracique qui résiste, mais sur les parties molles avoisinantes qui se laissent déprimer et refouler en dedans. Le tirage sus-sternal est très précoce ; par contre, le tirage abdominal ne se montre d’abord que pendant les accès de suffocation ou à leur suite; quand la dyspnée s’est accrue — et à cette période du croup elle est presque fatalement progressive, — il devient permanent. Lorsque le tirage sous-sternal s’est maintenu pendant quelques heures d’une façon continue, la période dyspnéique fait place à la période asphyxique; celle-ci paraît être le signe d’une amélioration : les accès deviennent plus rares, quelquefois même ils cessent tout
1. L'accès de suffocation a été interprété différemment : tandis que, pour Bretonneau, il est causé uniquement par la présence de la fausse membrane, la plupart des auteurs l’expliquent par un spasme de la glotte, provoqué par un réflexe bulbaire ayant pour point de départ la muqueuse laryngée enflammée et recouverte de fausses membranes. La preuve que la fausse membrane n’agit pas uniquement d’une façon mécanique, c’est que la laryngite striduleuse, dans laquelle la muqueuse est simplement enflammée, peut déterminer des accès de suffocation absolument identiques à ceux du croup. Niemeyer fait intervenir la paralysie des muscles du larynx enflammés par voisinage, Pour Sanné, l'accès de suffocation reconnaît trois causes : la fausse membrane, la contraction réflexe des muscles, le ténesme glottique dû à l’inflammation des muscles. La diminution, parfois considérable, des accès de suffocation, obtenue par des inhalations de chloroforme, montre bien que l'élément nerveux doit tenir la plus grande place dans la production de ces accidents.
à fait, les mouvements respiratoires sont moins pénibles, l’enfant semble moins souffrir. Cette fausse détente tient aux progrès de lasphyxie et à la diminution de la résistance du sujet. Le visage se cyanose, les yeux se voilent, le pouls devient petit, filiforme et-la mort survient au bout de quelques heures, soit dans le coma, soit dans les convulsions. Jamais, du moins dans les hôpitaux d’enfants, on n’assiste à ce navrant tableau : la trachéotomie supprime, ainsi que nous le verrons, cette dernière phase de la maladie.
Tous ces accidents ont une cause locale : ils tiennent à la présence des fausses membranes dans le larynx. Mais il y a presque toujours en même temps d’autres manifestations de la diphtérie dont l’évolution peut, suivant les cas, donner aux malades atteints de croup une physionomie tout à fait différente.
Quand l’angine concomitante est d’une intensité moyenne, caractérisée par des fausses membranes plus ou moins abondantes, avec une température relativement peu élevée et un engorgement ganglionnaire peu marqué, quand les signes d'infection (pâleur de la face, adénites cervicales, jetage, albuminurie) ne sont pas très accentués, dans ces cas, les accidents du croup prennent le dessus, les localisations pharyngées de la diphtérie passent au second plan et Le tableau de la laryngite diphtérique se déroule tel que nous venons de le décrire : la maladie paraît alors presque uniquement localisée au larynx et, de fait, c’est là que le danger est le plus menaçant. Il y a même des cas où l’angine a tout à fait disparu au moment où se montrent les premières manifestations du croup.
A côté de ces formes franches, sinon bénignes, de l’angine diphtérique, il y en a une autre décrite sous le nom de forme toxique ou mieux de forme infectieuse, et qui paraît tenir à l’association du streptocoque avec le bacille de Klebs-Lôffler !. Dans ces cas, où les fausses membranes, d’un gris sale, forment un enduit épais dans le fond de la gorge, où le teint est pâle, plombé, le gonflement du cou quelquefois considérable, où l’on observe en même temps du jetage tenant à la présence d’un coryza couenneux, de l’albuminurie, des hémorrhagies, les symptômes du croup sont moins nets, moins accusés. Les accès de suffocation font quelquefois défaut et, s'ils existent, ils sont toujours moins marqués que dans la forme précédente ; l'extension de la diphtérie au larynx ne se traduit guère que par un sifflement trachéal parfois peu net et par du tirage; les troubles réflexes auxquels sont dus la plupart des accidents du croup ne se produisent plus : le malade meurt, non pas étouffé, mais intoxiqué.
1. H. BARBIER, De quelques associations microbiennes dans la diphtérie (Arch. de medecine expériment., 1891, p. 361).
La fièvre existe presque toujours dans la laryngite diphtérique, mais elle est peu élevée : rarement elle dépasse 39 degrés. Généralement l’envahissement du larynx est signalé par une ascension de la température, surtout remarquable quand le eroup succède à une angine légère en voie de résolution : l’ascension du thermomètre doit alors faire redouter une complication laryngée. Dans le croup d'emblée, il n’y a quelquefois pas au début d’élévation de la température. Pendant les accès de suffocation, la température s'élève : elle peut atteindre 40 degrés; mais, au fur et à mesure que l’asphyxie fait des progrès, elle s’abaisse et même, à la fin de la troisième période, elle descend quelquefois au-dessous de la moyenne. Les oscillations du pouls concordent généralement avec celles du thermomètre.
L’examen de l’appareil respiratoire n’est pas d’une très grande importance. On peut constater que, malgré la lenteur plus grande des inspirations, les mouvements respiratoires sont plus nombreux qu'à l’état normal, mais jamais il n’y en a plus de quarante par minute. Quand ce chiffre est dépassé, cette accélération tient presque toujours à une complication de bronchite ou broncho-pneumonie intercurrente. L’auscultation donne des renseignements différents suivant le moment où elle est pratiquée. Au début, quand le sifflement laryngé est encore peu marqué, on entend le murmure vésiculaire ; mais plus tard le retentissement des bruits laryngés empêche de le percevoir nettement. Pendant les accès de suffocation, l’apnée peut être complète. L’auscultation n’apprend que peu de chose sur les complications thoraciques qui peuvent survenir. Quelquefois (Barth et Roger), en appliquant un stéthoscope sur le larynx ou la trachée, on perçoit un bruit de drapeau ou de tremblotement qui indiquerait la présence d’une fausse membrane à moitié détachée.
Marche. — L'évolution du croup est subordonnée en grande partie à la gravité de l'infection diphtérique et à ses autres localisations. Considéré en lui-même, il a une marche essentiellement progressive et tend vers l’asphyxie; cependant il y a des cas où la guérison survient.
Il n’est pas rare de voir les accidents s’arrêter à la première période : le changement du timbre de la voix au décours d’une angine, la toux rauque, enrouée, constituent parfois les seuls signes de la laryngite diphtérique : les accidents ne progressent pas davantage et l’on ne voit pas survenir d’accès de suffocation. C’est à cette période qu’on observe le plus grand nombre de guérisons.
Quand les accès de suffocation se sont montrés, quand il y a des phénomènes de tirage sus-sternal permanent et de tirage épigastrique passager, la guérison peut encore être obtenue spontanément.
Quelquefois c’est le rejet d’une fausse membrane qui, au lieu d’amener seulement une amélioration passagère, est suivi d’une disparition définitive des troubles respiratoires; ou bien, on voit Les accès diminuer de fréquence et d'intensité ; dans leur intervalle, la respiration se fait presque normalement et peu à peu la voix et la toux reprennent leur timbre habituel. Parfois ces rémissions, qui peuvent durer vingt-quatre ou quarante-huit heures, se succèdent à plusieurs reprises et impriment à la maladie un caractère d’intermittence. A cette période de l'affection on peut dire que la guérison est très rare, elle ne survient que dans un cinquième des cas, tout au plus ; elle est absolument exceptionnelle quand le tirage épigastrique existe depuis quelques heures d’une façon permanente. Jamais on ne l’observe à la troisième période.
On peut donc admettre que le croup qui à dépassé la première période est, si l’on n'intervient pas, presque toujours mortel. La mort survient de plusieurs façons. Le plus souvent l’asphyxie, qui s'établit lentement, termine la scène et la mort est alors causée par la gène mécanique de la respiration.
D’autres fois, ce sont les phénomènes d'intoxication qui prédominent : c’est ce qu’on observe dans la forme maligne ou infectieuse du croup; l’inefficacité presque absolue de l'intervention chirurgicale dans les cas de ce genre montre bien que la laryngite diphtérique n’est qu’un épisode au cours de l'infection de tout l’organisme. ;
L'extension de la diphtérie à la trachée et aux bronches est une cause fréquente de mort; pendant la vie, elle se traduit par une dyspnée considérable, continue, sans accès de suffocation; le tirage est peu marqué, le visage est pâle au lieu d’être cyanosé comme dans les croups simples. A l’auscultation, on trouve une abolition plus ou moins marquée du murmure vésiculaire dans une partie de la poitrine, quelquefois de gros craquements à la racine des bronches; enfin l'expulsion de fausses membranes tubulées ou ramifiées, reproduisant le moule des moyennes ou des petites bronches, est caractéristique.
On a signalé aussi la mort subite tantôt pendant un accès de suffocation, tantôt par syncope au cours de la période asphyxique; elle peut survenir également pendant la convalescence, où elle paraît due à la myocardite.
La durée du croup est très variable. Sanné a remarqué que la mort s’observait surtout du troisième au cinquième jour et que la itrachéotomie était surtout pratiquée vers le troisième jour; à côté de ces cas moyens, il y en a d’autres où l'intervention chirurgicale a été retardée jusqu’au sixième ou septième jour; cette limite, qui paraît
indiquer, à peu de chose près, la durée maxima du croup, est très rarement dépassée!.
Quand le croup guérit, il est assez malaisé de définir à quel moment exact la maladie a pris fin ; en effet, les modifications de la voix et de la toux peuvent persister pendant longtemps et, ainsi que le fait remarquer Sanné, la disparition de la gêne respiratoire ne suffit pas à démontrer qu’un croup est guéri. La plus longue des périodes du croup paraît être la première, qui peut quelquefois se prolonger pendant quatre jours ; la deuxième période dure vingt-quatre à trente-six heures au plus, jusqu’au moment où apparaît la phase asphyxique; la période menaçante du croup, caractérisée par un tirage permanent, dure rarement plus de douze heures.
La plupart des complications du croup (adénite, albuminurie, diphtérie cutanée, paralysies du voile du palais ou paralysies généralisées) sont communes aux autres manifestations de la diphtérie; elles n’ont pas, dans la laryngite diphtérique, de caractères spéciaux.
Seules les complications du côté de l'appareil respiratoire ont une fréquence et une importance particulières. Telle est la bronchopneumonie. Elle apparaît de préférence du troisième au sixième jour de l’évolution du croup; c’est elle, nous le verrons, qui cause le plus grand nombre des décès après la trachéotomie. Les signes fournis par l’auscultation sont assez peu nombreux : le sifflement laryngé, plus tard le bruit canulaire, permettent difficilement de percevoir le souffle ou les foyers de ràles crépitants qui la caractérisent; ce sont notamment l'accélération des battements des ailes du nez, bien que le tirage ne soit pas plus prononcé ou soit même supprimé du fait de l’opération, et surtout l’élévation de la température qui permettront de la reconnaître. Citons encore, comme autres complications rares de la laryngite diphtérique, la congestion pulmonaire, la pleurésie, purulente le plus souvent, qui sont toujours, ainsi que la broncho-pneumonie, provoquées par des infections secondaires.
Pronostic. — Il est des plus graves puisqu'on n’observe guère plus d’une guérison sur quatre ou cinq cas. Il est subordonné en grande partie, soit à l’intensité de la laryngite et à l’abondance des fausses membranes, soit à la gravité de la diphtérie, Quand les accès de suffocation sont rares, séparés par de longues périodes de rémission où la respiration se fait assez bien, on peut espérer la guérison. Les signes d'infection, la présence du coryza couenneux, d’une
1. On a rapporté cependant quelques observations de croup où les fausses membranes ont persisté pendant plus de cinquante jours (diphlérie prolongée, de Cadet de Gassicourt).
diphtérie cutanée, d’une broncho-pneumonie impliquent presque toujours un pronostic fatal.
La notion d'âge est aussi importante à considérer : plus l'enfant est jeune, moins il a de chances de guérir; le croup survenant — c’est d’ailleurs une exception — dans les premiers mois de la vie est presque toujours rapidement mortel. Au contraire, chez l'adulte, sa marche est plus lente, les accès de suffocation sont plus rares ; quelquefois même, la laryngite diphtérique se traduit seulement par une altération de la voix et par du sifflement laryngé; la largeur plus grande du larynx explique comment les troubles dyspnéiques sont moins accusés que chez l'enfant. Mais à cet âge la diphtérie revêt plus souvent la forme infectieuse ou toxique. Le croup secondaire, surtout quand il est consécutif à la rougeole, est presque constamment suivi de mort.
Diagnostic. —Quelquefoisil est des plus simples ; quand un sujet atteint d’angine diphtérique nettement constatée se met à tousser, quand sa voix devient rauque, enrouée, surtout s’il y a un léger degré de tirage sus-sternal, on peut affirmer l'existence d’une laryngite diphtérique. Mais, dans d’autres cas, la possibilité du croup d’emblée, ou du développement du croup à la suite d’une angine légère dont les fausses membranes ont disparu rend le diagnostic parfois des plus difficiles, tant qu’il ne survient pas d’expectoration de fausses membranes ramifiées.
Il convient d’abord de s’assurer que l’obstacle respiratoire siège bien dans les voies aériennes supérieures ; on élimine ainsi la bronchite capillaire qui peut donner lieu à de la cyanose, à une asphyxie rapide, à des accès de suffocation, etles maladies générales où il y a de la dyspnée toxique. Dans tous ces cas, le tirage et le sifflement laryngo-trachéal font absolument défaut.
Le spasme de la glotte provoque, comme le croup, des accès de suffocation, mais c’est une affection des premiers mois de la vie, époque à laquelle le croup est très rare, et dans l'intervalle des accès la respiration est parfaitement libre. Les corps étrangers du larynx, s’ils proviennent de l’extérieur, se reconnaîtront aux commémoratifs ; s'ils proviennent de l’intérieur (lombrics), le diagnostic sera quelquefois assez difficile. Les abcès rétro-pharyngiens donnent lieu à des accès de suffocation et à du tirage, mais on constate en même temps de la gêne de la déglutition, de la douleur dans les mouvements provoqués ou spontanés du cou; la voix n’est pas croupale mais nasonnée; enfin le toucher pharyngien fait le plus souvent reconnaître une collection fluctuante. Les conditions particulières dans lesquelles il se développe permettent presque toujours d'éliminer l'hypothèse d’un ædème de la glotte.
Les laryngites aiguës simulent queiquefois le croup d’une façon complète, principalement chez l’enfant où toute inflammation du larynx, quelle qu’en soit la nature, peut être le point de départ d'accès de suffocation. Cela est surtout vrai pour les laryngites qui surviennent au cours ou à la suite des maladies aiguës, telles que la rougeole. Certains sujets atteints de rougeole présentent parfois de la dyspnée survenant par crises et du tirage sus-sternal; mais, dans ces cas, la toux est rarement éteinte à l'inverse de ce qui a lieu dans le croup; la difficulté du diagnostic est d'autant plus grande que le croup diphtérique consécutif à la rougeole débute quelquefois sans angine.
L’affection avec laquelle on aurait le plus de tendance à confondre le croup est la laryngite striduleuse ou faux croup. Dans les cas typiques, le début au milieu de la nuit par un brusque accès de suffocation chez un enfant jusque-là bien portant en apparence, les caractères de la toux qui est rauque et aboyante, l'intégrité de la voix, la disparition très rapide des accidents qui se renouvellent seulement le lendemain matin permettront d'éviter l'erreur. Mais il faut savoir que la laryngite striduleuse peut survenir chez un enfant enrhumé depuis un jour ou deux et dont la voix était déjà altérée, que parfois, au lieu de disparaître rapidement, elle persiste pendant deux ou trois jours, s’accompagnant d'extinction de la voix et de la toux et de tirage, et que, très rarement il est vrai, elle peut amener la mort en quelques heures. Si, dans la très grande majorité des cas, le diagnostic entre le faux croup et le croup diphtérique d'emblée est facile, il y en a d’autres où des nuances seules (absence de tirage épigastrique, bonne apparence de l'enfant) feront distinguer les deux affections‘.
L'examen laryngoscopique sera rarement utile chez l’enfant; l’indocilité ordinaire du sujet rend son emploi difficile, dangereux même, car il peut provoquer un accès de suffocation. Chez l’adulte, il fera constater l’envahissement progressif du larynx par les fausses membranes, la présence, au cours d’une angine, d’un croup sus-glottique souvent latent; il permettra de ne pas prendre pour de la diphtérie un érysipèle propagé au larynx, une laryngile phlegmoneuse, une urticaire avec œdème de la glotte, ou enfin ces crises dyspnéiques à forme d’accès de suffocation qui surviennent quelquefois chez des sujets atteints de laryngite sèche et de catarrhe naso-pharyngien chronique.
Traitement. — Le traitement préventif du croup consiste à
1. La nature-diphtérique de certains croups d'emblée a pu être démontrée par le développement de bacilles de Lüffler virulents sur des tubes de sérum ensemencés avec le mucus buccal.
protéger le larynx contre l’envahissement des fausses membranes qui, presque toujours, occupent d’abord le pharynx; la médication topique de l’angine diphtérique (ablation des fausses membranes, lavages répétés de la gorge, attouchements avec l’acide phénique ou le phénol sulfo-riciné) doit être employée dans toute sa rigueur. Contre les fausses membranes laryngées la médication locale, qui consiste à faire le cathétérisme du larynx pour y porter des solutions modificatrices au nitrate d'argent ou au chlorure de zinc, est entièrement abandonnée; elle est presque toujours inefficace, et de plus elle expose aux mêmes crises de suffocation que les badigeonnages du pharynx.
On a recommandé une médication générale pour modifier, dissoudre, détacher les fausses membranes ; c’est ainsi qu’on a eu recours successivement aux saignées, aux sangsues, au calomel employé à la dose considérable d’un gramme par jour, au chlorate de potasse, au foie de soufre ; ces différents modes de traitement sont entièrement délaissés aujourd’hui, à cause de leur inefficacité et aussi parce qu’ils ont toujours pour effet d’affaiblir le malade. Le perchlorure de fer, le poivre de cubèbe! ne sont pas passibles de ce dernier reproche : peut-être pourra-t-on en faire usage.
Un des meilleurs traitements du croup consiste à maintenir le malade dans une atmosphère humide, chargée ou non de vapeurs médicamenteuses. Les pulvérisations directes dans l’arrière-gorge ne sont habituellement pas possibles à cause du jeune âge de l'enfant. On se contentera de faire évaporer constamment dans la chambre de l’eau additionnée d’acide phénique à 1 pour 100 ; s’il apparaissait des signes d'intoxication, si les urines devenaient noires, on abaisserait le titre de la solution.
Au début, on peut faire usage de révulsifs légers, éponge chaude au devant du cou, bain de pieds sinapisé, etc.; les vésicatoires devront être absolument proscrits parce que très souvent ils se recouvrent de fausses membranes et surtout parce qu’ils peuvent rendre la trachéotomie assez difficile.
Quand les accès de suffocation se sont montrés, quand il y a du tirage, on aura quelquefois recours à la médication vomitive qui agit d’une façon exclusivement mécanique. On se propose de déterminer le détachement des fausses membranes par les efforts de vomissement auxquels se livre le malade ; cette pratique a paru dans certains cas être suivie d'assez bons résultats, mais à une double condition.
1. Aubrun recommande d’administrer le perchlorure de fer à la dose de 7 à 15 grammes dans une dizaine de verres d’eau sucrée répartis dans les vingt-quatre heures. Le poivre de cubèbe (Trideau) se donne en potion à la dose de 3 à 10 grammes, suivant l’âge du sujet.
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D'abord, il faut y recourir à temps, c’est-à-dire seulement quand il est permis de penser qu’il y a des fausses membranes dans le larynx; en deuxième lieu, il ne faudra pas la prolonger au point d’affaiblir le malade. Rilliet et Barthez renouvelaient l’administration des vomitifs plusieurs fois dans les vingt-quatre heures ; aujourd’hui on a entièrement renoncé à cette manière de faire. On donnera à l’enfant un vomitif (poudre d’ipéca, 50 centigrammes; sirop d’ipéca, 30 grammes. Une cuillerée à café jusqu’à vomissement). S'il y a expulsion de fausses membranes, peut-être pourra-t-on renouveler une ou deux fois tout au plus cette médication ; de même il est bon, sauf peut-être chez l’adulte, de ne pas faire usage du tartre stibié qui a chez l'enfant une action dépressive très marquée.
En résumé, inhalation de vapeurs phéniquées, vomitifs employés avec la plus grande mesure, administration de toniques, telles sont les trois indications à remplir. Cette dernière surtout est formelle et a la plus grande importance: pendant le croup, comme pendant l’angine, on prescrira une potion avec 2 ou 4 grammes d’extrait mou de quinquina, avec de l’acétate d’ammoniaque, des vins généreux, de l'alcool à assez haute dose. Dans quelques cas, le croup peut guérir sous la seule influence du traitement médical, mais le le plus souvent les troubles respiratoires vont en augmentant : la trachéotomie, qui seule peut les faire disparaître, devient nécessaire.
TRACHÉOTOMIE
La trachéotomie n’est pas à proprement parler un traitement de la laryngite pseudo-membraneuse : elle a seulement pour but de prévenir l’asphyxie. Cette opération, pratiquée peut-être par les anciens, conseillée par Home et par quelques-uns de ses contemporains, a été surtout vulgarisée par Bretonneau et par Trousseau.
Indications. Contre-indications. — L’asphyxie menaçante, telle est la seule indication de la trachéotomie. La question qui se pose est de savoir à quelle phase de l’évolution du croup lopération doit être pratiquée : convient-il d’attendre le moment où les signes de l’asphyxie apparaissent ou vaut-il mieux opérer dès que la présence d’un obstacle laryngé est certaine? faut-il, en un mot, préférer l'opération précoce à l’opération tardive? A l’appui de cette dernière opinion, on cite des cas où des croups arrivés à la deuxième période ont guéri spontanément, et l’on invoque la gravité relative de l'opération et de ses suites; d'autre part, il est certain que si l’on attend la période asphyxique, caractérisée par un commencement d’anesthésie, on s’expose à n’opérer plus que des enfants épuisés,
sans résistance, incapables de réagir, et à intervenir dans de déplorables conditions.
La vérité paraît être entre ces deux opinions extrêmes : nous croyons qu’il faut opérer au moment où on a acquis la conviction que les accidents ne rétrocéderont plus. Pour se faire une opinion à cet égard, on ne pourra tenir grand compte des accès de suffocation : quelquefois ils sont très peu marqués et cependant l’asphyxie progresse rapidement. L’apnée à une valeur beaucoup plus grande : quand un enfant ne respire plus, quand l’auscultation ne permet plus d'entendre le murmure vésiculaire, l'intervention opératoire s'impose. Le tirage fournit des renseignements infiniment plus précieux ; non pas le tirage sus-sternal : même continu, c’est un accident précoce, survenant dans les croups qui évoluent favorablement, mais le tirage épigastrique. Quand celui-ci persiste en dehors des accès depuis deux ou trois heures d’une façon continue, s’exagérant seulement au moment des crises, mais ne disparaissant jamais tout à fait dans leur intervalle, on peut penser que la période asphyxique est proche ; la guérison spontanée n’est plus à espérer: il faut opérer. C’est donc d’après l’examen du creux épigastrique que l’on réglera, le plus souvent du moins, l'heure de l'intervention, car il est bien rare que les accès de suffocation soient assez violents pour exiger une opération immédiate.
L’asphyxie très avancée, l’état de mort apparente, n’est pas une contre-indication. Archambault répétait qu’il faut opérer tant que la mort n’est pas positive; de fait, l'opération a quelquefois permis de sauver des enfants qui paraissaient absolument privés de vie. La question de savoir s’il faut faire la trachéotomie chez des enfants qui présentent au plus haut degré les signes de l'infection diphtérique, chez qui l’asphyxie est autant causée par les lésions pulmonaires (broncho-pneumonie, bronchite pseudo-membraneuse) ou par les altérations du sang que parles fausses membranes laryngées, a été diversement résolue; c’est ainsi qu'Archambault se refuse à intervenir dans des cas de ce genre, tandis que Sanné et beaucoup d’autres auteurs conseillent l'opération. Les quelques faits où la trachéotomie pratiquée dans d'aussi mauvaises conditions a été suivie de guérison, l'amélioration passagère qui la suit, la substitution d’une mort plus douce à la suffocation par obstacle laryngé, justifient cette dernière manière d'agir.
Le très jeune âge du sujet, l'existence d’une rougeole au cours de laquelle le croup s’est développé, ne constituent plus maintenant des contre-indications.
Manuel opératoire. — La trachéotomie la plus habituellement pratiquée aujourd'hui, du moins chez l'enfant, est la trachéo-
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tomie supérieure par procédé rapide. Nous rappelons brièvement les règles du manuel opératoire. Les instruments indispensables sont: deux bistouris, l’un droit, l’autre boutonné ; un dilatateur dont on ne fait usage que si les efforts pour introduire directement la canule ont échoué; une ou deux pinces à forcipressure; des canules: les plus recommandables sont celles de Lüer, graduées de la façon suivante :
N° 00. Calibre de la canule interne : 7 millimètres, jusqu’à 18 mois.
No? — — — 8 — jusqu’à 2 ans.
NOMME — — = 9 — de 2 à 4 ans.
Non, — — — 10 — de 4 à 6 ans.
Mais ces renseignements ne sont qu'approximatifs et il faudra toujours tenir compte des dimensions de la trachée, variables d’un sujet à l’autre. L’enfant est étendu sur une table; un aide fixe les pieds et les mains, tandis qu'un autre maintient la tête dans lextension forcée; à cet effet on met sous la nuque un coussin très dur qui fait saillir la trachée et agrandit considérablement la région opératoire. L’opérateur se place à droite du sujet, il soulève légèrement le larynx entre le pouce et les trois derniers doigts de la main gauche, tandis qu'avec l'index il va reconnaitre le bord inférieur du cricoïde qui doit marquer la limite supérieure de l’incision.
L'opération se fait en deux temps. Le premier temps consiste dans l’incision des parties molles jusqu’à la trachée sur une longueur de 2 centimètres et demi à 3 centimètres, exactement sur la ligne médiane ; cette incision se fait couche par couche, sans trop de hâte; de temps en temps, l’index gauche va au fond de la plaie chercher à reconnaître la trachée. Quand elle est découverte, ponction de la trachée (deuxième temps), aussi haut que possible; Pair s'échappe en sifflant; on agrandit l'ouverture lentement de haut en bas sur toute la longueur de la plaie cutanée et l’extrémité de l’index gauche va prendre place dans la boutonnière trachéale ainsi formée ; c’est elle qui servira de conducteur pour introduire doucement la canule. Quand celle-ci est dans la trachée, il se produit un bruit canulaire absolument caractéristique ; il ne reste plus qu’à faire asseoir l’enfant et à assujettir la canule autour du cou: l'opération est terminée!.
1. Signalons encore d’autres procédés opératoires. La trachéotomie inférieure, pratiquée par Trousseau, est absolument abandonnée aujourd’hui : elle expose plus qu’une autre à la blessure des gros troncs de la base du cou. La crico-trachéotomie a été recommandée par M. de Saint-Germain : le bistouri est enfoncé perpendiculairement, en un seul temps, dans l’espace qui sépare le cartilage cricoïde du cartilage thyroïde, puis l’incision est agrandie inférieurement aux dépens du cricoïde et du premier anneau de la trachée. Ce procédé, très rapide, mais peu sûr, exige une grande habileté et n’est guère usité. On ne saurait recommander non plus la tra-
Difficultés et accidents immédiats.— L'hémorrhagie primitive est rarement très abondante, surtout quand on a soin de faire l’incision aussi près que possible du cartilage cricoïde. Quand on aperçoit un gros tronc veineux pendant l’opération, on peut essayer de l’écarter ou de le sectionner entre deux ligatures, mais le plus souvent on termine l'opération aussi rapidement que possible, sans tenir compte de l’hémorrhagie qui prend fin généralement dès que la canule est introduite : l'enfant rejette en toussant quelques crachats sanglants et au bout de quelques instants tout rentre dans l’ordre. Si l’hémorrhagie persiste, il faut quelquefois remplacer la canule parune autre d’un calibre supérieur et faire de la compression dans l’angle inférieur de la plaie; s’il y a lieu, on pourra même laisser à demeure une ou deux pinces à forcipressure. C’est une mauvaise pratique que de retirer la canule pour essayer de lier le vaisseau sectionné.
Un des accidents les plus graves est l'impossibilité d'introduire La canule et d'achever l’opération. D’ordinaire cet accident tient à une faute opératoire : la trachée n’a pas été ouverte suffisamment, elle a seulement été ponctionnée, ou bien l’incision a dévié à droite, elle n’est pas en regard de l’incision cutanée et la canule s’enfonce dans le tissu cellulaire péri-trachéal; alors le tirage continue ou même il se produit de l’apnée et la mort peut survenir si l’opérateur ne se hâte de réparer son erreur, d'agrandir ou de rectifier l’incision vicieuse avec le bistouri boutonné. De même, quand la trachée est traversée de part en part, l’introduction de la canule peut être des plus pénibles.
Quelquefois la canule est bien dans la trachée, mais l’enfant ne respire pas; cet accident est dû soit à ce que l'opération a été faite trop tardivement ou a duré trop longtemps, soit à ce qu’une fausse membrane obstrue complètement la trachée et alors le bruit canulaire ne se produit pas. Dans ce cas, on essaye de retirer la fausse membrane avec une pince; s’il le faut même, on enlève la canule et on procède aux tentatives d'extraction en maintenant la plaie trachéale béante avec le dilatateur. Contre l’apnée ou la syncope qui surviennent assez souvent, même après une trachéotomie bien conduite, on aura recours aux procédés habituels : position horizontale de l'enfant, respiration artificielle, titillation de la trachée avec une barbe de plume, injections d’éther. Ces moyens doivent quelquefois être prolongés pendant longtemps : on a vu des enfants en état de mort appa-
chéotomie supérieure en un seul temps, qui est une méthode dangereuse. Chez l'adulte, où d’ailleurs la trachéotomie est rarement indiquée, on fait quelquefois la laryngotomie inter-crico-thyroïdienne. L'emploi du procédé rapide que nous avons décrit rend l'usage du chloroforme absolument inutile. A l'étranger, on choisit de préférence les procédés lents : dissection couche par couche de la région avec ligature ou pincemnent successif des vaisseaux, et l'on a souvent recours à l’anesthésie.
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rente après la trachéotomie être rappelés à la vie au bout d’un quart d'heure ou d’une demi-heure d’efforts.
L’emphysèmesous-cutané, qui tient le plus souvent à un retard dans l'introduction de la canule, est une complication assez rare qui n’a le plus souvent qu’une très médiocre gravité : il disparaît au bout de deux ou trois jours.
Soins consécutifs. Suites de la trachéotomie. — Les soins consécutifs ont une grande importance et ils influent beaucoup sur la marche ultérieure de la maladie. L’enfant sera placé dans une chambre vaste, aérée où l’on entretiendra une humidité suffisante. Trousseau a bien montré l'utilité de la cravate de mousseline avec laquelle on entoure le cou des opérés. Le nettoyage de la canule interne doit être fait toutes les deux heures, plus souvent même, s’il s’y accumulait des mucosités rendant la respiration difficile. Ce n’est qu'au bout de vingt-quatre heures qu’on procédera au nettoyage de la canule extérieure qui devra ensuite être fait tous les jours. Généralement on n’éprouve pas de difficulté à réintroduire la canule; cependant cette petite opération devra toujours être faite, au début du moins, par une personne expérimentée ayant sous la main un dilatateur. La plaie trachéale, qu’il est assez difficile de tenir propre à cause des mucosités qui viennent la souiller, sera couverte d’un pansement antiseptique fréquemment renouvelé.
Si le croup qui a nécessité l’intervention est un croup simple, s’accompagnant d’une angine légère n’ayant pas les caractères d’une angine toxique, s’il ne survient pas de complication, l’amélioration immédiate qui a suivi l'introduction de la canule persiste; la température, qui s’élève presque toujours le lendemain de l’opération, ne dépasse pas 38 degrés; la respiration est calme, le teint est coloré et l'enfant retrouve sa gaieté; l’air passe silencieusement dans la canule; de temps en temps seulement il y a un gargouillement dû à l’expulsion d’un crachat muqueux ou d’une fausse membrane; les signes de l’'angine disparaissent. Généralement, du troisième au cinquième jour on fait les premières tentatives pour retirer la canule, la plaie se ferme et la guérison survient rapidement.
Quand il existait une diphtérie toxique au moment de l'intervention, il est bien rare d’assister à autre chose qu’à une amélioration très passagère. L’état général devient rapidement très mauvais; on voit Survenir de la fièvre, des hémorrhagies, des battements des ailes du nez, de la dyspnée tenant souvent à l’obstruction des fines ramifications bronchiques par des fausses membranes, de l’albuminurie, du jetage; la plaie prend un mauvais aspect et l’enfant succombe au bout de deux ou trois jours. DE
La complication la plus grave et la plus fréquente est la broncho-
pneumonie!. C’est à elle qu’est dû le plus grand nombre des décès après la trachéotomie. Elle est d'autant plus à craindre que l’enfant est plus jeune, surtout s’il est convalescent de rougeole. On l’observe généralement du deuxième au cinquième jour. Du moins c’est à cette date que l’on fait le diagnostic, mais on doit penser que la bronchopneumonie existait déjà auparavant; Sanné, en pratiquant l’autopsie d'enfants ayant succombé le lendemain de la trachéotomie, a très souvent constaté des lésions de broncho-pneumonie qui ne s’étaient manifestées par aucun symptôme. Cela revient à dire que la bronchopneumonie est moins due à l’opération qu’au croup lui-même : la preuve en est son extrême rareté après les trachéotomies qui ne sont pas dirigées contre une diphtérie laryngée.
Il en est de la broncho-pneumonie post-opératoire comme de celle qu’on observe au cours du croup : la percussion et l’auscultation n’apprennent presque rien sur elle; ce sont l'accélération des mouvements respiratoires, la rougeur des pommettes, les modifications de l’expectoration qui la feront reconnaître. La respiration à travers la canule devient serratique. sèche, ou bien au contraire il se produit un gargouillement constant dû à l’écoulement d’une sanie purulente parfois très abondante; en même temps, les lèvres de la plaie s’affaissent, la température s’élève, les ailes du nez battent avec force, le teint se plombe, l’anxiété est extrême. La broncho-pneumonie qui survient quarante-huit heures après l'opération est tou jours mortelle; celle qui se montre un peu plus tard, du sixième au huitième jour, guérit quelquefois.
Citons encore d’autres complications de la trachéotomie qui ont une moins grande importance : telles sont la diphtérie et l’inflammation phlegmoneuse de la plaie, la gangrène locale qui amène la production d’un anneau noir autour du pavillon de la canule, les ulcérations de la trachée qui se traduisent souvent par une expectoration striée de sang et enfin les retards dans l’ablation de la canule. Ils peuvent tenir à plusieurs causes ; tantôt ce sont des bourgeons charnus exubérants, des polypes de la trachée, véritables papillomes justiciables de la cautérisation ou de l’ablation; tantôt on a affaire à une diphtérie prolongée; tantôt enfin c’est l’état nerveux de l’enfant qui s’oppose à l’ablation de la canule : à la moindre tentative, il survient
1. La broncho-pneumonie diphtérique, bien étudiée par M. DARIER (thèse de Paris, 1885), est due à une infection secondaire, d'origine bucco-pharyngée (Netter) par les streptocoques. On a retrouvé ces microbes dans toutes les autopsies de bronchopneumonie où l’examen bactériologique a pu être pratiqué. La diphtérie paraît augmenter leur virulence et créer un milieu favorable à leur développement; la trachéotomie, par les modifications qu’elle entraine dans la température de l'air inspiré, agit peut-être dans le même sens.
des accès de suffocation parfois assez violents pour mettre la vie en danger. En pareil cas, il est recommandé d'agir patiemment, de ne retirer la canule que quelques heures par jour, en laissant auprès de l’enfant une personne capable de la remettre dès qu’il survient de la dyspnée, ou de substituer chaque jour une canule de plus en plus petite; grâce à ces artifices, le malade reprend presque à son insu l'habitude de respirer par le larynx.
Malgré ces complications, la trachéotomie donne des résultats très encourageants : le nombre des sujets guéris est de 22 à 30 pour 100 des opérés. Or, comme on n’opère guère qu’à un moment où le croup a presque toujours dépassé la période pendant laquelle on peut espérer la guérison spontanée, on voit quelle proportion relativement considérable d’enfants atteints de croup l'intervention chirurgicale arrache à la mort.
PIERRE BOULLOCHE.
PHTISIE LARYNGEE
Historique, — Longtemps on a confondu sous le nom de phtisie laryngée toutes les maladies chroniques du larynx pouvant entrainer sa destruction. Cette confusion subsiste encore dans un important mémoire publié en 1837 par Trousseau et Belloc, qui reconnaissent trois variétés de phtisie laryngée, selon qu’elle est d’origine tuberculeuse, syphilitique ou cancéreuse. Aujourd’hui ce mot est devenu synonyme de tuberculose du larynx.
Les lésions uleéreuses du larynx chez les phtisiques avaient été décrites par Louis (1825). Mais elles ne furent pas d’abord considérées comme de nature tuberculeuse et on les regarda généralement comme les effets d’une inflammation simple due à la cachexie de l'organisme. Barth (1839) soutint le premier leur nature tuberculeuse, opinion qui fut confirmée par les recherches histologiques de Rokitansky. Néanmoins certains auteurs persistèrent à admettre, à côté de la laryngite véritablement tuberculeuse, l'existence d’une laryngite simple des tuberculeux, comprise également sous la dénomination de phtisie laryngée. À ce dualisme clinique et pathogénique vint bientôt s'ajouter un dualisme anatomique, créé par les auteurs qui séparaient dans les lésions tuberculeuses deux processus de nature distincte : la granulation et la lésion caséeuse. Pour le larynx
comme pour le poumon, ce dualisme anatomique fut détruit par les recherches histologiques de Thaon; puis la découverte du bacille de Koch et sa constatation dans les lésions diverses du larynx chez les tuberculeux ont définitivement établi l’unité du processus de la phtisie laryngée.
Anatomie pathologique. — Tous les éléments constitutifs du larynx peuvent être successivement envahis par le processus tuberculeux, qui se présente ici avec ses caractères ordinaires(granulations miliaires, follicules à centre caséeux, bacilles). Ce sont surtout les tubercules caséeux que l’on observe dans le larynx.
L’infiltration tuberculeuse, stade de début de la phtisie laryngée et point de départ de toutes les autres altérations, apparaît, sur le cadavre, comme un gonflement uni, tendu, résistant au toucher, gris-perle ou jaune, à surface raboteuse, parfois parsemée de granulations d’aspect caséeux. Cette infiltration tuberculeuse correspond à ce que longtemps on a faussement désigné sous le nom d’œdème de la glotte (Gouguenheim).
A ce stade d'infiltration succède la phase destructive d’ulcération, par suite de la fonte des tubercules caséeux. La description de ces lésions ultérieures sera faite à propos des signes laryngoscopiques.
Étiologie. Pathogénie. — La phtisie laryngée est une des maladies les plus fréquentes de l’organe vocal. Elle peut être aiguë ou chronique et débuter soit en même temps que les lésions pulmonaires, soit avant, soit après.
Niée par un certain nombre d’auteurs(Louis, Krishaber, Mackenzie), l'existence de la tuberculose laryngée primitive a été nettement établie par les travaux de Progebinski, Fränkel, Salis-Cohen, etc. Nos nouvelles idées sur la nature parasitaire de la tuberculose ont d’ailleurs fait universellement admettre les tuberculoses locales.
Mais dans le cours de l’évolution de la lésion laryngée, le poumon se trouve toujours envahi : et ce fait indique toute l’importance d’un diagnostic laryngoscopique précoce.
Le rapport entre la tuberculose laryngée et la tuberculose pulmonaire varie notablement selon les auteurs. Si l’on s’en rapporte à la statistique de Schæffer qui examinait au laryngoscope tous les malades qui venaient consulter pour leurs poumons, la proportion serait de 97,4 pour 100.
Rare pendant l’enfance et la vieillesse, la maladie frappe surtout l’âge adulte entre vingt et quarante ans; les hommes sont plus souvent atteints que les femmes (2/1), ce quitient évidemment aux surmenages de toutes sortes auxquels l’homme est plus exposé que la femme.
GOUGUENHEIM et TISSIER, Phlisie laryngée, Paris
L’infection de l'organe se fait soit par la voie vasculaire, artérielle ou lymphatique, soit par la voie épithéliale. La vieille théorie de Louis, soutenant que les ulcérations étaient dues à l’action corrosive des crachats, modifiée dans le sens des idées nouvelles, a trouvé un appui considérable dans les découvertes établissant la spécificité et l’inoculabilité de la tuberculose. Les bacilles dont les crachats pulmonaires sont chargés se greffent sur la muqueuse laryngée et y produisent les lésions spécifiques.
Symptomatologie. — La description clinique de la phtisie laryngée comprend deux formes : 1° la phtisie chronique vulgaire, avec ses modalités symptomatiques si complexes; 2° la phtisie miliaire aiguë pharyngo-laryngée. Cette seconde forme est très rare.
PHTISIE LARYNGÉE CHRONIQUE. — Elle se divise en trois périodes : 1° une période de début, dite catarrhale ou épithéliale, qui correspond à l'invasion de l’organe par le bacille; 2 une période d’état, pendant laquelle évolue le tubercule (infiltrations, ulcérations, végélations); 3° une période de terminaison avec phénomènes d’aggravation (carie, nécrose, cachexie généralisée et mort), ou au contraire avec phénomènes de régression et guérison possible.
Les symptômes observés pendant ces diverses périodes sont de deux ordres : fonctionnels et objectifs.
Symptômes fonctionnels. — Dès le début de laffection, la voix est atteinte dans sa hauteur et son intensité. À ces troubles assez légers, appréciables surtout chez les chanteurs, succède bientôt un enrouement d’abord intermittent, cédant facilement à une médication appropriée, variant et récidivant sous l'influence des moindres causes. S’accentuant peu à peu, l’enrouement prend les timbres les plus divers : muqueux, strident, éraillé, rauque, tremblotant, bitonal et de crécelle. l
Puis, le malade ne peut plus émettre que des sons soufflés plutôt qu’articulés (voix éructante). Les cordes vocales sont déchiquetées, détruites ; la glotte est béante. L’enrouement survient-il chez un individu offrant peu ou pas de signes pulmonaires, la marche en sera lente. Des phtisiques pulmonaires avancés, au contraire, en quelques jours deviennent complètement aphones.
La voix se conserve dans certains cas, bien que le larynx soit profondément atteint, à condition toutefois que les Jésions aient respecté les cordes vocales inférieures.
Dès le début de la tuberculose laryngée il peut exister des dysphonies et aphonies fonctionnelles. Le laryngoscope décèle un rapprochement insuffisant, une tension imparfaite des cordes, une paralysie unilatérale du récurrent. La muqueuse n’offre, comme lésion, qu’une anémie notable.
La dysphagie est un des symptômes fréquents de la tuberculose vocale; près d’un tiers des malades en sont atteints. La difficulté qu’elle apporte à la nutrition et par là même son retentissement sur l’état général lui donnent une importance toute particulière. Son intensité peut être très variable. Tantôt ce n’est qu’une simple gêne; parfois au contraire, la douleur est si vive que les malades s’abstiennent de manger.
La douleur peut irradier du côté des oreilles; elle est plus intense ordinairement d’un des côtés, ce qui est en rapport avec les lésions de la muqueuse laryngée (propagation de la douleur par les filets sensitifs du pneumogastrique à la branche sensitive auriculaire qui naît du ganglion du nerf vague).
A cette dysphagie douloureuse vient se joindre une dysphagie mécanique quand lépiglotte, profondément altérée, ne peut plus remplir ses fonctions et laisse pénétrer les aliments dans le larynx.
Cette dysphagie est due le plus souvent à des ulcérations de l’épiglotte et de la région aryténoïdienne. Mais partois la dysphagie existe sans ulcérations ; il faut tenir compte alors de l’état d’irritation de la région, des poussées congestives, des mouvements physiologiques du larynx exerçant sur l'organe une certaine compression.
Dans d’autres cas enfin, la dysphagie est en rapport avec des lésions tuberculeuses de l’œsophage, du pharynx, de la base de la langue.
La douleur spontanée est rare ordinairement (12 pour 100 des cas). Ce n’est en général qu’une sensation de gêne, de picotement au niveau de l’espace thyro-hyoïdien. Elle devient cependant très vive s’il y a altération d’un récurrent ou périchondrite.
La douleur à la pression est de même l’exception, sauf le cas de périchondrite.
La parole, la toux causent aux malades de la fatigue plutôt qu’une véritable douleur.
La toux est surtout en rapport avec les altérations pulmonaires. Elle existe cependant par suite même de la laryngite (régions tussigènes de Vulpian et de Herff, notamment la région inter-aryténoidienne). Elle est saccadée, quinteuse, coqueluchoïde; son timbre a les mêmes caractères que la voix.
La dyspnée, d’origine laryngienne, se produira toutes les fois que les lésions de l’organe amèneront un rétrécissement de la lumière du conduit et opposeront un obstacle mécanique à l'entrée de l'air dans les poumons (périchondrites, poussées congestives, végétations, paralysie des dilatateurs, arthrites crico-aryténoïdiennes).
L’auscultation du larynx ne donne aucun résultat sérieux ; mais, s’il y a sténose laryngée, l’auscultation pulmonaire se trouve rendue
très difficile et la propagation du souffle laryngo-trachéal peut masquer des lésions thoraciques souvent très profondes.
L’expectoration est due surtout aux lésions pulmonaires. Parfois cependant on pourra retrouver des fragments de cartilage nécrosé (aryténoïde, cricoïde), ou de petites végétations (forme pseudopolypeuse). On a rapporté des cas d’hémorrhagies laryngées. Au laryngoscope, on voit une ulcération profonde, rouge ou noirâtre. L’hémorrhagie ne s'accompagne pas de toux; il n’y a pas de ràles sous-crépitants dans la poitrine. Quand l’hémorrhagie est terminée, le malade ne rejette plus que des mucosités sanguinolentes ; la parole est voilée.
Très abondante dès le début, la salive peut à la période ultime s’écouler sans cesse de la bouche du malade, soit par suite de la gêne de la déglutition, soit qu'il y ait une véritable hypersécrétion des glandes salivaires. Cette salivation exagérée n’atteint jamais le même degré que dans le cancer du larynx.
Consécutivement à des lésions épiglottiques et à la douleur, on a pu observer des vomituritions et de véritables vomissements.
Tant qu’il n’y a pas dysphagie, l’état général peut rester assez satisfaisant, malgré des lésions laryngées avancées. Il est surtout en rapport avec les lésions pulmonaires. Mais, dès que la dysphagie s’accentue, la cachexie fait des progrès rapides.
Les symptômes fonctionnels, on le voit, sont essentiellement variables selon les périodes de la maladie. A la première n’apparaissent guère que les troubles de la phonation; à la deuxième et à la troisième, la dyspnée, la dysphagie se manifestent.
Symptômes objectifs. — Pour établir le diagnostic d’une façon précise, il est absolument nécessaire qu’à l'étude des troubles fonctionnels vienne se joindre l’examen laryngoscopique.
Au début, les lésions sont les suivantes : décoloration du voile du palais, anémie de la muqueuse laryngienne ou teinte hémorrhagique, disséminée par plaques, parfois uni-latérale, des cordes vocales inférieures; état velvétique de la région inter-aryténoïdienne (très importante pour le diagnostic précoce); rougeur et infiltration légère des aryténoïdes et des replis ary-épiglottiques, érosions en coups d’ongle des cordes inférieures.
La période d'état est caractérisée par l’infiltration et l’ulcération.
L’infiltration peut atteindre toutes les parties du larynx qui est alors totalement déformé. Cependant sa localisation est de préférence postérieure et elle donne lieu à un gonflement des aryténoïdes (en pains de sucre) uni ou bilatéral, et de l’espace inter-aryténoïdien, des cordes vocales à leur attache aryténoïdienne. L’épiglotte envahie prend les aspects les plus divers (en turban, en fer à cheval, en
phimosis). La face inférieure des cordes peut être atteinte; il y a laryngite sous-glottique totale ou partielle avec symptômes menaçants de sténose et d’asphyxie.
De l’infiltration tuberculeuse proviennent tous les phénomènes destructifs de la phtisie laryngée. Les uwlcérations sont très fréquentes (193 fois sur 300 cas, d’après H. Mackenzie). Elles portent sur la région aryténoïdienne, les replis , les bandes ventriculaires.
Aux cordes vocales inférieures, elles sont intéressantes à étudier: linéaires, en coups d’ongle, en croissant, en dents de scie, occupant toute la longueur ou séparant la corde en plusieurs fragments, ordinairement en deux, rétractés vers les commissures. Enfin la destruction de la corde peut être complète; elle n’apparaît plus dans le miroir que comme une petite ligne d’aspect jaunäâtre.
Les ulcérations peuvent être bourgeonnantes et le bourgeonnement simule dans certains cas de véritables polypes papillaires.
A côté de cette forme commune dans l’évolution de la phtisie laryngée, signalons la tuberculose polypeuse ou végétante. Les néoplasmes tuberculeux du larynx se divisent en trois formes : 1° Les hyperplasies granuleuses ; 2° les excroissances papillomateuses ; 3° Les véritables tumeurs tuberculeuses. Au début de cette forme, il n’y a ni ulcérations, ni base d'infiltration sous les végétations. La muqueuse voisine est saine. Elle frappe de préférence les sujets jeunes sans altérations pulmonaires bien nettes. La localisation en est variable; comme dans toutes les autres manifestations de la tuberculose laryngée, la région postérieure est de préférence atteinte.
Les symptômes se manifestent du côté de la voix ou de la respiration. Après leur ablation, les masses tuberculeuses récidivent avec la plus grande facilité et, au bout d’un certain temps, tandis que les poumons se prennent, la tuberculose laryngée végétante se transforme en phtisie laryngée commune.
Au cours de la phtisie laryngée se développent des sténoses glottiques, une des complications les plus redoutables. Elles sont dues tantôt à l’infiltration de la muqueuse et du tissu conjonctif, aux végétations tuberculeuses, aux lésions des cartilages et des articulations crico-aryténoïdiennes, tantôt à des lésions musculaires et nerveuses. Les amyotrophies portant sur les abducteurs des cordes (muscles crico-aryténoïdiens postérieurs) sont primitives ou secondaires aux altérations des aryténoïdes et de leurs articulations; parfois elles seraient d’origine centrale.
Les sténoses névropathiques relèvent de lésions des récurrents. Il peut y avoir névrite par compression (plèvre, adénopathie de la chaîne récurrentielle) ou par autre cause. Le symptôme dominant, Vadduction des cordes, est dans certains cas une des premières ma-
nifestations laryngées de la phtisie. La voix est à peine enrouée, la respiration facile à l’état de calme; mais, sous la moindre cause, éclatent des accès de dyspnée menaçante. La nuit, la respiration est bruyante (cornage). Les sténoses névropathiques'sont parfois transitoires (spasmes) et se rattachent alors à des irritations de la muqueuse.
La troisième période est la période nécrosique d'Isambert. Les ulcérations gagnent en profondeur. Les articulations, les cartilages sont envahis (cartilages de Wrisberg, aryténoïdes, épiglotte, thyroïde, cricoïde). La périchondrite évolue lentement; des abcès se forment avec fistules cutanées; des portions de cartilage sont expulsées par la toux. D’autres fois, un pseudo-ædème considérable se développe rapidement, obstruant le larynx. L’asphyxie est imminente; la trachéotomie s’impose d'urgence.
Enfin, le larynx subit une véritable fonte purulente ; au laryngoscope, on n’a plus que l’image de fougosités recouvertes d’une suppuration abondante. Le malade, complètement aphone, en proie à une dyspnée et à une dysphagie intenses qui l’épuisent, meurt au milieu des plus vives souffrances.
PHTISIE MILIAIRE AIGUË PHARYNGO-LARYNGÉE !. — Dans cette forme, beaucoup plus rare que la forme chronique, les lésions laryngées se caractérisent par de petites granulations grises et semi-transparentes ou jaunâtres et opaques, s’énucléant et laissant de petites ulcérations arrondies, cupuliformes, isolées ou confluentes. Le siège le plus fréquent est l’épiglotte; l’éruption ne s’étend guère dans le larynx au delà des bandes ventriculaires.
Marche. Pronostic. — La marche de la lésion locale dépend du siège de l'affection dans le larynx et surtout de l’état des poumons. La phtisie laryngée primitive peut évoluer sans grand retentissement sur l’état général. Quand, par contre, la dysphagie apparait, quand les poumons se prennent, la consomption est alors rapide.
La phtisie laryngée aggrave toujours d’une façon notable le pronostic de la tuberculose pulmonaire.
Diagnostic. — Le diagnostic positif, facile quand des lésions laryngées coexistent avec la tuberculose pulmonaire, devient très délicat si les résultats de l’auscultation sont incertains ou négatifs. Nous insisterons de nouveau sur l’importance, au début de la phüsie laryngée, de l’anémie de la muqueuse, avec paresthésie de l’organe et parésie des cordes; sur l’opiniâtreté et les récidives de catarrhe à marche traiïnante; sur l’infiltration de la région inter-aryténoidienne, avec lésions des cordes vocales inférieures.
1. ISAMBERT, Confér. cliniques sur les mal. du larynx, Paris, 18717.
Le catarrhe simple se distinguera par une rougeur généralisée, par Paspect de la muqueuse lisse, unie, sans gonflement m ulcération. Notons que, sous l'influence du froid, un tuberculeux pulmonaire peut être atteint de laryngite catarrhale simple (laryngite des tuberculeux). La laryngite chronique hypertrophique se distinguera par les lésions voisines (pharynx, nez), par l’état des poumons.
Dans les paralysies vocales, par lésion des récurrents, l'examen du thorax et de l’état général fera éliminer les causes possibles de compression nerveuse avant d'admettre celle due à la dégénérescence tuberculeuse des ganglions.
Le diagnostic avec la syphilis est aisé à la période secondaire (aspect grisätre en saillie des plaques muqueuses; liséré carminé, inflammatoire; érythème de la commissure antérieure ou du bord libre des cordes; injection totale de la muqueuse). La voix seule est prise. Les gommes non ulcérées se reconnaîtront à leur aspect rouge d’abord, puis jaunâtre, à leur surface lisse, à leurs contours arrondis, à leur siège glottique et surtout épiglottique. S'il existe des ulcérations, on se rappellera que, contrairement à la tuberculose, la syphilis marche de haut en bas; l’épiglotte est de préférence atteinte. Les ulcérations taillées à pie, arrondies, indurées, à fond grisâtre et sanieux, entourées d’un gonflement dur et rouge, sont rarement plus de deux ou trois; fréquemment on n’en trouve qu'une. Elles gagnent rapidement en surface et en profondeur, aboutissent à des pertes de substance considérables et guérissent sous l’action du traitement général. La syphilis et la tuberculose peuvent être associées.
Dans le cancer, la douleur est beaucoup plus vive; la voix a un timbre rauque spécial (voix de bois); la salivation, rosée ou sanglante, est excessive, fétide; il y a des adénopathies secondaires; la dysphagie est très marquée. La tumeur est arrondie, bien circonserite, largement implantée, rouge violacé; ou l’infiltration est diffuse, lisse ou mamelonnée. Les fongosités en choux-fleurs ulcérées, bourgeonnantes, sanieuses, avec hémorrhagies fréquentes et douleurs atroces, se reconnaîtront aisément.
Les polypes ont un siège différent des végétations de la phtisie polypeuse (cordes vocales inférieures); la muqueuse environnante est saine. Parfois le diagnostic peut être très délicat : on fera l'examen histologique des fragments enlevés.
Enfin, nous dirons quelques mots du lupus. Lupus du larynx et phtisie laryngée ne sont que deux manières d’être différentes de la même infection, relevant l’une et l’autre du bacille de Koch. Le lupus du larynx, le plus ordinairement secondaire à une lésion cutanée, peut aussi être primitif. Les lésions débutent en général à l’épi-
glotte : le fibro-cartilage devient rouge intense, s’infiltre, se couvre de granulations circonscrites, d’ulcérations à fond rouge, granuleux, saignant difficilement, à sécrétion peu abondante, sans œdème périphérique. À un stade plus avancé, on trouve des cicatrices plus ou moins irrégulières, blanchâtres, déprimées ou saillantes, pouvant elles-mêmes s’ulcérer. Peu de symptômes fonctionnels au début : pas de douleur, rarement de la dysphagie; voix intacte. Le lupus du larynx, à cette période, demande a être cherché. Cependant avec l'évolution, essentiellement chronique d’ailleurs, les symptômes fonctionnels peuvent s’accentuer : il existe alors de l’enrouement, parfois de l’aphonie; la dyspnée, assez rare, nécessitera dans quelques cas la trachéotomie.
Traitement. — Le frailement général est le même que pour la tuberculose pulmonaire
Le traitement local, de première importance, doit varier selon les périodes de la maladie et les symptômes prédominants. Il est médical ou chirurgical.
Le traitement médical consiste en pulvérisations, pansements intra-laryngiens (ouate ou éponge), injections (sous-muqueuses ou intra-trachéales).
Contre la douleur et la dysphagie, on emploiera les badigeonnages à la cocaïne (5 à 20 pour 100 de glycérine), à la morphine, au menthol (20 pour 100 d'huile d'amandes douces). Le menthol soit en attouchements, soit en injections intra-trachéales nous a toujours donné les meilleurs résultats contre la dysphagie et contre les pseudoædèmes, dont il amène la diminution rapide. On utilisera aussi la morphine en solutions ou en poudre (0,01 à 0,03 à égale partie avec de l’amidon, une ou deux fois par jour), les pulvérisations émollientes de guimauve et de pavot, de décoction de laitue additionnée d'acide borique (1/100), de solution de bromure de potassium, de chloral, d’eau de laurier-cerise, etc. Les pulvérisations ne dureront pas plus de cinq minutes!. Contre la toux incessante, les vapeurs de glycérine ont été employées avec succès.
Contre l’état catarrhal du début, on fera des pansements au chlorure de zinc (1/30), au nitrate d'argent (1/50 à 1/20), à la glycérine iodée (1/50).
1. Une excellente formule de pulvérisations est la suivante :
Acide phénique..........,... 1 gramme.
Bromure de potassium ....... D —
Eau de laurier-cerise......... 20 —
GIVCÉCIRE SE EE LC 50 —
ER PONS EE do ER q. s. pour faire 300 grammes.
Si les douleurs sont très violentes, on ajoutera de la morphine ou de la cocaïne
(40 à 60 centigrammes).
Contre les ulcérations, l’iodoforme, très vanté il y à quelques années, est actuellement délaissé; il produit de l’inappétence. On s’est servi aussi de l’iodol, de lacide borique, de solutions phéniquées. Le naphtol camphré, le salol camphré, pur ou en solution dans le sulforicinate de soude (10 à 15 pour 100), donnent d’assez bons résultats. Mais c’est surtout à l’acide lactique que l’on devra avoir recours (10, 25, 50, 80, 100 pour 100 d’eau distillée). Les premiers pansements provoquant fréquemment du spasme, il sera bon de cocaïner au préalable le malade. De tous les caustiques chimiques, c’est le seul qui ait donné des guérisons durables.
Le traitement chirurgical consiste dans l’ablation des masses hypertrophiées ou végétantes, dans le curettage des ulcérations.On touche ensuite les points opérés avec les solutions d’acide lactique. Dans nombre de cas (Hering), les résultats ont été excellents et la guérison des ulcérations laryngées a pu se maintenir pendant plusieurs années, malgré l’envahissement des poumons.
La trachéotomie, considérée par certains auteurs comme une méthode générale de traitement mettant le larynx à l’abri des causes irritantes qui peuvent en augmenter les lésions, sera indiquée toutes les fois qu’il faudra parer à un danger imminent d’asphyxie.
On fera la trachéotomie proprement dite de préférence à la laryngotomie crico-thyroïdienne (carie possible du cricoïde). Dans les cas de sténose par paralysie des dilatateurs, la dilatation par les tubes de Schrôtter n’a donné aucun résultat.
H. Cuvizrrer.
Étiologie. — Au cours de la syphilis, après les lésions de la peau et de la muqueuse bucco-pharyngée, les lésions laryngées sont les plus fréquentes. La statistique de Lewin, faite sur tous les syphilitiques traités à l'hôpital de la Charité de Berlin pendant une période de dix-sept années, donne, sur 20000 cas, 515 manifestations laryngées, dont 500 légères (87 pour 100) et 75 graves (13 pour 100).
La syphilis laryngée est ordinairement précoce; elle apparaît de deux à six mois après l'infection. Très rare chez les enfants, où elle ne se montre guère que comme syphilis héréditaire, elle se rencontre surtout chez les adultes, entre vingt et quarante ans. On peut aussi
l’observer à un âge plus avancé (accidents tertiaires, 16 cas audessus de soixante ans, Mackenzie).
Parmi les causes occasionnelles, nous citerons l’abus du tabac, de l'alcool, de la parole. L'influence de la température paraît bien manifeste : dans toutes les statistiques, la syphilis laryngée est plus fréquente en hiver qu’en été.
Description clinique et anatomique. — Les symptômes de l'infection syphilitique sont, dans le larynx, d’ordre secondaire ou tertiaire. L’accident primitif, en effet, n’a jamais été observé dans linfundibulum; tout au plus en a-t-on signalé la présence sur la face linguale de l’épiglotte (Krishaber).
Période secondaire. — Le catarrhe ou érythème laryngé est la première manifestation. Son importance, par les troubles apportés à la phonation, est plus grande que sur les muqueuses voisines. I] se caractérise par de la rougeur, de l’œdème, de la sécrétion.
La muqueuse est simplement hypérémiée, ou sa coloration varie du rose rouge au vermillon et au rouge brun. La teinte vermillon, spéciale à l’érythème laryngé de cause syphilitique, est très importante au point de vue du diagnostic laryngoscopique. L’érythème se localise à l’attache antérieure des cordes ou, le plus souvent, il se généralise. [Il est tantôt diffus, tantôt par plaques distinctes, nettement limitées.
En même temps, la sécrétion se modifie. Elle devient plus abondante, visqueuse, recouvrant les cordes d’un exsudat blanchôtre; parfois elle se dessèche et forme des croûtes épaisses et adhérentes.
L’ædème (cordes vocales supérieures, région sus-glottique) est ordinairement peu marqué. D’après Eppinger, on le rencontrerait assez souvent dans la syphilis héréditaire des nouveau-nés.
L’épithélium disparaît ou bien s’épaissit. Dès cette période on pourrait, Selon certains auteurs, observer des érosions de la muqueuse de grandeur variable. Nous croyons, pour notre part, que l’érythème laryngé syphilitique ne s’accompagne pas d’ulcérations.
On a signalé, avec des érythèmes aigus, la parésie des cordes vocales inférieures.
Non traité, l’érythème laryngien est opiniâtre; il cède, au contraire, rapidement à la médication locale et générale.
En résumé, il n'offre, même au point de vue laryngoscopique, rien de bien caractéristique. Son seul caractère syphilitique est d’apparaître ou de disparaître avec les autres symptômes syphilitiques (Gottstein). Il faudra donc rechercher avec soin les antécédents du malade, les lésions concomitantes (peau, bouche, pharynx).
Les plaques muqueuses sont rares. Nous n’avons pu les observer que dans des cas relativement restreints chez les nombreux syphi-
litiques que nous avons eu l’occasion d'examiner soit à Lourcine, soit à Saint-Louis. De forme irrégulièrement arrondie ou ovalaire, de diamètre variant entre 2 et 7 millimètres, elles font, au-dessus des parties voisines, une légère saillie à fond déprimé. De coloration gris blanc, opaline, elles sont entourées d’un liséré rouge vif, carminé, qui tranche sur la muqueuse voisine. Elles siègent soit à l’épiglotte, soit sur les cartilages de Santorini, les aryténoïdes, les replis ary-épiglottiques, le milieu des cordes inférieures.
Elles apparaissent ordinairement aux premiers temps de l’infection, avec les plaques buccales ou gutturales. Elles s’accompagnent d’un œdème parfois considérable, déformant l’entrée du larynx, masquant la vue de l’infundibulum (épiglotte, replis) ou bien provoquant de la sténose, des accidents de suffocation qui nécessitent la trachéotomie (ædème des bandes ventriculaires, surtout de la région sous-glottique).
La liberté de la respiration une fois assurée par la trachéotomie, les æœdèmes cèdent en général facilement au traitement général.
À la période secondaire, on observe aussi, mais très rarement, des éruptions papulo-tuberculeuses (Gusco) ; des condylomes de la muqueuse, analogues aux crêtes de coq. Cette lésion est souvent tenace; ces condylomes récidivent rapidement après l’ablation avec les pinces endo-laryngiennes et malgré le traitement général. Nous devons dire que, selon certains auteurs, ces condylomes ne seraient pas de nature spécifique. Au point de vue histologique, leur texture en effet est analogue aux bourgeons charnus.
Enfin, la’ syphilis secondaire laryngée se manifeste aussi par des paralysies, indépendantes à ce moment, bien entendu, de toute compression des récurrents par une tumeur syphilitique (gomme ou tumeur osseuse). La paralysie est habituellement unilatérale, qu'il s'agisse d’un spasme des adducteurs ou d’une paralysie des abducteurs.
Période tertiaire. — Elle se caractérise par l’évolution de gommes laryngées.
Les gommes siègent dans le tissu sous-muqueux, dans tous les points où existe un tissu conjonctif riche en vaisseaux (Eppinger). On les trouve de préférence à l’épiglotte,sur les replis ary-épiglottiques, sur les bandes ventriculaires. Elles se présentent tantôt sous l’aspect d'infiltration diffuse, tantôt, et c’est le cas le plus fréquent, comme de grosses nodosités nettement circonscrites. La surface en est lisse, tendue, luisante, rouge sombre ou jaunâtre. Le volume est variable (grain de plomb à noisette); de même le nombre: parfois solitaires, elles peuvent aussi être confluentes, et leur réunion forme ce que l’on a appelé le « petit nodule syphilitique ».
Les gommes s’ulcèrent rapidement, et l’ulcération est une des formes fréquentes sous lesquelles. s’observe la syphilis laryngée.
Peu étendue au début, l’ulcération gagne bientôt en surface et en profondeur. Elle se creuse en entonnoir, et ses bords saillants, taillés à pic, surplombent un fond sanieux, gris pâle, couvert d’une sécrétion purulente, très adhérente. La muqueuse environnante est vivement injectée.
L’ulcération fuse-t-elle dans le tissu conjonctif, de vastes lambeaux de muqueuse se détachent, viennent flotter dans la glotte et provoquent des accès de suffocation.
Le périchondre, le cartilage sont envahis. Des abcès se forment, des fistules persistent, de vastes délabrements se produisent. Le cartilage nécrosé est expulsé en partie ou en totalité (arvténoïde).
La marche des lésions est parfois inverse ; c’est au centre même du cartilage que débute l’infiltration gommeuse. Au niveau du point atteint, se produit une voussure caractéristique de la muqueuse, de teinte rouge vif. Quant à une période avancée de l'infection syphilitique, sur un point limité de la muqueuse, apparaît de l’érythème, il faut toujours réserver le pronostic et penser au développement possible d’une gomme. L’abcès peut s’accentuer au point de provoquer, avec la sténose, de l’asphyxie (æœdème sous-glottique, infiltration du cricoïde). Sa marche est parfois extrêmement rapide et pour ainsi dire foudroyante.
Le processus ulcératif s’arrête-t-il sous l’action du traitement local et général, la réparation se fait par des cicatrices blanchâtres, scléreuses, rayonnées, ordinairement plates, parfois exubérantes et végétantes.
La cicatrisation peut être vicieuse et entraver d’une manière permanente les diverses fonctions de l’organe. À l’épiglotte, des adhérences anomales s’établissent avec les parois du pharynx (dysphagie et dyspnée fort graves); les cordes vocales se soudent entre elles sur une étendue plus ou moins grande; un véritable pont membraneux semble jeté d’une corde à l’autre. L’articulation crico-aryténoïdienne, englobée dans le processus cicatriciel, s’ankylose, et il en résulte des paralysies des cordes.
Les paralysies observées à la période tertiaire peuvent être dans d’autres cas dues à des altérations des muscles, à une compression des récurrents, parfois à des lésions centrales.
Les déformations, de modalités extrêmement variées, peuvent se trouver réunies sur le même larynx et l'organe, complètement effondré dans sa charpente, apparaît dans le miroir comme un moignon informe, à canal central extrêmement étroit.
La syphilis laryngée est aussi une manifestation de la syphilis
héréditaire. Parfois très précoce, elle se caractérise dès le bas âge par une raucité particulière de la voix qui, selon Diday, tient à de l’érythème ou à des plaques muqueuses.
Fréquemment, elle n’est que l’extension de lésions nasales. Les ulcérations peuvent être plus profondes (ulcérations de la muqueuse, carie du thyroïde).
Symptômes fonctionnels. — Dans sa forme bénigne, la syphilis laryngée évolue d’une façon pour ainsi latente et n’occasionne que des troubles insignifiants. Les symptômes fonctionnels ne sont, d’ailleurs, jamais bien caractéristiques. La voix est ordinairement altérée : c’est là le seul symptôme de l’érythème syphilitique. Dans cette forme de la syphilis laryngée, il n’existe ni toux, ni troubles respiratoires, ni douleur. La voix est altérée dans son timbre seul : le malade n’émet que des sons à peine perceptibles à l’oreille, mais nettement et clairement articulés. D’autres fois, la voix est rauque (voix de rogomme, raucedo syphilitica). À la période tertiaire, avec les délabrements des cordes, l’aphonie est complète.
La toux manque ordinairement ou elle est peu marquée. L’expectoration, nulle à la période secondaire, devient, avec les gommes ulcérées, purulente, fétide et renferme des portions de cartilage nécrosées.
La douleur spontanée est insignifiante ; elle se réduit à une simple sensation de gêne ou de compression. Elle n’est plus vive que dans les cas de périchondrite, augmentant pendant la nuit, marquée surtout à la pression.
La dysphagie n'existe que dans les ulcérations de l’épiglotte et de la partie postérieure du larynx; elle n’atteint jamais le même degré que dans les ulcérations tuberculeuses.
Les troubles respiratoires, nuls à la période secondaire, peuvent être d’une gravité menaçante à la période d'infiltration gommeuse. Ils persistent après la cicatrisation, comme nous l’avons déjà dit, et sont alors proportionnés au rétrécissement de la glotte.
Marche. Pronostic. — La marche de l'infection laryngée est, dans certains cas, rapide; le plus souvent, cependant, elle est lente, notamment dans les cas de paralysie. La restitutio ad integrum est la règle sil s’agit d'accidents secondaires; l’érythème, les plaques muqueuses disparaissent et guérissent sans laisser de traces.
Dans les lésions tertiaires, au contraire, si le diagnostic se fait avant l’ulcération, avec un traitement énergique rapidement institué, le pronostic sera favorable. La gomme est-elle ulcérée, il faudra craindre la possibilité de cicatrices vicieuses. Si la vie est rarement menacée, si la trachéotomie permet de parer aux accidents respira-
toires, l’aphonie persistante, le port prolongé d’une canule seront fréquemment le résultat de la destruction des diverses parties constitutives de l’organe.
Diagnostic. — La syphilis laryngée s’accompagne-t-elle d’autres lésions du côté de la peau, du pharynx ou des fosses nasales, le diagnostic est très facile. Il n’en est pas de même si elle existe seule.
A là période catarrhale, on ne peut, d’après les signes laryngoscopiques, décider si l’on se trouve en présence soit d’une hypérémie
simple, soit d’un début de phtisie ou de syphilis. Dans le catarrhe
essentiel cependant, la rougeur n’envahit pas uniformément la muqueuse, plus ou moins épaissie. Les glandes sont hypertrophiées, les sécrétions abondantes. La voix est altérée plus profondément; l’aphonie peut être complète.
L’infiltralion syphilitique se distingue de l’infiltration tuberculeuse en ce qu’elle est, au moins au début, plus étendue. La muqueuse, rouge vif dans la syphilis, est d’une pâleur caractéristique dans la tuberculose. L’ulcération apparaît de bonne heure et, une fois établie, gagne rapidement en surface et en profondeur. Malgré ces caractères différentiels assez nets, certains cas nécessiteront, pour être jugés, l’essai du traitement spécifique.
Les gommes non ulcérées se distingueront : 1° des kystes (transparence, état lisse de la muqueuse, pas de gonflement des parties voisines, siègent rarement hors de l’épiglotte); 2 des néoplasmes (ordinairement mieux délimités, siègent sur les bandes ventriculaires).
Les ulcérations d’origine syphilitique, habituellement solitaires, se caractérisent par leur forme plus ou moins arrondie, leur profondeur, leurs bords surélevés, l’inflammation de la muqueuse environnante, leur siège fréquent à l’entrée du larynx.
Dans l’ulcère tuberculeux, les lésions à marche beaucoup plus lente sont moins profondes; souvent elles se sont développées sur plusieurs points, de préférence sur les bandes ventriculaires et à la partie postérieure du larynx. La muqueuse environnante est pâle, la sécrétion abondante. Enfin on tiendra compte de l’état général du malade, de l’auscultation des poumons, de l’examen bacillaire des crachats. On a signalé la coïncidence de la tuberculose et de la syphilis, la transformation possible des ulcérations syphilitiques en ulcérations tuberculeuses. Dans ces cas, le diagnostic sera évidemment des plus délicats.
L’ulcération carcinomateuse ne se montrera souvent qu’un an ou dix-huit mois après l’infiltration. Cette marche est en opposition absolue avec le ramollissement rapide des gommes et constituera un élément précieux de diagnostic quand on pourra suivre l’évolution
de la tumeur. Les bourgeons müûriformes du cancer, recouverts d’une sanie purulente, très fétide, saignent facilement. La douleur est de plus très vive. L’adénopathie est marquée. Enfin, en dernier ressort, on pratiquera l’examen histologique des fragments enlevés ; on fera l'essai du traitement ioduré, en se rappelant toutefois qu’au début de cette médication le cancer peut paraître rétrocéder. On ne portera donc pas de diagnostic hâtif.
Les ulcérations lupiques sont d’un ton pâle; les cicatrices d’un blanc nacré peuvent être le siège de nouvelles poussées.
Traitement. — On doit instituer un traitement général et local.
Le traitement général, analogue à celui des autres localisations syphilitiques, est mercuriel et ioduré. Il ne faut pas oublier que dans certains cas l’iodure peut augmenter la congestion de la muqueuse ; mais, les accidents d’asphyxie écartés par la trachéotomie, son action est en général rapide sur les manifestations œdémateuses de la syphilis laryngée. Il restera donc le médicament de choix dans les formes tertiaires graves (2 à 6 grammes).
Le traitement local, à la période secondaire, consistera en pansements intra-laryngiens avec des solutions de chlorure de zinc (4/30), de nitrate d'argent (1/50 à 1/30), de glycérine iodée (teinture d’iode,4 grammes; glycérine, 10 grammes). On interdira absolument au malade de fumer et de prendre de l'alcool. Les bains de vapeur seront un adjuvant utile dans l’érythème.
À la période des ulcérations, on fera faire des inhalations de sublimé (sublimé, 20 centigrammes ; alcool rectifié, 50 grammes ; eau distillée, 200 grammes. En inhaler deux à trois fois par jour de la dixième à la cinquième partie). On insufflera de la poudre d’iodoforme; on badigeonnera les parties ulcérées avec des solutions phéniquées (acide phénique, 10 à 20 centigrammes ; glycérine, 10 grammes).
Contre les œdèmes, provoquant des accès de dyspnée, on fera des scarifications. L’asphyxie est-elle menaçante, on pratiquera la trachéotomie.
S’est-il développé des végétations, formé des adhérences, des ponts membraneux, on aura recours pour les détruire aux pinces coupantes, au galvanocautère. Quand la méthode endo-laryngée a échoué, la thyrotomie ne donne pas de meilleurs résultats. Existe-t-il de la sténose par suite du rétrécissement cicatriciel du calibre du larynx, la trachéotomie préalablement pratiquée, on fera la dilatation avec les tubes de Schrôtter.
H. CuviLcier.
Le cancer du larynx est primitif ou[secondaire, soit par métastase, soit par propagation d’un cancer d’un organe voisin (langue, pharynx, corps thyroïde).
Étiologie. — Cette affection, qui n’est guère connue et n’a pu être bien étudiée que depuis la découverte de la laryngoscopie, s’observe surtout à l’âge adulte. Son maximum de fréquence est entre quarante et soixante-dix ans (83 pour 100 des cas, Morell-Mackenzie). L'abus du tabac, de l’alcool, les fatigues vocales, le traumatisme, les maladies inflammatoires antérieures prédisposeraient à son développement.
L'influence du sexe paraît certaine, si l’on s’en rapporte à une statistique de 179 cas, sur lesquels on trouve 153 hommes et seulement 26 femmes. L'influence professionnelle n’a pas été signalée. On a voulu incriminer, sans preuves manifestes, l’action des diathèses (arthritisme, herpétisme). Par contre, l’hérédité est bien établie, comme pour les néoplasies des autres organes.
La transformation possible d’une tumeur bénigne du larynx en une tumeur maligne, qu’il y ait eu ou non intervention endolaryngée,! ne doit être admise que sous toutes réserves et dans des cas extrêmement rares. Parfois la tuberculose et le cancer coïncident.
Anatomie pathologique. — Le cancer du larynx, au sens clinique du mot, comprend, histologiquement parlant, toutes les formes de tumeurs malignes : épithéliome, carcinome, sarcome. C’est l’épithéliome que l’on observe le plus fréquemment.
Selon le siège, on distingue deux variétés : le cancer marginal ou extrinsèque et le cancer cavitaire ou intrinsèque. Le cancer marginal se localise primitivement sur les parties extérieures de l'organe (épiglotte, replis ary-épiglottiques, région aryténoïdienne au niveau de l’éperon pharyngo-laryngien), et de là peut s'étendre aux organes voisins (Isambert). Le cancer cavitaire est sus-glottique ; il débute par la région des ventricules et des bandes ventriculaires. Très rarement on a observé des cancers primitivement intra- ou sousglottiques. Le plus souvent unilatéral (deux fois sur lrois, Schwartz), il siège de préférence à gauche.
Dans le processus envahissant de la néoplasie, toutes les parties
constitutives de l’organe sont successivement atteintes (muqueuse, muscles, cartilages). Les vaisseaux peuvent s’ulcérer (artère laryngienne supérieure, carotide primitive); les nerfs (récurrent, pneumogastrique, grand sympathique), être englobés dans la dégénérescence. La généralisation du cancer laryngien s’observe rarement.
L’épithélioma, le plus souvent cavitaire, est ordinairement pavimenteux lobulé; le carcinome, à localisation surtout marginale, se rattache à la forme encéphaloïde plus fréquemment qu’au squirrhe. Le sarcome, plus rare, appartient en général à la variété la plus bénigne (sarcome fasciculé). Comme l’épithélioma, il se développe de préférence dans l’intérieur de l’organe (21 sur 27 observations).
Enfin, il faut signaler les lésions de l’épithélium et du tissu conjonctif que Virchow a décrites sous le nom de « pachydermie du larynx » et qu’il déclare, au point de vue histologique, analogues aux verrues. Pour d’autres auteurs, ce ne serait là qu’une forme bénigne d’épithélioma.
Symptomatologie. — Le cancer laryngien débute insidieusement et envahit lentement l’organe.
Selon le siège du néoplasme, les symptômes du début sont variables. Le plus souvent (cancer intra-laryngien), les troubles de la phonation se manifestent d’abord. La voix se couvre insensiblement, s’altère de plus en plus et finit par prendre un timbre déchiré spécial, une raucité caractéristique (voix de bois). La toux, qui s’atténue à mesure que la tumeur se développe, est fréquente au début. Comme pour la voix, le timbre en est rauque. L’expectoration est spumeuse, peu abondante.
A cette période, la douleur, spontanée ou à la pression, n’existe pas : ce n’est qu'une simple sensation de picotement, provoquée par la toux et la parole. Les troubles respiratoires sont nuls. Mais, ainsi que la douleur, ils iront s’accentuant avec les progrès de la maladie.
S'agit-il d’un cancer marginal, la voix n’est pas atteinte et les premiers symptômes sont des troubles de la déglutition, marqués d’abord pour les solides, puis s’étendant aux liquides.
La dysphagie est, dans certaines formes, très prononcée ; la douleur irradie à la face et aux oreilles. Dans les tumeurs intralaryngiennes, sans être aussi précoce, elle peut aussi exister. Elle serait plus tardive quand le néoplasme siège à droite, en raison des rapports anatomiques du larynx et du tube digestif.
On a signalé dès cette période, et accompagnant la dysphagie, une salivation exagérée, par hypersécrétion véritable de la salive ou par gène de la déglutition. L’adénopathie est, à cette époque, nulle ou très peu marquée. Les ganglions envahis sont situés sous le bord
antérieur du sterno-mastoïdien. Les ganglions inférieurs sont pris dans le cancer cavitaire, les ganglions supérieurs dans le cancer extrinsèque et le premier atteint se trouve situé au niveau de l’espace inter-hyo-thyroïdien.
Le toucher digital, enfin, ne sera de quelque utilité que dans le cas de cancer marginal (épiglotte).
Pour arriver à un diagnostic précis, il faut de toute nécessité avoir recours au miroir laryngien. À l'examen laryngoscopique, on distinguera trois formes : polypoïde, infiltrée, nodulaire.
La forme polypoide répond au cancer intrinsèque. Sur les bandes ventriculaires se sont développées de petites masses d’aspect papillomateux, isolées ou confluentes, tantôt insérées sur un point, d’autres fois multiples, entourées d’une muqueuse injectée, rouge foncé, épaissie. De cette forme relèvent les troubles vocaux et respiratoires précoces.
Au lieu de ces masses papillomateuses, on peut apercevoir dans le miroir, sur un point de la muqueuse, une’tuméfaction lisse unilatérale, mal circonscrite, de coloration rouge intense, violacée ou bien mamelonnée et grisâtre (forme infiltrée).
Dans la troisième forme (forme nodulaire), la tumeur est unique, arrondie, nettement circonscrite, fortement colorée, à large base. Sa grosseur varie d’un pois à une noisette.
Le sarcome, enfin, est très variable d’aspect extérieur : la base en est large, la surface polie ou en verrue, parfois lobée. La coloration, d'habitude d’un rouge plus ou moins sombre, est parfois en partie jaunâtre. Malgré la netteté de ces symptômes, le diagnostic ne pourra s'affirmer qu’en suivant la marche de la tumeur ou avec l'examen histologique des fragments enlevés par la voie endo-laryngienne. Pendant toute cette période, qui dure de deux à quatre ans, l'état général, particularité intéressante de l’évolution du cancer laryngien et qui en explique la lenteur, reste ordinairement satisfaisant.
- Période d'état. — À cette période, la tumeur s’étend rapidement et s’ulcère. Des accidents menaçants éclatent du côté de la respiration et de la déglutition; l’état général s’aggrave.
Le néoplasme gagnant et détruisant les cordes vocales, la voix s'éteint peu à peu. L’aphonie devient complète. La toux, au contraire, comme nous l’avons déjà signalé, se calme, soit qu’il y ait tolérance de l’organe, soit destruction des nerfs et suppression des phénomènes réflexes.
Au lieu de la salivation, simplement exagérée, de la première période, il se produit un écoulement continuel de liquide sanieux, purulent, d’une extrême fétidité, et qui devient pour le malade un
des symptômes les plus pénibles. Dans certains cas, assez rares il est vrai, lexpectoration peut contenir des fragments de la tumeur.
Comme la salivation, l’haleine prend une odeur fétide, au point de gêner l'entourage.
Avec la période ulcéreuse, il faut redouter les hémorrhagies (Fauvel). Tantôt les crachats sont simplement rosés et sanguinolents; mais parfois aussi l’hémorrhagie est assez abondante pour inquiéter le malade et même le médecin; dans certains cas, elle peut occasionner une mort foudroyante. En tout cas, c’est un symptôme grave et d’une grande importance diagnostique et pronostique. On peut affirmer que toute néoplasie laryngienne avec hémorrhagie est de nature maligne.
A la gêne mécanique de la déglutition viennent s’ajouter des douleurs extrêmement vives. Ces douleurs peuvent être provoquées par la pression ou elles sont spontanées, lancinantes, siégeant soit dans la profondeur même de l’organe, soit dans le pharynx, et irradiant vers l’oreille.
Les troubles respiratoires, très marqués, sont un danger incessant pour la vie du malade. La périchondrite, les lésions articulaires, les proliférations de la tumeur, rétrécissant de plus en plus la glotte, déterminent une dyspnée qui, d’abord intermittente, ne tarde pas à s'établir d’une façon continue. La respiration acquiert une rudesse toute spéciale que l’on a très justement qualifiée de « ligneuse » (Fauvel). Les accès de suffocation se rapprochent, éclatent sous l'influence des causes les plus légères : la trachéotomie s’impose d'urgence.
Au palper, le larynx paraît hypertrophié dans sa masse. Le cartilage thyroïde, élargi et d’une dureté particulière, donne la sensation d’une carapace de crustacé (Isambert).
L’adénopathie, rare tant que le cancer restait limité à la cavité du larynx, devient la règle dès que le néoplasme à franchi les limites de l'organe vocal ; l’engorgement ganglionnaire augmente rapidement; les parties voisines s’empâtent et forment autour du cou une véritable cuirasse. Si les ganglions péri-trachéaux se trouvent envahis, la compression des nerfs récurrents détermine une paralysie des cordes vocales,
Au laryngoscope, on voit ce larynx obstrué par une masse bourgeonnante, à surface ulcérée, sanieuse (forme polypoide); ou bien l'ulcération, d’abord superficielle, gagne en profondeur. Le fond se recouvre d’une épaisse sécrétion muco-purulente, tandis que les bords bourgeonnants sont entourés d’une muqueuse infiltrée, très vascularisée, d’une coloration intense. Le cancer siège-t-il à lépiglotte, le fibro-cartilage prend l'aspect d’un énorme champignon
bourgeonnant, recouvrant l'entrée du larynx et masquant la profondeur. c
Terminaison. — La marche de la maladie s’accentue alors rapidement; la cachexie devient de plus en plus marquée; des fusées purulentes se produisent, amenant de vastes décollements, des fistules bourgeonnantes. Le néoplasme gagne la trachée, envahit la plaie de la canule, si la trachéotomie a été pratiquée, et le malade meurt, au milieu des plus vives souffrances, épuisé par les hémorrhagies et l’inanition ou emporté dans un accès de dyspnée.
Diagnostic. — Période de début. — Le diagnostic est très difficile à cette période. Il doit être fait : 1° avec les fumeurs bénignes (polypes): le siège et l'aspect diffèrent (cordes vocales inférieures, autres localisations exceptionnelles, tumeurs gris rosé, ordinairement pédiculées); la muqueuse environnante est saine; — 2° avec les laryngites chroniques simples ou hypertrophiques (lésions diffuses, ordinairement des deux côtés, localisées aux cordes vocales et à la région aryténoidienne, de coloration rouge ; pas de douleur); — 3° avec la phtisie polypiforme (espace inter-aryténoïdien, cordes vocales inférieures). Il faut, en tout cas, tenir compte de l’âge, des antécédents, de l’état général du malade et faire l'examen histologique des fragments enlevés.
Période d'état. — Le diagnostic positif, symptomatique, se fait par la douleur, la salivation, les hémorrhagies, l’adénite, la cachexie. Le diagnostic différentiel laryngoscopique doit être fait avec: 1° les gommes syphilitiques (ulcérations à fond grisâtre, entourées d’un cercle rouge, à évolution très rapide depuis l’infiltration, souvent bilatérales ; lésions simultanées du voile et du pharynx; essai du traitement ioduré); 2° les ulcérations tuberculeuses (pàleur du voile et du larynx, infiltration de l’épiglotte, des replis ary-épiglottiques, des aryténoïdes, caractère des ulcérations, auscultation pulmonaire); 3 le lupus (ulcération granuleuse, rouge ; pas de sécrétion, pas de douleur).
Pronostic. —1Il est toujours fatal, qu’on ait recours ou non aux opérations, qui ne peuvent que prolonger la vie du malade. La récidive est en effet la règle. Le carcinome aurait une marche plus rapide que l’épithélioma et que le sarcome.
Traitement. — Le traitement est médical ou chirurgical.
Le traitement chirurgical (ablation endo-laryngienne, laryngotomie, extirpation partielle, extirpation totale) ne doit pas nous occuper ici.
Le traitement médical est purement palliatif. Contre les douleurs, on emploiera les préparations opiacées, les attouchements à la glycérine morphinée (1/15), à la glycérine cocaïnée (1/50-1/10), les pul-
vérisations au chloral (1/100), les insufflations de poudre de morphine (15 milligrammes à 3 centigrammes à égale partie avec de l’amidon, une ou deux fois par jour). Contre la dysphagie, on emploiera la sonde œsophagienne, les lavements nutritifs; contre les accès de suffocation et l’asphyxie, la trachéotomie. La trachéotomie donne en moyenne une survie de huit mois, parfois de plusieurs années. Dans un grand nombre de cas, ses résultats sont supérieurs à ceux de la laryngectomie; pour certains auteurs, elle reste le traitement de choix.
H. CUVILLIER
Définition. — L’œdème de la glotie est une affection grave, caractérisée par l’infiltration du tissu cellulaire sous-muqueux du larynx. On la désigne aussi sous le nom de laryngite ou angine laryngée œdémateuse, de laryngite phlegmoneuse, d’œdème aigu du larynx.
Historique.— Signalé par Morgagni, l’œdème de la glotte a été surtout étudié par Bayle (1808), qui le désigna sous ce nom, puis par une série d’auteurs français : Cruveilhier, Valleix, Bouillaud et surtout Sestier, qui écrivit en 1852 un mémoire qui a fait époque dans l’histoire de cette affection.
Étiologie. Pathogénie. — L’œdème de la glotte n’est pas, ainsi que le voulait Sestier, une entité morbide bien définie. C’est un syndrome commun à un grand nombre d’affections, et d’affections les plus diverses. Il s’observe, en effet, principalement comme complication des grandes maladies du larynx, mais aussi dans bon nombre de maladies générales.
Parmi les causes prédisposantes, l’âge et le sexe masculin semblent jouer un certain rôle. L’enfant n’en est que rarement atteint : 17 fois sur 215 cas, d’après Sestier; une statistique de Virchow donne des résultats analogues : sur 210 cas, 144 chez les hommes, 40 chez les femmes, 21 chez les enfants.
Causes déterminantes. —L’'œædème de la glotte peut être spontané. : s’observe alors à la suite d’exposition au froid. Cet œdème dit spontané et dont la pathogénie est encore fort obscure, est mis en doute par certains auteurs (Gottstein). On l’observe sur les individus débilités antérieurement par une maladie, par un excès de fatigue, etc.
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Trousseau, et avec lui beaucoup d’autres auteurs, en ont cité des cas tels que le suivant : un ivrogne s’endort au froid et est atteint au bout de quelques heures d’æœdème de la glotte. On suppose, sans qu'aucune preuve puisse en être donnée, que l’action de la température péut produire, suivant les cas, tantôt une laryngite catarrhale simple, tantôt l’æœdème de la glotte.
Une grande obscurité enveloppe également l’étiologie d’une forme particulière d’œdème laryngé, appelée œdème vaso-paralytique. Signalé par Strübing!, cet œdème évolue en quelques heures, spontanément ou sous une influence thermique. Il s’accompagne souvent d’æœdème du cou et de la face. Il y a du tirage et un tableau assez semblable aux crises laryngées du tabes. D’après Strübing, cet æœdème serait dû à une excitation des vaso-dilatateurs, accompagnée d’une perméabilité exagérée des parois vasculaires.
En dehors de ces cas, on peut distinguer deux grands ordres de causes de l’æœdème de la glotte: 1° l’œdème est consécutif à une laryngite ou à une lésion voisine du larynx ; 2° ilsurvient sans qu'il y ait de laryngite primitive, ni d'affection de voisinage.
I. — L’œdèmeglottique s’observe le plus souventcomme épiphénomène ou comme complication d’une maladie du larynx. Cest un ædème de voisinage. Les traumatismes, les plaies du larynx, accidentelles ou chirurgicales, les corps étrangers peuvent le déterminer. Il en est de même des brûlures. Dans certains pays du Nord, en Angleterre, en Amérique, on observe assez fréquemment l’œdème glottique chez les enfants qui, buvant au goulot de la théière, se brülent la bouche et l’arrière-gorge. L’inhalation d’air surchauffé, le froid excessif, les empoisonnements par les acides forts et les alcalis caustiques peuvent également le déterminer. L’iodure de potassium, à dose toxique pour certains individus, a déterminé parfois des accidents graves d’ædème glottique (Fournier).
Mais de toutes les causes, les plus fréquentes sont les laryngites infectieuses. Les laryngites dues à la syphilis, à la tuberculose, à la morve, à la diphtérie, à la fièvre typhoïde, les lésions que l’on observe dans les périchondrites, la gangrène, le cancer du larynx, la pachydermite, peuvent se compliquer d’œdème de la glotte. Nous mentionnerons, à propos de la tuberculose, les poussées d’œdème provoquées par l'injection de tuberculine chez les individus atteints de laryngite tuberculeuse (Virchow). L’érysipèle, la variole, plus rarement l’infection puerpérale, la pyohémie, puis, à titre d'exception, le charbon (Straus) à la suite de pustule maligne de la face, la rage, la vaccipation peuvent également l’amener.
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C'est une complication qu’on peut encore voir survenir, non plus au cours d’une laryngite infectieuse, ulcéreuse ou non, mais à la suite d’une lésion des régions voisines. Les abcès rétro-pharyngiens, les abcès des amygdales, des glandes parotides ou sousmaxillaires, les bubons suppurés, diphtériques ou scarlatineux, les opérations sur le cou, peuvent s’en compliquer.
Cet æœdème de voisinage, survenant à la suite de laryngites infectieuses, aiguës ou chroniques, ulcéreuses ou non, à une pathogénie complexe. Il s'explique dans certains cas par la théorie de l’œdème collatéral de Virchow, qui consiste en ceci : au niveau des ulcérations, le travail inflammatoire provoque des obstructions vasculaires amenant une gêne circulatoire, d’où résulte l’infiltration séreuse des parties voisines des ulcérations. Dans les cas où il y a une infiltration séro-purulente du larynx, l’œdème est franchement inflammatoire et se produit par le même mécanisme que l’infiltration semblable du tissu cellulaire sous-cutané dans un phlegmon. Dans tous les faits de cet ordre l’æœdème laryngé se produit suivant deux mécanismes souvent associés : celui de l’œdème proprement dit et celui de l’inflammation suppurative ; c’est moins une simple hydropisie qu’une hydro-phlegmasie.
IT. — L’œdème de la glotte peut encore être déterminé par stase; les conditions pathogéniques de cet œdème sont celles de l’œdème ordinaire. On l’observe dans les affections cardio-pulmonaires, dans les états dyscrasiques pouvant amener de l’œdème en général, dans les maladies des reins de quelque cause qu’elles soient (mal de Bright, scarlatine, néphrite interstitielle), dans la cirrhose alcoolique, les cachexies syphilitique et paludéenne, la dégénérescence amyloïde, les cancers autres que les cancers du larynx. Toutes les affections hydropigènes peuvent se compliquer d’œdème glottique, sans qu’il y ait de laryngite primitive. Les compressions veineuses produites par une tumeur du médiastin peuvent également le provoquer. ;
Anatomie pathologique. — La lésion caractéristique de l’ædème de la glotte consiste en une infiltration du tissu cellulaire sous-muqueux du larynx. On vient de voir le grand nombre de causes diverses qui peuvent déterminer cette affection, il s’ensuit que la nature du liquide transsudé est également très variable, suivant les cas. Ce liquide peut être séreux, séro-purulent, ou même parfois hémorrhagique.
Le siège de l’æœdème est également variable. Suivant la région infiltrée, l’ædème est dit sus-glottique, glottique ou sous-glottique. L’ædème glottique vrai (Cruveilhier) qui siège sur les cordes vocales inférieures est des plus rares. L'expression « œdème de la glotte »
est donc inexacte au sens littéral dans la plupart des cas. L’œdème sous-glottique est encore moins fréquent (Ziemssen, Rauchfuss); il est extrêmement grave. C’estl’ædème sus-glottique que l’on observe le plus souvent. Le siège de l’infiltration est, par ordre de fréquence, les replis glosso- et aryténo-épiglottiques, les cordes vocales supérieures et les ventricules. L’épiglotte s’œdématie, surtout lorsque Pinflammation a débuté par le pharynx.
M.Gouguenheim, reprenant les expériences de Sestier,a déterminé expérimentalement les conditions de production et la marche de l’œdème. Cet œdème, contrairement à ce que pensait Sestier, peut envahir tout le larynx.
Les lésions macroscopiques, dont on peut étudier la marche et l’évolution à l’aide du laryngoscope, sont les suivantes : au début, la muqueuse est rouge et injectée, puis il survient du gonflement. La muqueuse devient alors pdle, lisse et tendue. Les replis aryténoépiglottiques forment des bourrelets d’un jaune rougeâtre, qui oblitèrent plus ou moins les ventricules et rétrécissent le conduit laryngien. L’épiglotte, si elle est prise, se rencontre sous la forme d’une tumeur arrondie qui peut obstruer l'entrée du larynx. L’infiltration peut envahir les parties voisines et gagner le tissu cellulaire du cou. Dans ces cas fort graves et consécutifs surtout aux maladies infectieuses, on trouve à l’autopsie l’aspect suivant : la muqueuse, de rouge et tuméfiée qu’elle était pendant la vie, est devenue pâle, plissée et ridée, semblable « à la peau de la main d’une lessiveuse » (Lennox Browne).
Au point de vue histologique, le liquide qui infiltre les mailles du tissu conjonctif sous-muqueux contient, dans les cas ayant une origine inflammatoire, de grandes cellules granuleuses, des globules sanguins, des leucocytes. Dans certains cas, les derniers éléments, très abondants, donnent un aspect puriforme au liquide transsudé. Il faut faire une mention à part pour le gonflement des replis aryténo-épiglottiques observé chez les tuberculeux. L’ædème est ici provoqué par une véritable infiltration de matière tuberculeuse (Doléris, Gouguenheim!).
Dans les œdèmes consécutifs aux maladies hydropigènes, le liquide est transparent comme la sérosité de l’ædème et contient parfois un réticulum fibrineux. Il est souvent retenu et comme emprisonné dans les mailles du tissu cellulaire sous-muqueux, dont une pression peut seule le faire sortir.
Symptômes. — A. Signes fonctionnels. — L’œdème de la glotte
4, DoLéris (Arch. de physiologie, 1871). — GouGuENHEIM (Soc. médicale des hôpitaux, 1878).
peut ne pas avoir de signes qui lui soient propres et se révéler subitement par un accès de suffocation mortel. Dans les cas ordinaires ce sont surtout les phénomènes respiratoires qui dominent la scène. Le malade éprouve tout d’abord une sensation de constriction et de gène au niveau du pharynx, puis une sensation pénible de corps étranger dont il cherche à se débarrasser en avalant sa salive ou en toussant. Dès le début, l'inspiration devient difficile, bruyante et pénible. L’expiration est d’abord assez facile‘, puis à mesure que l’œdème augmente, elle devient de plus en plus pénible, et l’on assiste alors au tableau de l’asphyxie. La dyspnée, lente et continue, est traversée par de violents accès paroxystiques de suffocation. Le tirage inspiratoire s’accompagne dans certains cas d’un bruit de cornage*. « Le malade a quelque chose d’effrayant, la face livide, la bouche ouverte, les narines béantes, l'œil humide et saillant, la peau ruisselante de sueur » (Trousseau).
Par contre, dans certains cas, dans le mal de Bright par exemple, on voit l’œdème de la glotte, dûment constaté à l’aide du miroir laryngien, ne donner lieu à aucun phénomène respiratoire.
La voix, souvent peu modifiée (les cordes vocales étant ordinairement intactes), peut être rauque, éteinte; il y a parfois une aphonie complète.
La toux, souvent douloureuse, ne s’observe que dans les œdèmes . d’origine inflammatoire. Elle est provoquée par les efforts que fait le malade pour se débarrasser de la sensation de constriction qui l’oppresse.
La déglutition est douloureuse, surtout quand l’épiglotte est touchée.
La douleur est très variable. En dehors de la déglutition les sensations douloureuses provoquées sont assez rares. Parfois les moindres mouvements du cou déterminent de la douleur.
B. Signes physiques. — Le laryngoscope permet de reconnaître facilement l’œdème de la glotte. S'il est lié à une affection inflammatoire aiguë, on constatera une coloration rouge foncé et l’injection de la muqueuse, ainsi que la déformation de la région atteinte, qui est globuleuse, lisse et tendue. Dans les cas chroniques, quand
1. On a attribué cette dyspnée surtout inspiratoire à ce que les replis aryténoépiglottiques tuméfiés se renversent en dedans sous l’action de la colonne d'air inspirée et retombent sur l’orifice laryngien, tandis qu’ils se laissent soulever et en même temps écarter par l’air expiré. Mais ce mode de dyspnée fait, dans certains cas, absolument défaut, notamment dans les infiltrations tuberculeuses, où les replis sont indurés et immobiles (Gouguenheim). La dyspnée serait due surtout à l’action des muscles : paralysie des dilatateurs ou spasme des constricteurs de la glotte.
2. Le bruit de drapeau, signalé par Sestier, et s’entendant à l'expiration, n’a pas de valeur.
l'œdème est lié à une maladie du cœur ou des reins, ou consécutif à une cirrhose du foie, la coloration est moins intense. Dans les cas consécutifs à une maladie générale aiguë, l'aspect de la muqueuse, au laryngoscope, est variable. Colorée en rouge et par plaques dans la scarlatine, couleur de chair dans l’érysipèle, rouge sombre dans la fièvre typhoïde, la muqueuse montre des pustules dans la variole. Les brûlures par eau bouillante œdématient surtout l’épiglotte. Enfin, dans les cas de traumatisme, l’examen par le miroir permettra de constater de visu les excoriations ou les plaies qui ont déterminé la formation de l’ædème.
L’exploration digitale, consistant à enfoncer l’index par la bouche jusqu’au larynx, est dangereuse, parce qu’elle peut provoquer des crises dyspnéiques, et doit être rejetée. Elle ne donne d’ailleurs que des résultats insuffisants.
C. Symptômes généraux et marche. — Les Signes généraux sont des plus variables. Tantôt on notera une fièvre plus ou moins intense, tantôt on n’observera aucun symptôme concomitant en dehors des troubles fonctionnels cités plus haut.
Il est difficile de donner un tableau général de la marche que suit læœdème de la glotte. On peut dire seulement que les œdèmes aigus inflammatoires évoluent rapidement, se terminant en quelques jours par la mort ou par la guérison, avec ou sans trachéotomie. Les ædèmes chroniques évoluent plus lentement et peuvent durer de quatre à cinq semaines. On observe assez fréquemment des rémissions dans cette affection. Le malade éprouve par intervalles du soulagement, un bien-être relatif; il respire plus facilement. Les rechutes s’observent surtout la nuit plutôt que le jour.
Diagnostic. — Le laryngoscope permet le plus souvent de reconnaître facilement l’ædème de la glotte. Mais, si l’on se trouve en présence d’un malade qui étouffe et qu’on ne puisse avoir recours au laryngoscope, le diagnostic est souvent bien difficile. On devra tout d’abord reconnaître le siège de l’obstacle et s’assurer que la dyspnée est bien d’origine laryngée. C’est ce qu’on reconnaîtra surtout au : tirage inspiratoire, à l’expiration plus aisée que l’inspiration, aux sifflements que provoque l’abaissement du diaphragme et aux sensations de constriction que le patient éprouve au niveau du cou.
Les corps étrangers du larynx occasionnent une dyspnée continue et donnent lieu à des bruits anomaux à l’auscultation du larynx; d’ailleurs les commémoratifs seront ici d’un précieux secours. Les compressions du larynx et de la trachée par une tumeur déterminent une dyspnée permanente, aussi forte à l'inspiration qu’à l’expiration. On éliminera la paralysie des récurrents par l'intégrité des sons glottiques. La paralysie des crico-aryténoïdiens postérieurs est
souvent confondue avec l’ædème de la glotte. Ce diagnostic différentiel, sans l’aide du miroir, est fort difficile.
Pronostic. — L’œdème de la glotte est une affection grave. Son pronostic est cependant moins fatal que ne le croyaient les anciens auteurs (158 morts sur 213 cas, avec 80 trachéotomies, d’après Sestier; 16 morts sur 17 cas, d’après Bayle; 31 morts sur 40 cas, d’après Valleix). Ce pronostic dépend d’ailleurs naturellement de la cause. Les œdèmes glottiques consécutifs aux maladies hydropigènes disparaissent rapidement si l’on traite la cause générale de l’æœdème. De même, l'ouverture d’un abcès fait souvent disparaître les signes alarmants.
Les œdèmes consécutifs aux ulcérations graves du larynx et l’ædème sous-glottique ont une terminaison presque toujours fatale. La mort survient, soit par complication pulmonaire, soit par ulcération gangréneuse, par asphyxie carbonique ou par spasme de la glotte.
Traitement. — Jusqu'à ces derniers temps, le traitement de l’æœdème de la glotte était borné à l’emploi des antiphlogistiques (sangsues, saignée, etc.). On employait également les astringents (alun, nitrate d'argent).
Actuellement, le traitement varie suivant deux cas différents.
1° Cus bénins. — On tera des injections sous-cutanées de pilocarpine (5 à 10 milligrammes). Les diurétiques et les purgatifs seront indiqués lorsque l’æœdème laryngé est lié à l’existence d’une maladie hydropigène. Le malade sera placé dans une pièce à température douce et égale et on lui fera faire des inhalations de vapeur d’eau. La glace appliquée sur le cou rendra de bons services.
Les scarifications indiquées par Lisfrance, faites aseptiquement avec un bistouri, et jamais avec l’ongle comme le voulait Legroux, amènent parfois un soulagement immédiat; mais elles restent sans action si le liquide n’a point de tendance à s'échapper du tissu sous-muqueux.
% Cas graves. — Si, malgré les scarifications, la pilocarpine et les applications froides, on n’a pas soulagé le malade, il faudra pratiquer la trachéotomie, qui, d’après Sestier, sauve un tiers des malades alors que les autres procédés n’en guérissent qu’un cinquième. L’incision devra être faite un peu bas, à cause de la possibilité de l’extension de l’ædème dans la région sous-glottique. Le tubage du
larynx pourra être également tenté.
: R. WurrTz.
TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ
La sensibilité de jla muqueuse du larynx est très variable, à l’état normal. On rencontre à cet égard des différences individuelles très grandes. Exquise chez certains sujets qui sont pris de spasme, de suffocation et de quintes de toux violentes au moindre attouchement, elle est à peu près effacée chez d’autres qui supportent sans difficulté le contact des instruments, les insufflations irritantes ou caustiques, etc. Ce fait est bien pour atténuer la valeur qu’on a prêtée à ce symptôme pour le diagnostic de l’hystérie.
Anesthésie. — On observe l’anesthésie laryngée après la diphtérie, chez les hystériques et dans quelques cas de paralysie bulbaire. L’anesthésie du larynx consécutive à la diphtérie est rarement limitée au domaine des nerfs laryngés supérieurs ; le plus souvent elle coïncide avec l’insensibilité du pharynx et parfois aussi delamuqueuse trachéale. Schnitzler a rapporté un cas d’anesthésie douloureuse.
Hyperesthésies et paresthésies. — Nous ne pouvons que signaler ici les hyperesthésies et paresthésies très diverses qu’on peut rencontrer chez les hystériques, chez les hypocondriaques, dans le cours du tabes et au début de la paralysie générale progressive.
Fränkel a décrit sous le nom de névralgie du larynx un complexus peu précis et d’ailleurs fort rare, se manifestant par des 1rradiations douloureuses qui répondaient vaguement aux trajets des nerfs laryngés supérieurs et par des points douloureux non pas à la pression, mais à l’application du courant de pile.
TROUBLES DE LA MOTILITÉ Ces troubles comprennent : 1° des spasmes; 2° des paralysies.
SPASMES
_ On désigne ainsi un trouble fonctionnel apparaissant sous forme d'accès et résultant de la contraction spasmodique de tous les museles constricteurs et tenseurs des cordes vocales : contraction tonique qui dure de quelques secondes à plusieurs minutes et peut produire la suffocation, l’asphyxie, parfois des convulsions et enfin, dans quelques cas, entraîner la mort.
Le spasme de la glotte n’est qu’un syndrome, un accident qui apparaît dans le cours d’états pathologiques variés. On sait combien il est fréquent de le voir se développer sous l’influence immédiate des affections inflammatoires ou néoplasiques du larynx. Tel est le cas de la laryngite striduleuse, des accès de suffocation qui traversent ordinairement l’évolution du croup, de l’æœdème de la glotte, d’une tumeur, etc. Ces spasmes symptomatiques des maladies du larynx ne doivent pas être étudiés ici. [ls sont intimement liés à l’évolution des lésions laryngées qui les provoquent ; leur description ne saurait être distraite du tableau clinique de ces affections dont ils font pour ainsi dire partie intégrante. Nous aurons uniquement en vue dans ce chapitre les spasmes qui surgissent en dehors de toute altération primitive du larynx, sous l'influence des lésions organiques très diverses qui peuvent intéresser son appareil d’innervation et ceux qui sont sous la dépendance d’un trouble fonctionnel passager ou d’une névrose générale, telle que l’épilepsie, l’hystérie.
Ces spasmes d’origine névropathique se présentent aux différents âges de la vie dans des conditions et sous des aspects cliniques trop dissemblables pour qu’on puisse les englober dans une même description. Nous étudierons séparément : 1°le spasme de la glotte chez les enfants; 2° les spasmes de la glotte chez les adultes.
SPASME DE LA GLOTTE CHEZ LES ENFANTS
Étiologie.— Le spasme idiopathique de la glotte, qu’on appelle encore asthme thymique, asthme de Kopp, est une affection de la
première enfance. Elle apparaît en général entre le quatrième mois et la fin de la seconde année, rarement dans le cours des trois premiers mois et exceptionnellement au delà de deux ans.
Elle est plus fréquente chez les garçons que chez les filles.
Parfois, frappant indistinctement tous ou presque tous les enfants d’une même famille, elle se présente avec un cachet de maladie héréditaire très prononcé. Gerhardt et Reid en ont rapporté ou cité quelques exemples très remarquables.
Les éléments étiologiques auxquels, à tort ou à raison, on a attribué une certaine importance dans le développement du spasme de la glotte chez les enfants sont très divers. Le rachitisme a été particulièrement incriminé. Il occupe en effet une place de premier ordre dans les relevés statistiques de Henocht, et Flesch, cité par Gottstein?, estime que les trois quarts des cas de spasme glottique se produisent chez des enfants entachés de rachitisme. On a encore accusé les troubles digestifs provoqués par une alimentation défectueuse dans le cours d’un allaitement artificiel ou au moment du sevrage, le travail de la dentition, les vers intestinaux, etc. Mais ce n’est là qu’une étiologie pour ainsi dire tirée des circonstances et d'ordre secondaire. Ainsi que nous le verrons en discutant les opinions qui ont été émises sur la pathogénie et la nature du spasme du larynx chez les enfants, aucun de ces facteurs morbides ne saurait à lui seul créer de toutes pièces le spasme de la glotte et sans doute leur rôle se borne, en réalité, à aider au développement de l’affection et à provoquer le retour des accès.
D'ailleurs, il arrive fréquemment que toutes ces causes adjuvantes ou occasionnelles font défaut; en pareil cas le spasme surgit sans motif appréciable, au milieu d’un état de santé en apparence parfaite. .
Description. — Le spasme idiopathique de l'enfance débute assez fréquemment, mais non toujours, pendant le sommeil, comme le faux croup. L'enfant est pris subitement et sans symptômes précurseurs d’une attaque de suffocation dont voici les caractères : brusquement la respiration s'arrête, la tête se rejette en arrière, la bouche est largement ouverte comme pour aspirer l'air ; la face, d’abord pâlie, se congestionne, les veines se gonflent, la cyanose apparaît, l’asphyxie est imminente ; le thorax est immobilisé, l’air ne pénètre pas dans la poitrine. Si l’on ausculte à ce moment de la crise, on n’entend plusle murmure vésiculaire, les battements du cœur sont faibles, irréguliers ou tumultueux. En même temps, si l’accès est violent, les membres
1. HENOCH, Beiträge zur Kinderheilkunde, 1868. 2. GOTTSTEIN, Maladies du larynx, trad. par Rougier, Paris, 1888.
se raidissent, le pouce se porte vers la paume de la main, les doigts étant allongés ou fléchis sur le métacarpe ; des mouvements toniques et parfois cloniques des membres se produisent; des évacuations alvines ont lieu. Quelquefois, après avoir persisté quelques secondes, une minute, deux minutes au plus, l’accès cesse brusquement, la respiration redevient libre tout à coup et l’enfant reprend son air naturel ou se rendort. D’autres fois une série de petites inspirations saccadées et peu sonores, ou bien une inspiration profonde et bruyante marquent la fin de l'accès. Le plus souvent l'intelligence est ou semble conservée, mais elle est quelquefois abolie.
Évolution. — C’est une maladie à marche chronique, qui passe d'ordinaire par des phases alternantes de rémission et d’aggravation. [Il est rare que l’accès et surtout le premier accès détermine la mort par suffocation. Après la première crise, l’enfantrecouvre rapidement les apparences de la santé. Il n’y a chez lui ni fièvre, ni aucun état inflammatoire des voies aériennes. Mais bientôt, soit spontanément, soit sous l’influence d’un émoi, d’une colère, un second accès se produit, puis un troisième; les crises vont se répétant à intervalles plus ou moins éloignés ; elles apparaissent indifféremment le jour ou la nuit. Dans les cas graves les accèsserapprochent de plus en plus; le malade perd l'appétit, s’affaiblit, la diarrhée apparaît et l'enfant finit par succomber dans le marasme ou sous le coup d’une affection intercurrente, s’il ne meurt pas asphyxié dans le cours d’un accès.
La survie est loin d’être rare; on voit alors les accès s’éloigner, perdre de leur intensité, en même temps que l’état général du malade s'améliore progressivement.
De grandes crises d’éclampsie parfaitement caractérisées peuvent précéder les accès de spasme, alterner avec eux ou leur succéder.
Pronostic. — Le pronostic est donc très grave, puisque les jeunes enfants, quelque vigoureux qu’ils soient au début de l’affection, sont exposés à périr par asphyxie pendant un accès ou à succomber par la répétition trop fréquente des crises. Il est grave encore, alors même que les crises s’atténuent, s’espacent de plus en plus ou cessent complètement, parce qu’elles sont l’indice d’un état névropathique, héréditaire ou acquis, mais le plus souvent irrémédiable. Elles sont, en effet, d’un fâcheux augure pour l'avenir des sujets qui en sont atteints; elles marquent parfois le début d’une longue carrière convulsive.
Diagnostic. — La laryngite striduleuse ne saurait être confondue avec le spasme idiopathique ; elle frappe des enfants plus âgés ; elle est précédée en général d’un catarrhe laryngien; elle s’accom-
pagne d’une toux rauque ou éclatante, d’inspirations sifflantes; jamais on n’observe au cours des accès qu’elle détermine les contractions toniques ou les mouvements convulsifs de l'accès d'asthme thymique; enfin c’est une maladie à évolution rapide dont le cycle ne comprend guère plus de cinq ou six accès.
On confondra encore moins le spasme glottique avec le croup. Le spasme de la glotte est une maladie des enfants à la mamelle; le croup est infiniment rare à cet âge; le croup est une maladie continue et progressive, traversée par des paroxysmes de dyspnée, dans l'intervalle desquels l'oppression et les autres signes de la laryngite persistent, tandis que, l’accès de spasme glottique terminé, la dyspnée est nulle, la respiration et la voix restent normales. Le croup enfin est une maladie fébrile : il n’y a pas de fièvre dans les cas de spasme glottique.
La coqueluche, les abcès rétro-pharyngiens et lesaccès de dyspnée
qu'ils provoquent ont une évolution et une symptomatologie trop spéciales pour qu’ils puissent être confondus avec le spasme de la glotte.
Quant aux crises de suffocation qu’on observe chez les enfants porteurs de fistules congénitales trachéo-œæsophagiennes, elles ne sauraient être l’origine d’une erreur de diagnostic. En pareil cas les accès se sont montrés dès les premiers jours qui ont suivi la naissance et se reproduisent seulement à l’occasion des prises de lait.
Chez quelques enfants on voit éclater de temps à autre, toujours à l’occasion d’une violente colère, des accès de suffocation de courte durée. Ces enfants blêmissent brusquement et rejettent leur tête en arrière ; leurs yeux se convulsent et la respiration paraît un instant suspendue. La rareté de ces accès, leur relation constante avec la cause qui les produit les feront aisément reconnaître.
Nature et pathogénie. — Cette affection est de la nature des névroses. Elle n’est qu’une des formes de l’éclampsie infantile. Elle ne répond à aucune lésion déterminée du larynx, ni de ses nerfs, ni des centres nerveux. Les lésions anatomiques qu’on a rencontrées à l’autopsie des enfants morts de spasme glottique sont ou bien des altérations secondaires, produites par le mécanisme de l'effort et de lasphyxie pendant les accès eux-mêmes (tels sont l’emphysème pulmonaire, la congestion encéphalique, l'hypérémie et les suffusions sanguines des méninges), ou bien des lésions concomitantes par coïncidence fortuite et complètement étrangères aux accès de spasme essentiel (telles sont, par exemple, les altérations rachitiques des os du crâne, la tuméfaction des ganglions du mésentère, etc.).
Quant à l'augmentation de volume du thymus et à la compression
des poumons par cette glande, invoquées par Kopp! comme facteur principal de la maladie, elles ne sauraient être prises en sérieuse considération. Cette théorie, comme celle qui attribuait le spasme glottique à la compression de l’encéphale consécutive au ramollissement rachitique de l’occipital (craniotabes), n’a plus aujourd’hui qu'un intérêt historique. Dans cet ordre d'idées, M. Hérard? a beaucoup contribué à assigner aux faits leur véritable valeur. Il a montré qu’il n'existait aucune relation constante entre l’hypertrophie du thymus ou telle autre lésion et le développement du spasme de la glotte.
En somme, l’opinion qui est aujourd’hui généralement acceptée est celle soutenue par Trousseau (Journal de médecine, 1845, Cliniques de l’Hôtel-Dieu), par Valleix, puis par Rilliet et Barthez qui, dans la deuxième édition de leur livre, décrivent le spasme de la glotte sous le titre de convulsion interne. Ce spasme n’est pas purement laryngien ; le diaphragme, les autres muscles de la respiration, ceux des membres participent aussi à la convulsion (d’où le nom de phréno-glottisme proposé par Bouchut). Il n’est qu’une forme de l’'éclampsie infantile. Cet état convulsif, désigné sous le nom de spasme idiopathique de la glotte, ne se distingue en effet par aucun caractère fondamental des paroxysmes irréguliers de l’épilepsie vraie et l’on sait que les grands accès comitiaux succèdent parfois aux crises de spasme glottique, soit immédiatement, soit après une période de répit plus ou moins prolongée. Qu'il apparaisse spontanément ou sous l'influence d’une des causes accidentelles que nous avons déjà citées, le spasme de la glotte appartient à l’histoire de l’épilepsie essentielle ou des épilepsies d’origine réflexe.
Traitement. — Pendant l’accès on s’efforcera de rappeler les mouvements respiratoires ; on doit débarrasser le cou et la poitrine des vêtements qui l’enserrent, frictionner le thorax, asperger le visage d’eau froide et, si l’asphyxie est imminente, recourir au cathétérisme du larynx et pratiquer la respiration artificielle.
Dans l'intervalle des crises et pour en prévenir le retour, il faut rechercher les causes provocatrices et les supprimer autant que possible, surveiller rigoureusement lalimentation des enfants, assurer l’aération constante de la chambre et le séjour temporaire en plein air. Les médicaments nervins, le muse, l’asa fœtida, les préparations de zinc, le bromure de potassium ont été recommandés. Mais il y a peu à attendre de la médication interne.
1. Kopp (Réunion des naluralisles allemands, Heidelberg, 1829, et Denkwürdig- £eilen, in den ürtztlichen Praxis, Francfort-s.-Mein, 1830). 2. HÉRARD, Spasme de la glotte (Thèse de Paris, 1847).
SPASMES DE LA GLOTTE CHEZ LES ADULTES
Il existe, parmi les spasmes d’origine névropathique qu’on peut observer chez l’adulte, un certain nombre de types cliniques bien différenciés. Nous allons les décrire successivement.
À. — Vertige ou ictus laryngé.
Historique. — Les premières observations de vertige laryngé ont été recueillies par M. Charcot en 1876 1. Deux ans après, en 1878, M. Gasquet ? publiait un nouveau cas de ce curieux syndrome que Krishaber, Manec, Cartaz, etc. ont observé et étudié ultérieurement.
Description. — L'attaque de vertige laryngé se présente avec les caractères que voici : elle est annoncée par une sensation de chatouillement, de brûlure ayant pour siège apparent ou réel le larynx ou les régions supérieures de la trachée, et cette sensation est accompagnée d’une petite toux sèche, discrète ou quinteuse. Tout à coup le malade perd connaissance et s’affaisse ; en même temps la face se congestionne, devient violacée, turgescente; il se produit parfois quelques secousses convulsives dans la face ou dans l’un des bras. La crise est de courte durée ; quelques secondes après la chute, le malade reprend ses sens et se relève, conservant à peine dans les idées un peu de confusion qui se dissipe rapidement. La fin de l’accès n’est pas marquée par des nausées et des vomissements; le malade ne s’est pas mordu la langue ; il n’y a pas eu d'émission involontaire d'urine.
Quand on parcourt les observations publiées, on voit souvent que le vertige laryngé paraît s’être produit sous l'influence plus ou moins directe d’affections laryngo-bronchiques (bronchite chronique, emphysème, asthme) banales ou relevant d’un état diathésique tel que la goutte, le rhumatisme. Toutefois, dans deux des cas observés par M. Charcot, le larynx, examiné par Krishaber, était indemne ou ne présentait que des lésions insignifiantes; on n’a pas observé, du moins jusqu'ici, de terminaison mortelle. Presque toujours les accès ont fini par s’atténuer et disparaître complètement.
Nature et pathogénie. — L'’ictus laryngé des adultes doit
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2. The Practitioner, août 1878 (analysé in Revue des sciences médic., n° 26, 15 avril 1879).
être rapproché des spasmes de la glotte chez les enfants. Comme ce dernier syndrome il doit faire retour, croyons-nous, au groupe complexe des épilepsies d’origine réflexe. Il est certain, en effet, que le traitement d’une lésion même légère de la muqueuse laryngée, d’une bronchite concomitante, d’un état diathésique coexistant a eu plus d’une fois pour effet la disparition des attaques.
Il est possible également que quelques-uns de ces faits soient de nature purement comitiale ou, en d’autres termes, que parfois l’ictus laryngé ne soit qu’une forme du petit mal épileptique avec lequel il a d’ailleurs, on a pu le remarquer, plus d’un trait de ressemblance. Toujours est-il que les éléments d’une démonstration absolue font encore défaut et qu’on ne saurait formuler à l'heure actuelle une théorie explicative de tous les cas d’ictus laryngé.
Diagnostic. — Les éléments du diagnostic dans le cas de vertige laryngé sont les suivants : la connaissance de l’aura laryngée, la rapidité de l’attaque, la description de ses caractères fournie par les personnes présentes, les résultats de l'examen laryngoscopique, l'absence de tout autre indice pouvant se rapporter à une affection organique intéressant les nerfs du larynx ou les centres nerveux.
Il est clair que, si ces notions essentielles font défaut, le diagnostic deviendra fort difficile et le vertige laryngé pourra être confonäu avec l'attaque d’épilepsie vraie, le vertige hystérique, etc., en un mot avec toutes les variétés d’ictus vertigineux ou apoplectiques dont il nous est impossible d’opposer ici les caractères à ceux de l’espèce clinique dont il s’agit.
Le diagnostic de vertige laryngé étant posé, on devra aussitôt rechercher s’il existe quelques symptômes d’ordre tabétique. Assez souvent, en effet, le tabes détermine des accidents laryngés qui présentent, ainsi que nous allons le voir, la plus étroite analogie avec le syndrome que nous venons d'étudier.
B. — Laryngisme tabétique.
Historique. — Les accidents laryngés du tabes ont été signalés pour la première fois par M. Féréol en 1868 !. Puis ils ont été étudiés avec soin par MM. Charcot? et Krishaber *, par Cherchewsky ‘, etc.
Le tabes détermine soit des paralysies des muscles du larynx, soit des crises de spasme glottique.
CHERCHEWSKY (Rev. de médecine
Description. — Les spasmes laryngés que nous allons décrire ici se présentent sous trois formes distinctes qui ne sont, à vrai dire, que les degrés d’un même trouble fonctionnel. On peut d’ailleurs les voir se succéder chez un même sujet.
Ictus laryngé tabétique. — Voici quels sont, d’après M. Charcot, les caractères de l’ictus laryngé tabétique : en général il survient tout d’abord une sensation de brûlure au niveau du larynx, puis quelques petites secousses de toux sèche, sorte d’aura brusquement suivie de chute avec perte de connaissance; la face est ordinairement cyanosée ; les membres sont le plus souvent en résolution ; mais il se produit assez fréquemment quelques convulsions générales ou partielles. La durée de l’ictus est de quelques secondes; après quoi, brusquement, « comme par enchantement », le malade reprend connaissance, se relève et tout est fini.
Dans une forme moins sévère, les choses se passent de la façon suivante :
Accès de dyspnée ou de suffocation. — Les accès se produisent subitement ; qu’ils aient été précédés ou non de sensations diverses vers le larynx (picotements, brûlure, etc.), ou de quintes de toux, le malade est pris soudainement d’une dyspnée excessive, angoissante ; il étouffe; son visage se congestionne, il exécute des respirations courtes, superficielles, rapides que traverse de temps en temps une inspiration plus profonde, bruyante, analogue à la (reprise» de la coqueluche.
L'accès, presque toujours de courte durée, se termine brusquement ; ou bien, après une série de quintes d’une toux sèche, sans expectoration, la dyspnée s’efface progressivement et bientôt le calme renaît.
Le spasme de la glotte des tabétiques, dans sa forme la plus bénigne, se traduit par le trouble que voici: le malade, après quelques secousses de toux, effectue une inspiration bruyante, sifflante et aussitôt tout rentre dans l’ordre; c’est une ébauche de crise, comme une crise avortée.
L'évolution de ces accidents est assez variable; fréquentes chez certains malades, rares chez d’autres, on voit, suivant les cas, les crises augmenter de fréquence et d'intensité, ou bien au contraire s’espacer progressivement et parfois même disparaître pour tou- Jours.
La terminaison des crises laryngées est généralement favorable. Mais il n’en est pas toujours ainsi; dans quelques cas on a vu la mort survenir brusquement au cours d’un accès; on a dû parfois recourir à la trachéotomie.
Dans l'intervalle des accès, la respiration et la voix sont
normales et l'examen du larynx est négatif, à moins qu’il n’existe en même temps une paralysie des cordes vocales.
MM. Charcot et Krishaber ont montré que ces crises sont dues à une contraction réflexe des lèvres de la glotte, conséquence de l’état d'hyperesthésie de la muqueuse du larynx. Ils ont pu provoquer le spasme par l’attouchement de la muqueuse au moyen d’un corps mousse. Ce mécanisme donne l’explication de l'apparition fréquente des crises sous l'influence d’un courant d’air, du contact d’un corps froid, de l’action de parler, de marcher ; il s’accorde également avec l’heureuse influence exercée par les antispasmodiques (éther, chloroforme, cocaïne, bromures) sur la durée et l'intensité des crises laryngées.
Diagnostic. — Le diagnostic des crises laryngées repose sur la constatation des caractères qui leur sont propres et sur la recherche des différents symptômes révélateurs du tabes. Il faut se rappeler toutefois que, si les accidents laryngés se développent en général dans le cours du tabes confirmé, ils peuvent aussi apparaître, ainsi que l’a montré M. Fournier’, pendant la période préataxique, et même à l'extrême début du tabes, avant tout autre symptôme, comme première et unique manifestation de la maladie.
Les lésions qui produisent ces différentes manifestations du laryngisme tabétique seront décrites avec les paralysies auxquelles, du reste, on les voit souvent s’associer.
C. — Spasmes laryngés des hystériques
On observe quelquefois chez les hystériques, indépendamment du spasme laryngé et de la suffocation qui se montrent habituellement soit au début, soit au cours des attaques vulgaires, des accès de strangulation d’une violence et d’une brusquerie d’invasion telles qu’en présence d’une crise de cet ordre, on peut croire à un spasme laryngé de toute autre nature et se trouver entraîné, par l’apparente gravité des accidents, à pratiquer la trachéotomie.
Description. — Ces accès ne se voient guère que chez les sujets atteints de grande hystérie; tantôt ils dérivent de l’attaque banale à laquelle ils succèdent parfois immédiatement, tantôt ils surgissent inopinément sans prodromes, précédés et annoncés seulement par quelques phénomènes d’aura dont la durée en pareil cas peut être extrèmement brève.
Ces crises de strangulation ont une évolution peu régulière. Elles
1. FOURNIER, Leg. sur la période préataxique du labes, Paris, 1885.
varient un peu d’un sujet à l’autre; en général les choses se passent de la façon suivante : la malade est prise tout à coup de dyspnée: elle gémit, déclare qu’elle étouffe, qu’elle va suffoquer, s’agite et porte ses mains à sa gorge; l'inspiration est pénible, sifflante, écourtée ; pendant ce temps la face se congestionne ; la physionomie exprime l'angoisse la plus grande. Dans les cas légers tout se borne à cela et, brusquement ou progressivement, le spasme cesse et la respiration régulière se rétablit. Mais dans les cas graves on peut voir la respiration cesser brusquement ; la malade est immobile, les yeux clos, les veines du cou fortement distenduës; la face se cyanose, l’asphyxie paraît imminente. Ce moment d’apnée peut durer quelques secondes, une minute au plus, après quoi une expiration violente, bruyante, comme explosive, se produit qui marque la fin de l'accès à moins qu’elle ne soit suivie, après quelques efforts d'inspiration, d’une nouvelle période d’apnée. Cet état, traversé par des inspirations brèves, incomplètes et sonores, peut se prolonger dix minutes, un quart d'heure et quelquefois plus encore.
Le diagnostic de la nature de ces crises n’offre pas de difficultés à qui connaît les antécédents de la malade. Dans le cas contraire, les renseignements faisant défaut, si la compression des ovaires ou des diverses régions où siègent les zones hystérogènes reste sans effet, il nous paraît à peu près impossible d'éviter la méprise.
Traitement. — Ces crises de spasme hystérique n’offrent en général aucune gravité. {1 n’est pas du moins à notre connaissance un seul exemple de mort survenue au cours d’un de ces accès, et l’on doit s’en tenir en pareil cas à l’expectation ou à l'emploi de moyens sédatifs (inhalation de chloroforme ou d’éther, piqûres de morphine, etc.).
Cependant l’aspect des grands accès est quelquefois si terrifiant qu'un observateur non prévenu ou même prévenu peut être contraint d'intervenir chirurgicalement.
D. — Spasmes par compression des nerfs récurrents.
Nous devons encore signaler, pour terminer et compléter cet exposé rapide des spasmes laryngés d’origine névropathique, les accès de spasmes qui surviennent dans le cours et plus particulièrement au début des compressions exercées sur les nerfs récurrents par une tumeur anévrysmale, un paquet de ganglions dégénérés, ete. La dyspnée accompagnée de cornage et les crises de suffocation qu’ils produisent peuvent se terminer rapidement par la mort; ils nécessitent fréquemment la trachéotomie.
Le diagnostic de cette variété de spasmes repose : 1° sur la constata-
tion de la lésion causale (anévrysme de l'aorte, tumaur du médiastin, etc.); 2° sur l'examen laryngoscopique.
Le cornage et les crises de suffocation qui se produisent dans les cas de lésion récurrentielle sont-ils dus à la paralysie des abducteurs ou à la contracture spasmodique des adducteurs? La question, depuis longtemps débattue, reste encore pendante. Chaque parti avec Semon et Rosenbach d’une part, Krause et Gouguenheim de l’autre, met en avant, à l’appui de l’opinion qu'il soutient, de sérieux arguments. Tout récemment, d'Aguanno! a montré qu’on pouvait en pareil cas observer l’un ou l’autre de ces syndromes et qu’il était possible de les différencier par un examen laryngoscopique attentif.
PARALYSIES
Symptomatologie. — Nous décrirons les paralysies des cordes vocales dans l’ordre suivant :
1° Paralysie des tenseurs des cordes vocales ;
2° Paralysie des constricteurs ;
30 Paralysie des dilatateurs ;
4° Paralysie de tous les muscles innervés par le récurrent.
1° PARALYSIE DES TENSEURS DES CORDES VOCALES. — Les muscles tenseurs des cordes vocales (muscles erico-thyroïdiens) sont innervés par le laryngé supérieur. Ce nerf donne aussi quelques filets aux muscles abaisseurs de l’épiglotte (thyro-épiglottique et ary-épiglottique) etil tient sous sa dépendance la sensibilité de la portion sus-glottique de la muqueuse du larynx.
La paralysie isolée des crico-thyroïdiens n’a pas encore été constatée. On a observé seulement, à la suite de la diphtérie, un complexus symptomatique, qui répond évidemment, en partie, à une lésion du laryngé supérieur, et qui se traduit par les symptômes que voici : il y a une anesthésie complète de la cavité sus-glottique, et une paralysie des crico-thyroïdiens combinée avec une paralysie incomplète des autres muscles ; l’épiglotte immobile est déjetée vers la base de la langue; l'ouverture de la glotte représente une ligne ondoyante ; la voix est troublée ; la respiration est normale; le défaut
1. Bolieltino delle malaltie dell’ orecchio, août et sept. 1891.
d’ocelusion de la glotte pendant la déglutition, joint à l’insensibilité du pharynx, expose le malade à la pénétration des liquides ou de parcelles alimentaires dans la trachée.
2° PARALYSIE DES CONSTRICTEURS DE LA GLOTTE. — Les muscles crico-aryténoïdiens latéraux, le transverse, le muscle thyro-aryténoïdien externe et interne peuvent être paralysés ensemble ou isolément. Dans le cas de paralysie de tous les constricteurs, le sujet est frappé d’aphonie, mais la respiration est libre ; à l’examen laryngoscopique, les cordes vocales restent écartées, dans l’attitude de l'inspiration ; elles ne se rapprochent pas au moment de l’effort vocal. Cet ensemble de symptômes se retrouve dans l’aphome hystérique : mais dans ce dernier cas, l’occlusion de la glotte, incomplète ou nulle dans l’effort vocal, s’effectue complètement dans les actes réflexes de la toux, de l’éternuement.
La paralysie isolée du crico-aryténoïdien latéral est très rare et difficile à reconnaître. La paralvsie du transverse a pour résultat d'empêcher le rapprochement exact des cartilages aryténoïdes. Dans la phonation, la glotte ligamenteuse est parfaitement fermée, tandis que la glotte cartilagineuse reste béante.
La paralysie du thyro-aryténoïdien interne, muscle de la corde vocale, détermine de l’aphonie ou de la dysphonie, suivant qu’elle est unilatérale, incomplète ou bilatérale.
A l'examen direct, on voit que la glotte reste légèrement entr’ouverte pendant la phonation; les cordes paraissent petites; leur bord libre excavé, non aminci, ne vibre pas, l'ouverture de la glotte prend la forme d’un ovale allongé dont les pointes répondent en avant à la commissure antérieure, en arrière à la partie cartlagineuse.
9° PARALYSIE DES DILATATEURS. — La paralysie bilatérale des muscles crico-aryténoïdiens postérieurs n’est pas extrêmement rare.
Elle a été signalée par Gerhardt. L’étiologie en est complexe et le mécanisme encore obscur. On l’a vue se produire sous l'influence de la syphilis, à la suite de la fièvre typhoïde, dans la tuberculose pulmonaire (Gouguenheim), dans des cas d’anévrysme aortique comprimant l’un des récurrents ou l’un et l’autre de ces nerfs, etc. Elle se caractérise par une dyspnée inspiratoire intense, striduleuse, qui s'accroît au moindre effort; l’expiration est facile, la voix est normale; au laryngoscope on constate que la fente glottique est extrêmement étroite, linéaire et qu’elle se rétrécit encore à chaque inspiration.
1. L’aphonie hystérique, on le sait, n’est nullement le résultat d’une paralysie proprement dite des muscles adducteurs des cordes vocales. L’aphonie hystérique, comme tant d’autres phénomènes de même nature, répond simplement à une idée fixe, consciente ou inconsciente.
La paralysie d’un des muscles erico-aryténoïdiens postérieurs présente des caractères moins nets. La respiration est relativement libre, les inspirations forcées sont striduleuses, il y a un peu de dyspnée à l’occasion des efforts ; à l’examen laryngoscopique, la corde vocale saine se meut librement; la corde paralysée est maintenue rapprochée de la ligne médiane.
4° PARALYSIE DES RÉCURRENTS. — à. Paralysie bilatérale. — Elle est très rare ; on l’a observée dans des cas où les deuxnerfs récurrents se trouvaient comprimés, soit par un cancer de l’œsophage, soit par une tumeur du corps thyroïde, un double anévrysme de l’aorte et du tronc innominé, un gros épanchement péricardique, etc.
Il existe un petit nombre de faits dans lesquels la compression d’un des nerfs vagues a pu déterminer la paralysie des deux nerfs récurrents. On admet en pareil cas que l’irritation inflammatoire, dont le pneumogastrique est le siège, retentit sur les noyaux bulbaires et de là sur le pneumogastrique du côté opposé.
La paralysie des deux récurrents, lorsqu'elle est complète, s’accuse par les symptômes suivants : le malade est frappé d’aphonie absolue; il ne peut ni tousser fortement, ni expectorer, parce qu’à chaque effort d'expiration la glotte, béante, laisse un libre passage à la colonne d’air (( profusion phonatorielle d’air » de Ziemssen). Il n’y a pas de dyspnée; toutefois les inspirations forcées peuvent se montrer bruyantes, striduleuses, parce que le courant d’air inspiré fait vibrer les bords relâchés de l’orifice supérieur du larynx et de la glotte.
A l'examen laryngoscopique, on constate que les cordes vocales restent immobiles, dans la position cadavérique (intermédiaire entre l’adduction et l’abduction), aussi bien pendant l’inspiration que pendant l’effort phonétique.
Si la paralysie est incomplète d’un côté et complète de l’autre, le malade est non plus aphone, mais seulement dysphonique; il doit faire de grands efforts pour arriver à produire des sons sans pureté; la toux résonne avec un timbre bruyant, tout particulier ; à l'examen direct on reconnaît que l’une des cordes vocales, complètement paralysée, est fixée dans la position cadavérique, tandis que l’autre reste dans l’adduction (prédominance d’action des adducteurs).
b. Paralysie unilatérale. — L'examen laryngoscopique montre que la corde vocale et le cartilage aryténoïde correspondant sont dans la position cadavérique. Dans l'effort de phonation la corde vocale saine etson cartilage non seulement arrivent sur la ligne médiane, mais la dépassent; le bord de la corde malade est excavé; elle est parfois dans son ensemble très amincie, si la paralysie est atrophique.
Évolution et pronostic. — D'une manière générale on peut dire que les paralysies des constricteurs n’ont qu'une gravité restreinte; elles ne mettent pas directement en danger l'existence des malades. Par contre, la paralysie des dilatateurs, lorsqu'elle est bilatérale, entraîne fatalement la mort si la trachéotomie, pour une raison quelconque, ne peut être pratiquée.
La paralysie diphtérique des nerfs laryngés supérieurs comporte aussi un pronostic assez sombre. Mais elle emprunte surtout sa gravité aux troubles de la déglutition qui l’accompagnent, à l’anesthésie qui la double et qui expose les patients à la pénétration dans la trachée de parcelles alimentaires (broncho-pneumonie).
Cela étant dit, l’évolution et le pronostic des diverses variétés de paralysies dissociées ou partielles qu’on peut observer échappent évidemment à toute formule univoque; ils sont dans chaque cas particulier subordonnés à la nature, à la gravité de la lésion causale.
Diagnostic. — Dans chaque cas de paralysie le diagnostic, pour être complet, doit répondre aux trois questions que voici :
4° La mobilité imparfaite ou l’immobilité des cordes vocales estelle véritablement due au défaut d’action des museles ou bien à des obstacles d'ordre mécanique ?
2 Quels sont les muscles ou groupes de muscles paralysés ?
3° À quelle lésion, à quel état morbide doit-on rapporter la cause de la paralysie?
L'examen direct au laryngoscope donne la solution des deux premières questions.
Le diagnostic de la cause présente parfois de réelles difficultés. Le clinicien doit, en pareil cas, se livrer à un examen détaillé du malade, diriger ses explorations du côté des organes pulmonaires, du côté du médiastin, du cou, rechercher s’il existe quelque affection du système nerveux, si la paralysie est survenue dans la convalescence d’une maladie infectieuse, etc., en ayant présent à l'esprit le tableau très chargé des états morbides et des lésions diverses susceptibles de déterminer des paralysies laryngées.
Étiologie. — Les altérations anatomiques de l’appareil d’innervation du larynx qui peuvent être le point de départ d’une paralysie de ses muscles sont très variées. On peut les répartir en trois groupes suivant leur siège, qui est: périphérique, bulbaire ou cortical.
a. Par lésion périphérique. — Les nerfs laryngés, le vague et le spinal peuvent être intéressés sur un point quelconque de leur parcours, Soit par compression, soit par section opératoire ou accidentelle; les anévrysmes des gros troncs artériels du médiastin et du cou, les tumeurs ganglionnaires cervicales ou médiastines, le cancer
de l’œsophage, de la plèvre, les tumeurs du corps thyroïde sont les agents habituels de ces compressions.
A la suite de la diphtérie, les nerfs laryngés supérieurs sont plus particulièrement intéressés. D’autres maladies aiguës, telles que la fièvre typhoïde, le choléra, ont pu déterminer des paralysies laryngées imputables à des altérations périphériques des nerfs.
Parmi les maladies chroniques, la syphilis, la tuberculose peuvent déterminer des paralysies, soit par le mécanisme des compressions ganglionnaires, soit par névrite (Dutil et Lubet-Barbon ‘). On a signalé des paralysies laryngées dans les intoxications saturnine et arsenicale.
b. Par lésion bulbaire. — Les lésions bulbaires de la sclérose en plaques, de la sclérose latérale amyotrophique, des poliomyélites chroniques peuvent, par altération des noyaux du vague et du spinal ou de leurs racines intra-médullaires, produire des paralysies laryngées. Il en est de même du tabes. Les paralysies des cordes vocales qui apparaissent dans le cours et parfois au début de l’ataxie locomotrice ont déjà été assez bien étudiées. On a observé la paralysie isolée des muscles abducteurs, des thyro-aryténoïdiens, des crico-aryténoïdiens latéraux. Ces paralysies, ordinairement unilatérales, sont tantôt transitoires, tantôt définitives.
On a rencontré à l’autopsie des tabétiques qui avaient présenté des paralysies, associées ou non à des crises spasmodiques, des lésions diverses. L’atrophie des noyaux du pneumogastrique, du spinal, du glosso-pharyngien a été signalée par Demange, Landouzy et Déjerine, J. Ross, Kahler, Oppenheim.
Mais on a également rencontré, soit à l’état isolé, soit conjointement avec ces lésions bulbaires, des altérations incontestables du côté des nerfs ou de leurs racines extra-médullaires.
c. Par lésion cérébrale. — Dans leurs recherches expérimentales sur le cerveau de diverses espèces animales, Semon et Horsley ? ont affirmé l’existence d’un centre respiratoire bulbaire et dans chacun des hémisphères cérébraux d’un centre cortical pour les mouvements de la phonation. Suivant ces auteurs, la lésion de l’un de ces derniers centres ne pourrait entraver la phonation en paralysant les cordes vocales qu’à la condition que celui du côté opposé fût aussi altéré. Ces conclusions toutefois ont été contredites par les expériences de M. François Franck®. Cet auteur a montré que l’excitation d’un point quelconque des zones psycho-motrices pouvait déterminer la
1. LuBET-BARBON, Etude sur les paralysies laryngées (Thèse de Paris, 1887).
2. Consulter le mémoire de ces auteurs, intitulé : («An experimental investigation of the central motor innervation of the larynx », in Philosophical transactions of the Royal Society of London, 1890, vol. 181, B, p. 187-211.
Leçons sur les fonct. motr. du cerveau, Paris
contraction de l’orifice glottique ; la question au point de vue expérimental appelle donc de nouvelles recherches.
La réalité d’un centre moteur cortical, siégeant à la partie inférieure de la circonvolution frontale ascendante et agissant sur une seule corde, malgré l’intégrité du centre du côté opposé, paraît cependant bien établie par les faits cliniques. Ces faits sont déjà d’un certain nombre !.
Traitement. — Le traitement curatif qui doit être mis en œuvre est subordonné à la cause même de la paralysie.
Les procédés thérapeutiques employés à titre d’adjuvants sont les suivants : l’électrisation percutanée ou endo-laryngienne, les exercices de gymnastique du larynx. A l’intérieur, la strychnine peut rendre de réels services, notamment dans les cas de paralysies diphtériques (Gottstein). Dans les cas de paralysie diphtérique l'alimentation à la sonde est souvent nécessaire.
A. Duris.
1. On en trouvera la bibliographie dans le mémoire de MM. GAREL et DoR (Ann. des mal. de l'oreille, 1890) et dans celui de RossBacx (Deutsches Archiv für klinische Medicin, mars 1890). Les observations récentes de M. Déjerine sont particulièrement démonstratives (Soc. de Biologie, 28 février 1891).
BRONCHITES
Les inflammations des bronches sont des plus communes. Sauf de rares exceptions, elles ne déterminent que des lésions légères, plus étendues en surface qu’en profondeur, et ne laissant guère de traces à l’autopsie : il en est ainsi notamment dela plus fréquente de toutes, le vulgaire rhume de poitrine, la bronchite aiguë a frigore. De là vient qu’on leur refusa pendant fort longtemps de prendre rang parmi les phlegmasies. C’est qu’en effet les anciens ne considéraient point comme inflammatoires la plupart des affections a frigore, qu’ils attribuaient au flux d’une matière blanche, sorte d'humeur peccante appelée rheuma (de beôua, flux, écoulement, d’où le mot rhume) et dont les déplacements constituaient les catarrhes (de xarapgety, couler en bas). Laennec ne se servait encore que du terme catarrhe bronchique. C’est avec Broussais que le mot bronchite exprima nettement la nature inflammatoire de ces affections. Ce mot et l’idée qu’il renferme ne tardèrent pas à être définitivement adoptés, et les recherches microscopiques ont apporté en leur faveur un nouvel argument en montrant que, dans les bronches comme sur toutes les muqueuses,les lésions du catarrhe possèdent les principaux caractères de l’inflammation superficielle. C’est de cette inflammation catarrhale que relèvent les lésions de la plupart des bronchites.
L’inflammation de la trachée accompagne presque constamment celle des grosses bronches (frachéo-bronchite) et ne saurait être étudiée à part.
Les bronchites se divisent suivant leur marche en aiguës et chroniques. Parmi les bronchites aiguës, celles qui se limitent aux
grosses et aux moyennes bronches sont les plus communes; celles qui s'étendent aux fines ramifications (intra-lobulaires et acineuses) méritent à tous égards une description spéciale, sous le nom de bronchite capillaire.
Nombreux sont les facteurs étiologiques de l’inflammation bronchique : il y a donc non une bronchite, mais des bronchites aiguës. Mais, quel que soit le facteur étiologique, la réaction anatomique et clinique de la bronche enflammée ne diffère guère ; étiologie variée, lésions et signes révélateurs uniformes ou presque uniformes dans tous les cas: telle est la notion qui domine la pathologie générale des bronchites. Cependant du groupe compact des bronchites aiguës, il est une variété qui se détache nettement, s'imposant à l’attention par sa cause spéciale, la netteté de ses signes et de son évolution; c’est elle que les auteurs ont toujours prise pour type de leur description : cette variété c’est la bronchite a frigore, la bronchite aiguë primitive.
Étiologie. Pathogénie.— A. On s’accorde à reconnaître qu’il existe une inflammation des bronches apparaissant sous l'influence du froid, soit seule, soit accompagnée de trachéite et de coryza. C’est là la bronchite primitive ou a frigore, dite aussi bronchite thermique (G. Sée).
B. L’inflammation des bronches peut reconnaître une cause traumatique, soit mécanique, soit chimique. Telle est la bronchite déterminée par l’action des poussières ou des vapeurs irritantes, bronchite si commune chez les boulangers, les meuniers, les vidangeurs, les rémouleurs. Au même groupe appartient la bronchite toxique : telle la bronchite des individus soumis à l’action de l’iodure de potassium à haute dose. On peut rapprocher de ces bronchites par intoxication les poussées aiguës qui surviennent dans les bronchites chroniques des goutteux et des arthritiques, et aussi celles des brightiques (bronchites albuminuriques de Lasègue).
C. L’inflammation des bronches apparaît dans un grand nombre de maladies infectieuses : il y a localisation sur les bronches comme sur les autres appareils. Parmi ces maladies nous citerons : la variole, la rougeole, la scarlatine, la fièvre typhoïde, la coqueluche, la grippe, l’érysipèle, la diphtérie, la morve, la fièvre intermittente. Cette énu-
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mération est assurément incomplète, mais elle comprend les plus communes de ces bronchites aiguës infectieuses secondaires.
Le mécanisme des bronchites du second groupe (bronchites par action traumatique) est des plus simples. La bronchite médicamenteuse qu’on observe après administration de l’iodure de potassium résulte de l'élimination de l’iode par la muqueuse bronchique : il y a bronchite comme il y a — à un degré plus marqué — coryza, comme il y a des phénomènes du côté de la peau, etc.
La réalité de la bronchite a frigore n’est pas contestée, encore que sa nature réelle ne nous soit pas connue. « Les variations brusques de l’atmosphère, l'immersion dans un milieu trop froid, la transition brusque d’un endroit chauffé dans un autre qui ne l’est pas, l’arrivée d’un courant d’air froid dans un appartement trop chaud, l'inspiration d’un air frais ou humide, l’ingestion d’un liquide froid dans l’estomac, le corps couvert de sueur, l’abandon prématuré de vêtements de laine aux premiers beaux jours du printemps, telles sont les causes déterminantes les plus ordinaires de la bronchite. Aussi cette maladie s’observe-t-elle principalement en automne et au printemps, dans les climats froids, humides et brumeux, dans ceux où règnent de nombreuses variations barométriques » (H. Gintrac!). Tantôt la bronchite s’observe isolément, tantôt elle est accompagnée, précédée ou suivie de trachéite, de laryngite et de coryza. La trachéo-bronchite aiguë est une forme commune. Il y a chez quelques individus une véritable prédisposition à la bronchite aiguë.
Quelle est la nature de cette variété de bronchite ? S'agit-il d’une action mécanique du froid sur les voies respiratoires supérieures ? S'agit-il plutôt, sous l'influence du coup de froid, d’une localisation infectieuse sur les bronches, la trachée, etce., comme cela se voit dans la pneumonie où l’attaque du poumon par le pneumocoque à la faveur du froid n’est pas contestée? C’est vers cette interprétation que l'esprit médical est porté à l'heure actuelle : la bronchite g frigore serait donc une bronchite primitive infectieuse.
Les bronchites infectieuses secondaires sont fréquentes, nous l’avons vu. La bronchite variolique est déterminée par la pustulation spécifique sur la muqueuse bronchique. La bronchite rubéolique qui, comme le catarrhe des muqueuses oculaire, nasale, trachéale, précède l’exanthème cutané, est vraisemblablement un exanthème spécifique. Dans la fièvre typhoïde, l’inflammation bronchique est constante et précoce. On la note pendant tout le cours de l’affection, et, dans les cas où se produit la terrible complication connue sous
1. Art. Bronchile du Nouv. Diction.de méd. et de chir. prat., 1886.
le nom de laryngo-typhus ou laryngite nécrosique, elle atteint son summum et revêt une forme spéciale : bronchite pseudo-membraneuse (Cornil et Ranvier). Dans la grippe, la bronchite est élément majeur de l'infection. Dans la morve, c’est le tubercule morveux, l’ulcération morveuse de la muqueuse qui fait la bronchite. Dans la diphtérie et dans l’érysipèle, quand les bronches sont atteintes, elles le sont par propagation directe. La fausse membrane diphtérique s’étend du larynx aux bronches et gagne le parenchyme pulmonaire dans quelques cas. Dans l’érysipèle c’est aussi une propagation de la plaque érysipélateuse qui, partie du pharynx ou des fosses nasales, gagne la trachée et les bronches et peut aller jusqu’à envahir le poumon.
De la pathogénie de ces bronchites secondaires infectieuses on peut dire ceci : il est vraisemblable que la bronchite variolique, la bronchite rubéolique, la bronchite grippale, relèvent de l’agent pathogène encore inconnu de ces maladies. Tout au moins cependant dans la variole, les agents d'infection secondaire, qui interviennent si nettement à la période suppurative dans la production de la laryngite nécrosique et des broncho-pneumonies, doivent jouer un rôle efficace.
On peut rapporter sûrement aux agents pathogènes de l’érysipèle, de la morve, de la diphtérie, les localisations bronchiques qu’on observe au cours de ces maladies.
Dans la fièvre typhoïde, la bronchite précoce, bronchite congestive, relève sans doute du bacille d'Eberth; mais les localisations bronchiques, plus accusées et de forme spéciale, qu’on observe plus tardivement en même temps que le laryngo-typhus, sont dues, suivant toute vraisemblance, comme la localisation laryngée, à une infection secondaire. Toutes ces questions appellent, du reste, des recherches précises.
La bronchite qui survient dans le stade de froid des fièvres intermittentes a été rapportée à une fluxion collatérale (Jaccoud); c’est une interprétation qu'il y aura probablement lieu de modifier.
Anatomie pathologique. — a. Lésions communes. — Dans toute inflammation aiguë, la muqueuse des bronches présente comme lésions macroscopiques une rougeur plus ou moins accusée, en bandes ou disséminée çà et là, variant du rose au rouge vif, et un aspect granité. La muqueuse est épaissie et peut être ponctuée de quelques ecchymoses; les plis longitudinaux qu’elle présente à sa surface sont effacés, et le tuyau bronchique semble plus rigide que normalement. Dans l’intérieur des bronches s’accumulent des mucosités, rejetées pendant la vie sous forme de crachats. D'abord diaphanes, filantes, visqueuses, ces mucosités sont plus tard verdâtres,
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jaunâtres, muco-purulentes. Les bronches de petit calibre peuvent
dans quelques cas être obstruées par ces mucosités.
État muqueux d’un grand nombre de cellules épithéliales ; infiltration du tissu conjonctif de la muqueuse par des cellules lymphatiques qui soulèvent le revêtement épithélial, s’interposent entre ses cellules et amènent une desquamation partielle; infiltration Iymphatique entre les fibres qui séparent les faisceaux de muscles lisses; desquamation des glandes acineuses et infiltration de ces glandes par des cellules Iymphatiques; enfin réplétion des vaisseaux sanguins : telles sont les principales lésions microscopiques.
Le liquide qui baigne la surface des bronches contient des cellules lymphatiques mélangées à des cellules desquamées du revêtement bronchique.
b. Lésions spéciales. — Nous ne dirons qu’un mot des bronchites de la variole, de la fièvre typhoïde et de la morve : la bronchite pseudo-membraneuse de la diphtérie sera étudiée à part; les bronchites rubéolique, grippale ne présentent rien de spécial; la bronchite érysipélateuse est l’érysipèle des bronches sans aucun caractère-qui le différencie de ce qu’on voit au pharynx, etc.
La bronchite variolique présente trois aspects principaux. Il peut y avoir bronchite congestive de tous points analogue au type général que nous avons décrit ci-dessus. À la période d’exanthème on observe parfois comme au larynx une véritable pustulation, ou encore une fausse membrane remplie de microcoques, entièrement analogue à l’œil nu à la fausse membrane diphtérique (Cornil et Ranvier). Dans la fièvre typhoïde il s’agit ordinairement d’une bronchite congestive remarquable seulement par sa rougeur intense. Dans la période tardive, s’il se fait une laryngo-nécrose, la bronche se recouvre d’une fausse membrane remplie de microcoques (Gornil et Ranvier). — Granulations et chancres constituent dans les bronches, comme au larynx et à la trachée, et moins fréquemment que dans ces organes, la signature anatomique de la morve.
Symptomatologie.— a. Symptômes communs de la bronchite aiguë. — Toute inflammation aiguë des bronches se traduit par des signes qui nous révèlent l’état de turgescence de la muqueuse et l’accumulation de mucosités dans les canaux bronchiques. Ces signes, c’est à l’auscultation, à la toux, à l’expectoration qu'il faut les demander.
« D’après Laennec, Barth et Roger, le ràle de la bronchite est sonore : il comprend deux variétés principales : le sonore aigu ou sibilant, le sonore grave ou ronflant. Le ràle sibilant est un sifflement musical d’un ton plus ou moins aigu : il accompagne ou masque le murmure respiratoire. Le râàle ronflant est caractérisé par un
bruit musical plus grave : il imite le ronflement d’un homme endormi, le son que rend une corde de basse sous le doigt qui la touche. Le ràle sibilant semble se passer dans les petites bronches, le ràle ronflant dans les grosses. Ces deux räles.. se produisent pendant l’expiration et l'inspiration, se perçoivent des deux côtés de la poitrine; ils retentissent du sommet à la base. Lorsque la muqueuse des bronches s’humecte de liquide, le ràle sonore est remplacé par le sous-crépitant. Ce râle humide, qu’on a comparé au bruit qu’on fait en soufflant avec un chalumeau dans de l’eau de savon, est caractérisé par des bulles un peu grosses, humides, inégales entre elles; il se perçoit aux deux temps de la respiration, surtout à l'inspiration, dans toute la poitrine, principalement à la base et en arrière. Par le volume de ses bulles, il indique quelle est la partie des tuyaux bronchiques qui est plus spécialement affectée ; à bulles moyennes, il dénote une phlegmasie des ramifications moyennes; à bulles petites, il signifie que la maladie réside dans les dernières ramifications bronchiques » (H. Gintrac !).
Tout sujet atteint de bronchite aiguë tousse? souvent par quintes et expectore des crachats d’abord transparents, écumeux, dilués par la salive, semblables à du blanc d’œuf ou à une solution de gomme arabique ; plus tard, lorsque la sécrétion s’accentue et que les cellules lymphatiques y prennent une plus large part, les crachats deviennent visqueux, consistants, muqueux, jaune verdâtre ou mucopurulents.
b. Variétés cliniques de la bronchite aiguë. — Les bronchites secondaires infectieuses — rubéolique, typhique, variolique, etc. — n’ont pas d’autres signes révélateurs que ceux que nous venons de passer en revue, et leur histoire clinique, perdue au milieu du complexus pathologique général, ne se traduit que par ces symptômes qu'il faut chercher.
La bronchite à frigore, bronchite primitive, isolée, a au contraire une histoire clinique plus complète, qu’il faut détacher du chapitre général des bronchites.
Il existe de cette affection deux formes distinctes : 4° une forme légère, apyrétique ; 2° une forme intense, fébrile, avec phénomènes locaux et généraux marqués.
1° La forme légère (rhume de poitrine) est une indisposition plutôt qu’une maladie. Avec ou sans coryza antécédent, le sujet tousse
Loc. cit
2. A l’état physiologique, la toux peut être provoquée par l’excitation de certaines régions de la trachée et des bronches, dites zones tussigènes (paroi postérieure de la trachée, bifurcation des bronches, tuyaux bronchiques). A l’état pathologique, la propriété tussigène paraît appartenir à toute la muqueuse enflammée.
et expulse d’abord des crachats visqueux, puis des crachats opaques et jaunâtres. Ajoutez une sensation pénible de chaleur et de chatouillement derrière la poignée du sternum, un peu de courbature et de fatigue, de la céphalalgie et vous aurez le tableau de cette affection bénigne qui guérit en quelques jours.
2% La forme intense a des symptômes plus marqués et comprend une période d’invasion et une période d’éfat, elle-même divisée en période de crudité et période de maturité ou de coction.
L’invasion est celle d’une maladie infectieuse aiguë ; elle est marquée par « de la courbature, de la céphalalgie, du malaise général, et par une fièvre que caractérisent de petits frissons répétés, une élévation thermique à maximum vespéral, à rémission matinale très accentuée. Les phénomènes fébriles précèdent parfois d’un jour ou deux les symptômes thoraciques » (Jaccoud).
La période de crudité comprend : de la douleur rétro-sternale, trachéale et laryngée, et une courbature dorso-lombaire. La foux précédée d’un chatouillement trachéal, spontanée ou provoquée par diverses influences, est d’abord quinteuse, sèche et bruyante. Les crachats ont les caractères que nous avons signalés : transparents, écumeux, visqueux et consistants. La dyspnée est plus ou moins accentuée et l’auscultation fait percevoir les réles sonores — sibilants ou ronflants — signalés ci-dessus. La fièvre persiste pendant toute cette période, qui comporte aussi quelques symptômes d’embarras gastrique : langue saburrale, anorexie, etc.
A la période de coction la fièvre tombe, la peau redevient moite. L’expectoration est facile et consiste en crachats abondants, volumineux, jaune verdâtre, muco-purulents. A lauscultation on constate les signes de sécrétion abondante des bronches : rdles muqueux à grosses bulles, à bulles moyennes, et même râle souscrépitant fin.
La guérison survient alors ordinairement après un ou deux septénaires.
Pronostic. — La bronchite a frigore, dont nous venons de dire les symptômes et l’évolution, est en général une maladie bénigne.
Elle acquiert cependant de la gravité chez les enfants, où elle peut gagner les bronches intra-lobulaires et acineuses et servir ainsi de prélude à la bronchite capillaire. Chez les vicillards encore, qui ne peuvent parfois se débarrasser des mucosités accumulées dans les tuyaux bronchiques, la bronchite aiguë peut amener la mort. Chez les cardiaques, elle peut déterminer l’explosion d’une attaque d’asystolie. Chez les bossus enfin, toute cause de dyspnée étant à redouter, elle peut avoir des conséquences funestes.
Il arrive aussi parfois que, chez les individus prédisposés, une
série de bronchites aiguës toutes bénignes, guérissant toutes, conduit à la bronchite chronique, maladie à pronostic beaucoup plus sérieux.
Les bronchites secondaires n’ont pas de pronostic spécial : elles ne sont qu’un épisode dans la maladie générale, épisode qui n’acquiert jamais ni la gravité ni l'importance des complications pulmonaires qui coexistent souvent.
Diagnostic. — Le diagnostic de la bronchite a frigore ne présente vraiment aucune difficulté sérieuse : l’auscultation, la toux, le caractère des crachats, la marche spéciale l’établissent facilement.
Les bronchites secondaires demandent à être cherchées, et cette recherche est des plus aisées.
Une bronchite unilatérale, lorsqu'elle est un peu persistante et qu’elle s’accentue de plus en plus, doit toujours faire soupçonner une lésion locale et surtout la tuberculose au début. Il faudra donc suivre le malade à ce point de vue, avec le plus grand soin.
Traitement. — La forme légère de la bronchite a frigore ne réclame guère que le séjour à la chambre, dans une atmosphère douce, et l’usage de quelques boissons chaudes, émollientes, du lait chaud mêlé ou non à ces tisanes!.
La forme intense doit être traitée; pour la combattre, on s’adressera aux révulsifs, aux vomitifs, aux narcotiques.
Les révulsifs seront surtout les ventouses sèches appliquées largement sur le thorax, et la teinture d'iode ou le coton iodé.
Les vomitifs peuvent rendre des services : ils sont indiqués quand la langue est saburrale et que les symptômes d’embarras des voies digestives sont bien marqués.
Les narcotiques forment la base du traitement?. On s’adresse soit à l’opium (pilules de cynoglosse, extrait thébaïque, sirop diacode), soit à l’hydrolat de laurier-cerise. On peut employer avec succès les diverses tisanes pectorales (violette, mauve, bouillon blanc, coquelicot), dont l’ancienne médecine faisait un si large usage et qui sont,
1. Laennec recommandait particulièrement l’usage de l'alcool pour enrayer la marche du catarrhe aigu :
Bonne eau-de-vie............... 30 à 45 grammes. Infusion de violette très chaude.. 60 à 90 — Sirop de guimauve.............. q. S.
À prendre en une seule fois.
2. On a souvent conseillé les fumigations narcotiques : Feuilles de belladone...... dote Te nes 10 grammes. Eau remets ea ee 500 — Faire bouillir un quart d'heure. Recouvrir d’un entonnoir renversé le vase qui contient le liquide et aspirer la vapeur par le bec de l’entonnoir. La durée de la fumigation doit être de cinq à dix minutes au plus.
sinon des narcotiques, au moins d'excellents calmants. On les édulcorera avec le sirop de Tolut.
Le séjour à la chambre et au besoin le repos au lit compléteront le traitement ordinaire chez l’adulte.
Chez l'enfant, administrez plus largement les vomitifs, qui débarrasseront les bronches ; donnez un looch avec 10 centigrammes de kermès ou 25 centigrammes d'oxyde blanc d’antimoine ; choisissez comme préparation opiacée la poudre de Dower; faites appliquer des bottes ouatées légèrement sinapisées, et faites la révulsion avec le coton iodé laissé très peu de temps en place sur le thorax.
Les bronchites secondaires attirent en général bien peu l’attention retenue par des symptômes plus importants. Au cas où la congestion bronchique s’accentuerait d’une façon trop marquée, combattez-la par des ventouses sèches.
L. THoINor
Définition. Historique. — La bronchite capillaire est l’inflammation des plus fines ramifications bronchiques. En raison de son siège, cette inflammation a pour effet de gêner considérablement la pénétration de l’air dans les alvéoles et donne lieu à une dyspnée qui aboutit souvent à l’asphyxie.
Les anciens confondaient sous le nom de catarrhe suffocant toute une série de maladies caractérisées par une dyspnée intense. Pour Laennec, le catarrhe suffocant est une bronchite généralisée et l’asphyxie résulte de l’abondance de la sécrétion. Andral montra que c’est moins l'étendue de la phlegmasie que son siège dans les petites bronches qui en fait la gravité.
L'inflammation, qui a débuté dans les bronches d’un certain calibre et a atteint les rameaux capillaires, peut les dépasser et gagner le parenchyme pulmonaire, donnant lieu à une pneumonie lobulaire. C’est même la règle, au moins chez les enfants et quand la
4. La formule suivante combine bien les divers calmants de la bronchite - SILODRdeMROlIU EEE EEE CCE CCE
Sirop diacode............. Da02300
Hydrolat de laurier-cerise........ 40 — Alcoolat de racine d’aconit........ 4 — Julep gommeux.................. 100 —
De quatre à cinq cuillerées par jour dans une tisane.
bronchite capillaire a duré quelques jours. On dit alors qu’il y a broncho-pneumonie.
On a discuté à une certaine époque sur la réalité de l’inflammation pulmonaire en pareil cas. Fauvel, étudiant la bronchite capillaire, avait décrit les « grains jaunes » qu’il attribua à la pénétration dans les vésicules pulm onaires de produits purulents nés dans les bronches. Legendre et Bailly découvrirent «l’état fœtal » qu’ils confondirent avec la splénisation; c’est pour eux une conséquence de l’obstruction des petites bronches. Dès lors, la plupart des auteurs fusionnèrent la description de a bronchite capillaire avec celle de la broncho-pneumonie. Mais nous verrons que cette dernière a des lésions qui lui sont propres. Quoique la bronchite capillaire corresponde nosologiquement à un « stade d’une bronchite qui se généralise et gagne les vésicules », comme la maladie s’arrête souvent à ce stade, il mérite d’être envisagé à part.
Anatomie pathologique. — Nous avons à décrire : 1° les lésions des bronches ; 2 l’état des poumons, qui est la conséquence de ces lésions.
En général l'arbre bronchique est altéré dans toute son étendue ; on le trouve rempli, jusqu’à la trachée, de muco-pus qui s'écoule en abondance d’une section du poumon. Les grosses bronches présentent les lésions de la bronchite aiguë, ou souvent, chez les vieillards, celles de la bronchite chronique. L’inflammation s’étend jusqu'aux ramifications terminales; leur muqueuse est d’un rouge uniforme, épaissie et plus friable que d’ordinaire, ses plis sont effacés. Fauvel est le seul auteur qui ait signalé des ulcérations. Parfois, les bronches de petit calibre semblent dilatées, ce qui tient à leur distension par du pus en même temps qu’à la perte de leur élasticité. Le contenu des bronches est constitué au microscope par des leucocytes très abondants et des cellules épithéliales, nageant dans un liquide muqueux qui renferme parfois des filaments de fibrine. Le revêtement de cellules cylindriques peut être interrompu par places, ou soulevé par des cellules lymphatiques qui infiltrent toute la paroi; les vaisseaux sont gorgés de sang. Dans les bronchites pseudo-membraneuses, les fausses membranes peuvent s’étendre jusqu'aux bronches intra-lobulaires.
Les poumons paraissent comme insufflés, l’obstruction des bronches les empêchant de revenir sur eux-mêmes. Dans les régions antérieures et supérieures des poumons, il y a de l’'emphysème véritable, qui s’est produit sous l'influence des efforts de dyspnée et de toux.
Ailleurs, et de préférence à la base et vers les bords antérieurs ou postérieurs, on note l’existence de dépressions dont la coloration
est violette ou foncée. À ce niveau, le tissu est compact, ne crépite pas, ressemble au tissu pulmonaire de l'embryon, d’où le nom d’état fœtal donné par Legendre et Bailly à cette lésion; d’autres l’ont désignée sous les noms d’atélectasie, de collapsus pulmonaire, de carmification. Get état résulte de l'absence d’air dans les alvéoles d’un lobule ou d’une portion plus étendue du poumon, avec congestion consécutive variable; il disparaît par l’insufflation. Il est la conséquence de l’oblitération d’un rameau bronchique par du muco-pus qui, d’après la théorie de Gairdner, joue le rôle de soupape, ou, pour d’autres auteurs, permet la résorption de l’air emprisonné. L'état fœtal se rencontre surtout chez les enfants.
A la base, les poumons sont congestionnés; mais il n’y a pas dans la bronchite capillaire, et cela pour ainsi dire «€ par définition », de lésions inflammatoires des lobules pulmonaires.
Atitre de lésions concomitantes, signalons des ecchymoses souspleurales, des congestions viscérales, la réplétion du système veineux et du cœur droit par du sang noir, toutes lésions qui sont en rapport avec l’asphyxie.
Étiologie. — Elle se confond presque avec celle de la bronchopneumonie. |
La bronchite capillaire peut être primitive chez les enfants en bas âge; on l’attribue alors au froid. Chez ceux qui ont dépassé la deuxième année elle est en somme rare, et presque toujours secondaire à la rougeole, à la coqueluche ou à la grippe. Il en est de même chez l'adulte. Les épidémies de bronchite capillaire qui ont été signalées, telles que celle de Nantes en 1840, de Paris en 1870-71, étaient vraisemblablement en relation avec la rougeole ou la grippe.
Un travail récent de MM. Duflocq et Ménétrier ! tend à montrer qu'au cours de la phtisie pulmonaire, linfection pneumococcique prend souvent la forme d’une bronchite capillaire rapidement mortelle. Chez les vieillards, et surtout chez ceux qui souffrent de bronchite chronique, il n’est pas rare qu’une poussée de bronchite capillaire amène la terminaison fatale.
Quant à la pathogénie, il est vraisemblable que les données qu’on trouvera à l’article Broncho-pneumonies sont applicables ici, mais les travaux spéciaux font défaut.
Symptomatologie. — Le début peut être brusque et surprendre le sujet presque au milieu de la santé; dans la règle, les symptômes alarmants surviennent progressivement et plus ou moins rapidement au cours d’une bronchite aiguë ou chronique.
4. DurLoco et MÉNÉTRIER, Bronchite capillaire à pneumocoques chez les phtisiques (Arch. gén. de méd., 1890, I, p. 658 et IT, p. 47).
Le symptôme capital, celui qui donne à la maladie sa physionomie spéciale, c’est la dyspnée. Elle est continue et progressive; la respiration, courte, très fréquente, est active et énergique. Le nombre des inspirations peut atteindre le chiffre de cinquante chez l’adulte et de quatre-vingts chez l’enfant. Le malade, oppressé, anxieux et agité, se tient assis dans son lit ou se jette de côté et d’autre; la face, rouge au début, pâlit bientôt et prend une teinte cyanique; les yeux sont saillants, les narines se dilatent. La voix est conservée, mais affaiblie. La toux est violente, quinteuse, douloureuse, et, sauf chez les enfants âgés de moins de cinq ans, s'accompagne d’une expectoration, d’abord épaisse et visqueuse, parfois striée de sang, puis purement muco-purulente. La fièvre est ardente, la peau brûlante et sèche, la température atteint 40 degrés et plus, le pouls est petit, serré et très fréquent. Tourmenté par une soif vive, le malade a perdu tout appétit. Les fonctions intellectuelles restent intactes.
Après cette première période de dyspnée survient un calme trompeur ; le sujet, épuisé, renonce à la lutte et l’asphyxie se prononce. La cyanose de la face et des extrémités, la respiration moins énergique et accompagnée de stertor, la toux plus rare, la faiblesse et l’accélération extrême, parfois l’irrégularité du pouls, les sueurs froides : tels sont les phénomènes qui appartiennent à cette période. La mort survient dans une sorte de coma, quelquefois précédé de convulsions ou de délire.
Si la guérison doit se produire, on voit au contraire la dyspnée diminuer, la toux devenir plus grasse, le calme et le sommeil revenir, en même temps que la fièvre tombe peu à peu. Toutefois il peut y avoir des recrudescences.
Les signes physiques indiquent une bronchite généralisée sans augmentation de densité du parenchyme pulmonaire. La percussion donne un son normal ou tympanique; l’auscultation fait entendre, aux deux temps, et disséminés des deux côtés de la poitrine, des râles sibilants aigus et sous-crépitants fins ; ils se mêlent à de gros rhonchus et à des ràles volumineux. Cet ensemble de bruits est désigné, depuis Récamier, sous le nom de bruit de tempête.
Durée. Terminaisons. Pronostic. — La bronchite capillaire a une marche rapide; en deux ou trois jours elle atteint son maximum d’acuité et peut emporter le malade; elle peut se prolonger six ou huit jours. Quand la maladie a dépassé le troisième jour chez un enfant, on peut presque affirmer qu’il s’est produit des lésions lobulaires (broncho-pneumonie suffocante). Le pronostic est d’une gravité exceptionnelle.
Diagnostic. — Les symptômes qui indiquent, au cours d’une bronchite aiguë ou chronique, que les bronches capillaires se prennent,
sont avant tout la dyspnée extrême et l’ascension de température. J'ai dit dans quelles conditions on soupçonnera la broncho-pneumonie; celle-ci sera certaine si l’on constate des foyers d’induration pulmonaire.
La bronchite qui complique l’emphysème ou la tuberculose chronique donne lieu à des phénomènes moins brusquement inquiétants, quand elle n’occupe pas les petites bronches.
L'enfant atteint de croup a de la dyspnée, mais sa voix est voilée et la suffocation revient par accès.
Il faudrait qu’une congestion pulmonaire, au cours d’une fièvre grave, fût bien étendue pour produire des signes fonctionnels aussi intenses, et les signes physiques la feraient reconnaître.
Dans la phtisie aiguë, c’est au contraire le peu d'importance des phénomènes d’auscultation, en regard d’une oppression extrême, d’une toux incessante et d’une fièvre vive, qui peut permettre le diagnostic.
Traitement. — Le traitement est le même que celui de la broncho-pneumonie. Il faut intervenir activement dès le début. Pour favoriser l’expulsion des sécrétions bronchiques, on donnera des vormnitifs répétés, de préférence de l’ipéca chez les enfants. On aura soin d’user largement des boissons alcooliques et des stimulants pour soutenir les forces; en outre, on appliquera des révulsifs et surtout des ventouses sèches.
J. DARIER.
Laennec a le premier tracé de main de maître l’histoire des bronchites chroniques : c’est à lui qu’on doit les expressions de catarrhe muqueux, de catarrhe piluiteux et de catarrhe sec qui depuis lors n’ont cessé de figurer dans toutes les descriptions, car elles correspondent à la réalité même des choses.
Étiologie. Pathogénie. — La bronchite chronique est une maladie de l’âge adulte et de la vieillesse : elle est au moins plus rare dans l’enfance. On la rencontre de préférence dans les climats froids et humides.
La bronchite chronique reconnaît quelquefois pour cause une série de bronchites aiguës; c’est dans le même sens qu’il faut interpréter les bronchites chroniques consécutives à la coqueluche, à la
rougeole, à la grippe : l’inflammation chronique s’est entée sur l’inflammation aiguë des bronches qui est la règle dans ces infections.
Plus fréquemment la bronchite chronique s'établit d'emblée. Les auteurs prétendent (Jaccoud, H. Gintrac, etc.) qu’elle peut être consécutive à la suppression d’un écoulement sanguin habituel (règles, hémorrhoïdes, etc.).Il est constant qu’elle est le partage de certaines constitutions, de certains états diathésiques, arthritisme, lymphatisme, ces mots répondant pour nous non à une idée doctrinale, mais à des manières d’être de l’individu que la clinique de chaque jour nous présente : c’est dans ces cas que l’on voit la bronchite chronique alterner avec des poussées eczémateuses, avec des poussées d’urticaire, etc.
Il existe une inflammation chronique des bronches chez les individus exposés par profession aux poussières, aux vapeurs irritantes, comme il existe dans ces mêmes conditions des poussées aiguës de bronchite (voir Bronchites aiguës). La bronchite chronique est fréquente chez les cardiaques, et tout particulièrement chez les mitraux; elle est également fréquente chez les brightiques, chez les goutteux.
Une association morbide bien connue est celle de la bronchite chronique avec l'asthme et l’'emphysème. C’est l'asthme qui ouvre la marche dans cette série morbide : l’emphysème et la bronchite chronique ne tardent pas à suivre.
Donner une classification pathogénique des bronchites chroniques est malaisé. On peut dire que la bronchite des cardiaques résulte de la stase passive dans les vaisseaux bronchiques; que la bronchite brightique est sans doute d’origine toxique; que les bronchites résultant de l’action des poussières et des vapeurs irritantes sont de cause mécanique; mais quelle est la nature des bronchites chroniques — les plus fréquentes peut-être — qu’on observe chez les arthritiques, les asthmatiques, les emphysémateux ? Quelle est même la nature de la bronchite des goutteux? Aucune explication plausible ne peut être même tentée.
Anatomie pathologique. — A l’autopsie des sujets atteints de bronchite chronique on trouve des lésions variées. L’inflammation chronique des bronches est rarement isolée: l’'emphysème, les dilatations bronchiques, les lésions orificielles du cœur — toutes lésions ou concomitantes ou sous la dépendance de la bronchite chronique — lui font cortège. Nous ne décrirons ici que l’inflammation chronique de la bronche.
La muqueuse est de couleur violacée, grisâtre ou ardoisée. Elle est épaissie, ramollie en quelques endroits, parcourue par des vaisseaux dilatés, et sa surface se hérisse souvent de petites excroissances papillaires.
Le tissu conjonctif sous-jacent est épaissi lui-même par formation de tissu fibreux, et la bronche en son entier, quoique épaissie, a perdu de sa résistance : elle est prête à céder sur quelques points, à former çà et là une dilatation bronchique.
La muqueuse est baignée par le liquide qu’expectorait le malade pendant la vie; ce liquide est tantôt muqueux, muco-purulent, tantôt clair et abondant, pituiteux, tantôt enfin très peu abondant, visqueux. Ces divers états anatomiques répondent aux formes cliniques admises par Laennec: catarrhe muqueux, catarrhe pituiteux, catarrhe sec, formes dont nous allons reparler ci-dessous.
Dans quelques cas ce liquide peut exhaler une odeur horrible: nous retrouverons ce caractère en parlant de la bronchite fétide.
Symptomatologie.—Toutsujet atteint de bronchite chronique présente de la toux, une expectoration à caractères variés, de l’oppression, et l'examen physique de la poitrine révèle certains signes caractéristiques.
Teis sont, résumés en deux mots, les symptômes de la bronchite chronique.
a. La toux. — Il n’y a rien de spécial à dire de ce symptôme. La toux peut être plus ou moins continue, survenir par accès, etc.
b. L’expectoration est un symptôme d’une tout autre importance. Elle est différente suivant que l'individu atteint de bronchite chronique présente le catarrhe muqueux, le catarrhe pituiteux ou le catarrhe sec.
Dans le catarrhe muqueux les crachats sont abondants, surtout le matin au réveil : ils sont jaunes, grisâtres, opaques, cohérents, puriformes, tantôt nageant dans le crachoir au milieu d’un liquide spumeux et fluide, tantôt agglomérés au fond du vase.
Dans le catarrhe pituiteux ou bronchorrhée (phlegmorrhagie de Laennec) l’expectoration est plus abondante encore, mais d’un tout autre caractère : elle est séreuse, transparente, spumeuse à la surface, semblable à du blanc d'œuf délayé dans de l’eau, ou encore à une eau de savon épaisse : le malade rend à la fois une grande quantité de ces crachats, et souvent en deux ou trois accès quotidiens.
Dans le catarrhe sec il n’y à que quelques rares crachats que le malade rend à grand effort : ce sont les crachats perlés de Laennec, petits, globuleux, à consistance d’empois.
c. La dyspnée est un symptôme ordinaire. Le sujet affecté de bronchite chronique est le plus souvent court d’haleine, montant difficilement les escaliers et suffoquant au moindre effort. Mais dans la forme à expectoration rare, dans le catarrhe sec, on voit souvent de véritables accès d’oppression, analogues à ceux de l’asthme légitime. Ils ont reçu le nom d’asthme humide (Jaccoud).
d. Signes physiques. — Dans les cas où la bronchite chronique ne se complique ni d’emphysème, ni de dilâtation bronchique, la percussion du thorax donne un son normal.
L’auscultation est beaucoup plus intéressante. «Elle fait entendre à la partie postérieure et inférieure de la poitrine, des deux côtés, des râles tantôt secs (sibilants et ronflants), tantôt humides (sous-crépitants et muqueux)'. Dans le catarrhe pituiteux, on distingue un mélange de ràles sonores, sibilants et ronflants, qui imitent le bruit d’une corde de violoncelle ou le chant de la tourterelle, quelquefois des râles sous-crépitants. Dans le catarrhe sec le râle sibilant domine » (H. Gintrac).
e. Les symptômes généraux de la bronchite chronique, hormis le cas de complications, sont nuls. L’affection est apyrétique et n’éveille aucune sympathie, pour employer le mot expressif des anciens auteurs.
Marche. Durée. Terminaisons. — Lorsque la bronchite chronique succède à des bronchites aiguës répétées, voici comment les choses se passent au début : «Le catarrhe n’est pas tout d’abord continu, les malades en sont délivrés pendant la belle saison; mais le retour de l’automne ranime les accidents, et, si les choses sont abandonnées à elles-mêmes, le mal devient persistant : il n’y a plus pendant l’été qu’une simple rémission, » qui finit elle-même par faire défaut (Jaccoud).
Une fois établie, la bronchite chronique, quelle que soit sa cause, qu’elle ait été chronique d'emblée ou qu’elle ait été précédée d’inflammation aiguë, n’a rien de fixe dans sa marche : il est de règle qu’elle s’exaspère aux approches de l'hiver et lors des temps humides et que les malades éprouvent en été un calme relatif. On observe fréquemment au cours de l’affection des poussées aiguës qui laissent l’état antérieur aggravé.
La bronchite chronique des cardiaques suit les phases mêmes de l'affection du cœur : elle peut disparaître complètement pendant l’intervalle des attaques d’asystolie ; elle reparaît quand le cœur faïblit, ce qui se conçoit facilement, car la congestion bronchique est ici véritablement de nature mécanique : c’est une stase.
On voit aussi chez les goutteux la bronchite chronique alterner avec les accès de goutte articulaire, s’effacer pendant ces accès pour reparaître après.
Nous avons dif qu’au cours de certaines affections cutanées on pouvait observer les mêmes phénomènes d’alternance. Tel eczémateux ne présente aucun symptôme pulmonaire quand il fait de
1. Voir, pour plus de détails sur ces râles, l’article Bronchites aiguës, p. 118.
l’eczéma, et, sa localisation cutanée s’amende-t-elle, les symptômes pulmonaires reparaissent.
La bronchite chronique est de durée indéterminée; mais, contrairement à l’aphorisme populaire qui veut que le catarrhe soit une garantie de longue vie, les patients sont exposés à de nombreux accidents. 6 La diminution de résistance des bronches sous l'influence de l’inflammation chronique amène fréquemment des dilatations bronchiques qui ne sont pas sans gravité.
Si les affections chroniques du cœur retentissent si facilement sur les bronches à la phase d’asystolie, le catarrhe bronchique n’est pas non plus sans action sur le cœur et, du fait même de l’existence de la lésion bronchique, il se produit à la longue une dilatation du cœur droit, une insuffisance tricuspidienne mécanique. Le champ cireulatoire est rétréci dans le poumon atteint de bronchite chronique, le cœur droit est obligé de lutter et finit un jour ou l’autre par céder et l’asystolie se montre, asystolie qui peut après plusieurs accès emporter le malade. Rien n’est mieux établi que ces maladies du cœur droit à origine pulmonaire.
Un autre mode de terminaison de la bronchite chronique chez les vieillards est l’asphyæie : les mucosités s’accumulent dans les tuyaux bronchiques etle sujet, trop affaibli pour les expulser, meurt asphyxié.
Ïl est encore un autre accident de la bronchite chronique, moins connu, moins étudie : la fétidité (bronchite fétide ou putride) qui peut se montrer au cours de l'affection. Les mémoires de Briquet (1841), de Dittrich (1850), de Traube (1861) ont établi qu’au cours de la bronchectasie les dilatations pouvaient être frappées de gangrène; la gangrène parenchymateuse peut suivre la gangrène bronchique. Même chose paraît se passer dans la bronchite chronique (Laycock?, Traube) où l’expectoration peut prendre à un moment donné le caractère de putridité : le phénomène peut être passager et la guérison survenir, et c’est ce que Lasègue entendait sans doute décrire sous le nom vague de «gangrène curable du pou mon * »; mais souvent les choses ne s'arrêtent pas là et la scène se termine par une véritable gangrène pulmonaire.
Laycock affirme que dans ces cas l’expectoration n’a pas la fétidité qu’elle acquiert dans la gangrène parenchymateuse et qu’elle rappelle «plutôt l’odeur stercorale ou celle de l’acide butyrique. Il a constaté
1. BRIQUET (Arch. génér. de médecine, 1841, t. IT). — DiTrricx, Ueber' Lungenbrand an Folge von Bronchialerweiterung, Erlangen, 1850; anal, in Canstatl's Jahresb., 1850, Bd. IL. — TRAUBE (Gesammelle Beilräge, Bd. II-II).
2. LAycock, On fetid Bronchitis, etc. (Med. Times and Gaz., 1851).
LASÈGUE (Arch, génér. de médecine, 187, t. Il): e
chimiquement la présence de cet acide dans les matières expectorées; il attribue l’altération du produit bronchique à une perversion du système nerveux comparable à celle qui détermine l’apparition du sucre dans le sang, dans l’expérience de la piqûre du plancher de Cl. Bernard » (Straus'). L’explication de Laycock n’a pas grande vraisemblance. Nous dirions aujourd’hui qu'il y a, sous l’action des germes, fermentation putride des mucosités accumulées dans les bronches; mais la nature des germes qui créent cette fermentation et la raison de leur intervention dans tel cas, de leur non-intervention dans tel autre, ne nous est pas connue. Ce qu’il faut bien retenir pour le diagnostic, c’est que l’expectoration « de la bronchite putride peut offrir tous les caractères de celle de la gangrène vraie du poumon, l’aspect, la consistance, l'odeur, la séparation en trois couches, la présence de bouchons de Dittrich (ajoutons la présence de micro-organismes variés identiques): celle de débris pulmonaires est seule caractéristique de la gangrène vraie » (Straus, d’après Traube).
Pronostic. — Le pronostic de la bronchite chronique est suffisamment indiqué dans les lignes précédentes : elle n’est pas, le plus ordinairement, une affection grave, mais elle peut entrainer les accidents les plus sérieux : asphyæie, asystolie, gangrène pulmonaire.
Diagnostic. — Le diagnostic de la bronchite chronique n’est pas difficile : les caractères de l’expectoration, les résultats de l’auscultation, la longue durée des manifestations paraissent des indices qui ne permettent guère l’erreur.
Deux affections seulement peuvent rendre le diagnostic hésitant : la bronchectasie et la phtisie à marche chronique.
Bronchite chronique et bronchectasie sont le plus souvent associées : les affections qui créent la bronchectasie créent de même la bronchite chronique, et la bronchite chronique appelle la dilatation des bronches : l'erreur est donc de peu d'importance.
La bronchectasie diffère de la bronchite chronique par les caractères de son expectoration, rendue souvent en bloc, presque à la façon d’une vomique. Ge symptôme si important vient-il à manquer, on à pour guides dans le diagnostic les signes cavitaires que donne lauscultation. Le problème clinique se limite d’ailleurs le plus souvent à ceci: y a-t-il, outre la bronchite chronique, dilatation des bronches?
Le diagnostic avec la bronchite chronique a été longtemps embarrassant, et chez des malades toussant depuis longtemps,
1. STRAUS, Gangrène pulmonaire, in art. Poumon, du Nouv. Diclion. de médecine el de chirurgie prat., 1880.
rendant des crachats muqueux ou muco-purulents (catarrhe muqueux), souvent amaigris, la question de tuberculose se pose. On a réuni en clinique une série de signes différentiels souvent d’une appréciation délicate, que nous nous garderons d’énumérer : un simple examen microscopique des crachats, au besoin une inoculation au cobaye, tranche aujourd’hui la question en révélant ou non la présence du bacille de Koch, qui est le seul véritable critérium.
Traitement. — Le traitement doit réclamer une place importante dans cette question. Nous écarterons les variétés spéciales de bronchites, telles que la bronchite des cardiaques, où l'effort thérapeutique doit porter sur le cœur, et très secondairement sur les phénomènes bronchiques; les bronchites professionnelles, où le véritable mode de traitement consiste à soustraire le malade aux poussières et vapeurs irritantes qui lèsent sa muqueuse bronchique.
Les bronchites chroniques, où la bronche est en jeu primitivement, ou du moins joue un rôle majeur, sont justiciables d’un grand nombre de moyens thérapeutiques.
Les révulsifs cutanés seront modérément employés, et surtout dans le cas de poussées aiguës et subaiguës : on s’adressera aux divers emplätres connus (thapsia, etc.), aux vésicatoires, à l’huile de croton, etc.
Les narcotiques peuvent être mis en usage pour calmer une toux fatigante et épuisant le malade; comme dans la bronchite aiguë, on emploiera l’opium (extrait d’opium, extrait thébaïque, morphine, codéine), la belladone, la jusquiame ; le datura stramonium en fumigations réussira bien quand la dyspnée est marquée et paroxystique.
Les expectorants soulagent beaucoup le malade en Paidant à expulser les mucosités bronchiques. On s’adressera, soit aux antimoniaux (tartre stibié à la dose de 1 à 5 centigrammes), médicaments actifs et à action rapide; soit au kermès (40 centigrammes à 1 gramme par jour dans un julep gommeux), à l’oxyde blanc d’antimoine. L’ipéca à petites doses réussit aussi fort bien. On a vanté encore le polygala, la gomme ammoniaque (à la dose de 10 centigrammes) et le chlorhydrate d’ammoniaque. Le premier groupe (tartre stibié, ipéca, kermès, oxyde blanc d’antimoine) doit être préféré.
Les balsamiques exercent une action modificatrice puissante sur la sécrétion bronchique. L’eau de goudron est d’un usage très populaire, mais on trouve plus d’avantages à faire usage des baumes de Tolu et du Pérou, du benjoin, même du copahu, qui a donné de bons résultats. Les modificateurs les plus puissants sont encore la créosote (vin créosoté, capsules ou perles, glycérolé) et le dernier venu dans cette série, la terpine, qu’on administre en cachets, en
capsules, en élixir, à la dose de 1 gramme de substance active par jour.
L’eucalyptol donne aussi de bons résultats, surtout quand les sécrétions bronchiques ont de la tendance à la fétidité (1 à 2 grammes en vingt-quatre heures).
Les astringents sont conseillés dans le cas de sécrétion trop abondante : on conseille le tannin, le cachou, l’extrait de ratanhia.
Le soufre est une des substances les plus actives contre la bronchite chronique et réussit souvent là où les autres préparations ont échoué. Il faut donner la préférence aux eaux minérales sulfureuses (Eaux-Bonnes, Cauterets, Labassère, Enghien) prises soit à domicile, soit sur les lieux mêmes, c’est-à-dire au traitement thermal. Les eaux arsenicales du Mont-Dore sont très vantées et réussissent bien, surtout dans la bronchite avec asthme. Le traitement par les eaux de Saint-Honoré est efficace dans les bronchites chroniques encore peu intenses.
Telle est la longue série des agents thérapeutiques mis en usage contre la bronchite chronique. Un certain nombre — et nous avons pris soin de les signaler — ont une valeur réelle.
Il existe aussi un traitement hygiénique qu’il ne faut pas négliger. On aura toujours présent à l’esprit que les poussées aiguës sont fréquentes et qu’elles aggravent singulièrement le mal : on évitera avec le plus grand soin tout refroidissement qui pourrait en déterminer l’éclosion.
BRONCHITE PSEUDO-MEMBRANEUSE
Les pseudo-membranes bronchiques sont de nature et d’origine très variées. La diphtérie, sur les bronches comme au larynx et à la trachée, fait une fausse membrane; l’histoire de cette bronchite pseudo-membraneuse est à peine digne d’une mention, car elle est effacée d’une part par les symptômes laryngés (croup), de l’autre par les symptômes pulmonaires (broncho-pneumonie) qui trop souvent coïncident avec la présence de fausses membranes diphtériques sur la trachée. Ces fausses membranes bronchiques sont bien connues de tous ceux qui ont pratiqué la trachéotomie chez des enfants, à la période où la diphtérie a déjà franchi le larynx pour descendre vers le poumon. Rejetées par la plaie trachéale, elles apparaissent tubulées, ramifiées, véritables moules bronchiques.
L’éruption variolique se traduit souvent sur les bronches, non par des pustules semblables aux pustules cutanées, mais par une fausse membrane étendue en lame, comme d’ailleurs sur le larynx. Gette fausse membrane est remplie de micro-organismes. La bronchite variolique pseudo-membraneuse n’a pas d'histoire clinique.
Il en est de même de la fausse membrane qui se produit sur les bronches dans les cas de fièvre typhoïde compliqués de laryngotyphus. Il s’agit là d'infection secondaire, probablement streptococcique (d’après les examens anciens de Klebs et Eppinger).
Enfin, il est une variété à laquelle s'applique vraiment le nom de bronchite pseudo-membraneuse. Étudiée sommairement par Leudet, Gintrac, Lebert, Laboulbène, etc., elle a fait le sujet de la thèse inaugurale de M. P. Lucas-Championnière (1876)!. En voici très sommairement résumés les traits principaux.
Assez fréquente chez l’enfant, la bronchite pseudo-membraneuse atteint surtout les sujets de dix à trente ans et, de préférence, les sujets à constitution peu robuste, ayant souffert de plusieurs bronchites antérieures.
La maladie est caractérisée par un accès de toux et d’oppression que suit l'expulsion de fausses membranes.
Pendant l’accès, la dyspnée est violente : une énorme sécrétion obstrue les tuyaux bronchiques et se traduit par le rejet d’une expectoration abondante. Cette expectoration peut, dans quelques cas particulièrement violents, être teintée de sang. Il peut y avoir même une hémorrhagie assez abondante.
Après l’accès — deux ou trois heures après — vient le rejet de fausses membranes, teintées ou non de sang, se présentant comme de petites boulettes qui montrent une disposition ramifiée lorsqu'on les fait flotter dans l’eau et qu’on les étale.
Ces fausses membranes, caractéristiques de l'affection, se présentent sous forme de fragments pouvant mesurer de 8 à 10 centimètres de longueur, plus souvent de moindre dimension. Ce sont des moules bronchiques, pleins ou pourvus d’une lumière centrale, ressemblant à du vermicelle, à du macaroni, à des bandelettes ou des morceaux de ténia; ils ont parfois la forme de chapelets. Ils sont constitués de la façon la plus évidente par une série de feuillets concentriques. On les a bien à tort considérés comme le reliquat d’épanchements sanguins, ou comme des productions semblables aux membranes diphtériques. Il ne faut y voir que des composés de mucine et d’albumine (Grancher), de fibrine d’après la plupart des observations;
1. Parmi les travaux récents, nous citerons le travail de M. P. REGARD, Contrib. à l'étude de la bronchite fibrineuse (Thèse de Berne, 1887).
on y a signalé la présence de la syntonine!. Au microscope, on trouve, englobés dans la masse fondamentale, des débris de l’épithélium desquamé, des leucocytes, des globules rouges, des cristaux de Charcot-Leyden comme ceux qu’on rencontre dans les crachats des asthmatiques.
Après l’accès le malade éprouve une grande amélioration. Les accès, séparés souvent par de longs intervalles — des mois ou même des années, — ailleurs se répétant toutes les semaines, sont souvent provoqués par l’action d’une cause extérieure telle que le froid.
Pendant la crise, l’auscultation ne fournit ordinairement que quelques renseignements sans signification précise : on perçoit des râles de bronchite, mais aussi dans quelques cas une diminution marquée du murmure vésiculaire, qui correspond à l’obstruction que produit dans les tuyaux bronchiques la présence de la fausse membrane.
L'accès est apyrétique le plus souvent.
La bronchite pseudo-membraneuse peut durer longtemps sans porter atteinte à la santé. Il faut savoir cependant que le malade est exposé à mourir suffoqué dans un accès intense.
Le diagnostic peut être difficile lorsque l’expectoration fait défaut, ce qui n’est pas rare chez les enfants. On peut alors croire à diverses bronchites, à l'asthme. En l’absence de recherches microbiologiques suffisamment nombreuses ?, on ne peut guère séparer les formes aiguës, d’ailleurs peu communes, des cas non moins rares de diphtérie bronchique primitive (croup ascendant).
On traite, sans grand succès d’ailleurs, cette affection par l’iodure de potassium, le goudron, le mercure. Les vomitifs peuvent aider à l'expulsion des fausses membranes lorsqu'elles sont détachées des parois bronchiques.
CAUSSADE (Soc. anatomique, 10 mai 1889, p
2. Picemint (Rivista clin., Milan, 1889, p. 371) a trouvé plusieurs espèces micro biennes.
faite pour la première fois par Laennec; après lui les lésions histologiques et surtout la pathogénie de cette affection ont été étudiées par de nombreux auteurs dont les noms seront cités dans le cours de cet article.
Anatomie pathologique. — La dilatation des bronches peut présenter plusieurs variétés anatomiques ; Cruveilhier en a distingué trois : 1° la dilatation générale uniforme; 2° la dilatation partielle ; 3° la dilatation moniliforme.
1° La dilatation générale uniforme, variété qui paraît exceptionnelle, porte sur toutes les divisions bronchiques d’un poumon, grosses et petites. On l’appelle encore cylindrique parce que les bronches dilatées conservent leur forme normale, bien que leur calibre soit doublé et même triplé.
2 La dilatation partielle est la plus fréquente. L’accroissement du calibre porte, tantôt d’une manière uniforme sur une grande longueur du tuyau bronchique : c’est la dilatation partielle cylindroide; tantôt sur un point limité : c’est la dilatation partielle ampullaire ou sacciforme, qui intéresse soit toute la circonférence de la bronche (dilatation circonférentielle), soit une partie de cette circonférence (dilatation latérale). Cette forme partielle représente une sorte d’anévrysme bronchique. Au-dessus et au-dessous de l’ectasie, la bronche est rétrécie, elle peut même être obstruée au niveau du rétrécissement inférieur et se terminer en cul-de-sac; dans ce cas, la cavité est souvent comblée par un magma épais, jaunâtre, caséeux, rappelant le contenu des ganglions tuberculeux. Certaines dilatations peuvent atteindre le volume d’un œuf de pigeon, d’autres n’ont que celui d’un pois et rappellent les tubercules. Anatomiquement on les différencie par cette circonstance que les tubercules se rencontrent plutôt à l’extrémité que sur le trajet des bronches, qui sont sectionnées brusquement au niveau des petites cavernes; de plus les cavernes tuberculeuses sont irrégulières, anfractueuses, traversées par des brides cellulo-vasculaires, tandis que les dilatations bronchiques ont des parois généralement lisses. Les cavernes prédominent toujours aux sommets, tandis que les bronchectasies s’observent un peu plus fréquemment à la base qu’au sommet; les premières sont ordinairement bilatérales, les secondes ne siègent le plus souvent que sur un poumon et un peu plus fréquemment à gauche qu’à droite (Barth).
3° La dilatation moniliforme ou en chapelet (Elliotson) est formée d’une série de dilatations partielles, développées sur le trajet d’une bronche et séparées les unes des autres par des parties dont le calibre est normal ou rétréci.
Lorsque les dilatations bronchiques sont nombreuses, elles com-
muniquent les unes avec les autres et transforment la portion du poumon sur laquelle elles siègent en une sorte de cavité aréolaire dont les cloisons sont formées par des tractus de parenchyme sclérosé.
La structure des bronches dilatées varie suivant que la muqueuse persiste ou a été détruite par la suppuration.
Quand elle persiste, elle est lisse, rosée, recouverte de mucus, légèrement amincie au niveau de l’ectasie, plutôt hypertrophiée et végétante au-dessus et au-dessous. Histologiquement, on constate que les cellules épithéliales cylindriques à cils vibratiles n’existent plus qu’en des points limités; partout ailleurs elles sont remplacées par des cellules caliciformes et par des cellules cubiques dépourvues de cils, ou fusiformes et pédiculées. Le tissu conjonctif sous-muqueux a ses mailles gorgées de nombreux leucocytes ; les glandules bronchiques sont obstruées par des mucosités et contiennent des cellules muqueuses et des globules blancs. Ce sont là, en somme, les lésions du catarrhe chronique. De plus les fibres musculaires et élastiques, dissociées par les leucocytes, sont atrophiées, mais non détruites. La couche fibreuse est réduite d’épaisseur au niveau des dilatations ampullaires et, s’il s’agit d’une grosse division bronchique, les plaques cartilagineuses peuvent avoir disparu.
Quand la lésion est ancienne, les parois bronchiques sont profondément altérées. Un pus épais et abondant remplit la cavité et recouvre une ulcération à fond sanieux et bourgeonnant, à bords déchiquetés et épaissis.
Au microscope, l’épithélium de revêtement a disparu; les restes de la muqueuse sont infiltrés de leucocytes; les fibres élastiques, les fibres musculaires sont détruites. Parfois les tissus de la paroi bronchique sont remplacés par un tissu conjonctif embryonnaire, qui forme de fines végétations, ayant la structure des bourgeons charnus et très riches en vaisseaux de nouvelle formation, à tel point que la bronche malade peut ressembler à un véritable angiome (Hanot et Gilbert!) : cette particularité peut rendre compte des hémoptysies observées au cours de la bronchectasie. À une période plus avancée de la maladie, ce tissu embryonnaire s'organise en un tissu fibreux adulte et cicatriciel; c’est dans ces conditions qu’on peut rencontrer des ectasies bronchiques ayant subi üne sorte de crétification. Audessus et au-dessous de la dilatation reparaissent progressivement les éléments constitutifs normaux de la bronche : épithélium cilié, éléments musculaires et élastiques; enfin les infiltrations leucocytiques se font de plus en plus rares.
On a signalé des lésions de gangrène superficielle des bronches
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dilatées, dont il a été déjà fait mention à propos des bronchites fétides (p. 130). Ces lésions résultent de l’oblitération des vaisseaux qui nourrissent les parois de la cavité. -
Les poumons sont toujours malades au voisinage des dilatations bronchiques; leur tissu rouge foncé, carnifié, comparé au tissu utérin après l'accouchement, est sillonné par des tractus blanchâtres, interlobulaires, ayant leur point de départ dans la zone scléreuse péri-bronchique. Ces lésions ont été de la part de M. Leroy! l’objet d’une étude histologique très intéressante. D’après cet auteur, les cellules épithéliales des lobules envahis sont détruites et les travées du parenchyme pulmonaire sont remplacées par un tissu conjonctif embryonnaire, très riche en vaisseaux de nouvelle formation et comparable aux bourgeons charnus. Cette broncho-pneumonie interstitielle peut aboutir à la sclérose.
La pleurésie chronique se constate assez communément dans les cas de bronchectasie; elle est caractérisée anatomiquement par des fausses membranes épaisses, fibreuses, résistantes et rétractiles.
Les ganglions lymphatiques du hile pulmonaire et de la région inter-trachéo-bronchique sont souvent engorgés.
Étiologie et pathogénie. — La pathogénie de la dilatation des bronches a donné lieu à de nombreuses théories. Laennec l’expliquait par un mécanisme que nous retrouverons à propos de l'emphysème : d’après lui c'était l’obstruction d’une bronche par un bouchon de mucosités qui permettait à l’air, accumulé en arrière de l'obstacle et comprimé pendant l'expiration, de dilater le conduit aérien. Cette théorie, qui n’est plus acceptée pour l’emphysème, est encore moins applicable à la bronchectasie, les parois des bronches étant bien plus résistantes que les alvéoles pulmonaires. Après Laennec on invoqua surtout diverses causes capables d’affaiblir la résistance des parois bronchiques, notamment : l’inflammation chronique des bronches et la diminution d’élasticité qui en résulte (Andral), la sclérose pulmonaire et la rétraction du tissu fibreux avoisinant les bronches (Corrigan), la paralysie des muscles bronchiques, produite conformément à la loi d’après laquelle tout muscle voisin de tissus enflammés serait paralysé (Stokes), la pleurésie chronique, .très fréquemment rencontrée dans les autopsies et agissant par la rétractilité des fausses membranes (Barth). La plupart des auteurs ne se montraient pas, d’ailleurs, exclusifs et admettaient la réunion possible de plusieurs de ces causes, ainsi que la distension des bronches par les mucosités.
On doit à M. Charcot d’avoir montré dans ses leçons (1877-78) le
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rôle prépondérant de la broncho-pneumonie subaiguë et chronique (rougeole, coqueluche, etc.)!. Les recherches de M. Leroy mettent aussi en relief l'importance des lésions primitives du parenchyme pulmonaire; mais il reste à déterminer sous quelles influences se développent ces lésions spéciales.
En dehors de ces causes principales de la bronchectasie proprement dite, il faut encore citer la tuberculose fibreuse (Grancher) : dans cette forme spéciale, où le processus scléreux tend à l’emporter sur les lésions tuberculeuses, la dilatation des bronches se produit fréquemment, et c’est ce qui explique la coïncidence, parfois signalée, des tubercules avec la bronchectasie, en dépit de l’antagonisme admis par Cruveilhier. Cependant, malgré les rapports étroits qui semblent unir la dilatation bronchique à la phtisie fibreuse, on n’en doit pas moins maintenir la distinction anatomique et clinique, établie par les auteurs entre la bronchectasie et la phtisie commune.
Dans les noyaux de broncho-pneumonie syphilitique, à la période scléreuse, les bronches sont habituellement dilatées.
En résumé, toutes les causes capables de produire des altérations des parois bronchiques et des lésions scléreuses du poumon, principalement au voisinage des bronches, paraissent intervenir dans la pathogénie de la bronchectasie.
Symptomatologie. — Le début de la dilatation des bronches passe toujours inaperçu et se trouve en quelque sorte perdu au milieu des signes de bronchite. C’est seulement à la période d'état, quand la maladie est confirmée, qu’elle se caractérise par des symptômes propres.
L’expectoration se produit en général le matin; à son réveil, le malade, après une quinte de toux, rejette presque sans efforts, en quelques instants, 150 à 200 grammes de muco-pus. Ce liquide, recueilli dans un vase, exhale une odeur fade et se divise par le repos en trois couches : 1° une couche profonde, purulente, contenant de nombreux leucocytes avec des microbes de la suppuration et même, d’après Biermer, des fibres élastiques ; 2° une couche moyenne, muqueuse, formée par un mucus filant, au sein duquel le microscope révèle des cellules épithéliales cylindriques et caliciformes, en voie de dégénérescence; 3° enfin une couche superficielle, claire, limpide et aérée. Le rejet des crachats n’est pas nécessairement unique et matinal, il peut se produire à plusieurs reprises dans une même journée; mais ’expectoration a toujours les mêmes caractères de
1. On a trouvé les bronches dilatées déjà dans des cas de broncho-pneumonies n'ayant pas plus de dix ou quinze Jours de durée.
fétidité et d’abondance. On a vu des malades rejeter en vingt-quatre heures plus de 400 grammes de muco-pus.
L’haleine répand, surtout après l’expectoration, une odeur fade, sui generis, qui rappelle celle du plâtre frais, mais souvent elle devient d’une fétidité extrême, persistante, s’attachant aux linges, aux tentures, si bien qu’un malade peut à lui seul infecter une salle d'hôpital. Cette fétidité peut tenir, dans la bronchectasie, soit aux fermentations putrides qui se produisent au sein des liquides stagnants dans les cavités, soit à la gangrène superficielle des bronches dilatées, signalée plus haut. Enfin elle peut être due encore à une complication de gangrène vraie du poumon.
Les hémoptysies, assez fréquentes au cours de la dilatation bronchique, peuvent être abondantes et formées de sang pur, comme dans la tuberculose pulmonaire, mais le sang peut aussi se mélanger aux produits de l’expectoration; elles surviennent toujours à une période avancée de la maladie.
La toux est irrégulière et se produit par quintes au moment où le malade vide sa dilatation; la dyspnée est modérée; la voix demeure intacte et les douleurs thoraciques ne se produisent que si la bronchectasie s’accompagne de pleurésie chronique.
L’exploration physique de la poitrine révèle des signes intéressants. À l'inspection, le thorax peut présenter des déformations et des rétractions qui sont toujours liées à la coexistence d’une pleurésie chronique. Quelques auteurs ont signalé à la percussion un bruit de pot fêlé, qui a son siège au niveau des parties dilatées ; souvent il y à de la submatité, due à la condensation du tissu pulmonaire au voisinage. C’est surtout l’auscultation qui fournit des renseignements utiles. Quand la dilatation n’a pas été vidée, on entend un souffle inspiratoire affaibli, accompagné de gros râles humides et quelquefois d’un véritable gargouillement; quand l’ectasie vient d’être vidée, les signes sont différents; au lieu d’un souffle affaibli, on perçoit un souffle tubaire assez intense, mais limité; en même temps il y a de la bronchophonie, et quelquefois même de la pectoriloquie.
Pendant une très longue période, l’état général du malade demeure satisfaisant; la fièvre fait défaut, l’amaigrissemet n’est pas très marqué et, en dehors des troubles respiratoires, les autres fonctions s’accomplissent normalement.
Marche. Durée. Terminaisons.— L'évolution de la bronchectasie est progressive, mais très lente, si bien qu’elle peut se prolonger pendant un certain nombre d'années.
A la longue, on voit se développer une véritable cachexie, avec fièvre hectique et consomption, et la mort arrive dans le marasme.
Bien qu’exceptionnelle, la guérison peut s’accomplir par crétifi-
cation du contenu de la cavité et formation d’une coque fibreuse à son pourtour. On à dit aussi que, la dilatation une fois vidée, ses parois pouvaient revenir sur elles-mêmes et effacer complètement la cavité.
Malheureusement ces modes de terminaison sont rares et le plus habituellement, après un temps plus ou moins long, une complication intercurrente emporte le malade; c’est ainsi que la mort survient souvent à l’occasion d’une bronchite capillaire, d’une broncho-pneumonie qui se greffent sur la dilatation bronchique. Une hémoptysie foudroyante peut tuer le malade. D’autres fois, la bronche dilatée se perfore, évacue son contenu dans la cavité pleurale et il en résulte une pleurésie purulente mortelle. Les fermentations dont sont le siège les produits putrides accumulés dans l’ectasie, la pullulation des microbes pathogènes peuvent encore déterminer le développement d’accidents infectieux : septicémie, pyohémie, endocardite ulcéreuse. La lésion pulmonaire est parfois le point de départ d’une gangrène vraie du poumon : il ne faut pas confondre cette grave complication avec la gangrène superficielle qui frappe quelquefois les parois de la cavité et qui est une lésion curable. Enfin le malade peut succomber à la phtisie, à des accidents cardiaques.
Pronostic. — La dilatation des bronches constitue toujours une affection sérieuse. Par elle-même elle ne rétrocède pas et restreint, dans une mesure qui varie avec le degré et l'étendue des lésions, le champ de l’hématose; par ses complications elle met toujours en danger la vie du malade ; enfin, en dehors de ces complications, elle produit à la longue, par l'épuisement qui résulte de la bronchorrhée, le marasme et la mort.
Diagnostic.—Le diagnostic offre souvent de réelles difficultés, d'autant plus que cette affection n’est point commune. La lenteur de l’évolution, l'intégrité relative de l’état général, les caractères de l’expectoration et la fétidité de l’haleine sont les éléments les plus importants de ce diagnostic. Quant aux signes physiques, ils sont analogues à ceux de toutes les lésions cavitaires et ne sauraient à eux seuls différencier la bronchectasie de ces dernières.
Les bronchites fétides, indépendantes de la dilatation bronchique, s’en distinguent par l’absence de signes cavitaires.
La gangrène pulmonaire se caractérise par une fétidité encore plus accentuée de l’haleine et des crachats qui contiennent des détritus gangréneux, par ses signes généraux graves, enfin par sa marche rapide.
La pleurésie purulente, surtout quand elle est interlobaire et s’accompagne de vomiques répétées, peut prêter à une confusion. Mais
son évoiution est en général plus brusque ; la première vomique se fait remarquer par son abondance et elle a été précédée d’une période d'accidents aigus.
Le diagnostic le plus difficile est certainement celui de la {uberculose pulmonaire chronique arrivée à la période des cavernes : avant la découverte du bacille de Koch, l'erreur était souvent même impossible à éviter, surtout si les dilatations bronchiques siégeaient au sommet. Dans les deux maladies, la marche est chronique, il y a des hémoptysies et une expectoration abondante, les signes stéthoscopiques ont de nombreux points de ressemblance. Mais dans la phtisie caverneuse les crachats sont nummulaires, moins homogènes et moins abondants ; la fétidité de l’haleine est moins persistante ; les hémoptysies ont marqué non seulement la période avancée, mais le début de la maladie; la voix est souvent altérée; la dyspnée et les douleurs thoraciques sont plus prononcées que dans la bronchectasie; les signes cavitaires, ordinairement bilatéraux, sont localisés ou tout au moins prédominants au sommet; les symptômes généraux sont plus graves et font des progrès plus rapides; la marche de la maladie est, dans son ensemble, bien moins lente. Enfin la recherche des bacilles de Koch. faite méthodiquement, peut donner la certitude au diagnostic {.
Traitement. — La thérapeutique est seulement palliative; elle doit surtout remplir deux indications : tarir l’expectoration et combattre la fétidité de l’haleine, c’est-à-dire en réalité diminuer les fermentations qui s’accomplissent dans les bronches altérées.
Les balsamiques ont été surtout vantés pour atteindre ce double but. Trousseau conseillait le copahu et la térébenthine ? et il comparait leur action sur la muqueuse bronchique à celle que ces substances exercent sur la muqueuse uréthrale dans la blennorrhagie. On peut employer encore, pour répondre aux mêmes indications, la terpine, la créosote et la teinture d’eucalyptus. Le thymol a donné de bons résultats en diminuant la fétidité des crachats (Teissier). On a conseillé aussi les inhalations de substances antiseptiques, aromatiques et modificatrices (thymol, goudron). Les eaux sulfureuses (Enghien, Cauterets) peuvent s’employer à la fois en boissons et en inhala-
1. A l’époque des premières recherches qui furent faites en France sur la valeur diagnostique, du bacille de Koch, M. Debove a pu, chez un malade de Bicêtre à propos duquel on hésitait entre le diagnostic de phtisie et celui de dilatation bronchique, affirmer l’existence de cette dernière, -en se fondant sur l’absence de bacilles tuberculeux, constatée à de nombreuses reprises dans l’expectoration, et l’autopsie est venue, par la suite, démontrer l'exactitude de ce diagnostic (PEOYE Leç. sur la tuberculose parasilaire, Paris, 1884, p. 62).
2. Quatre capsules avant le repas, en augmentant de jar par semaine ; un mois de traitement et un mois de repos.
tions. On a tenté de diminuer les sécrétions bronchiques àäu moyen de l’atropine (une pilule de 1/4 ou 1/2 milligramme par jour), M. Dieulafoy à obtenu de bons résultats, et en particulier la disparition de la fétidité, par la révulsion (pointes de feu).
L'emploi des astringents (cachou, ratanhia) s'adresse à la fois à l’hypersécrétion bronchique et aux hémoptysies. La toux sera calmée par la médication opiacée.
Enfin il importe d’instituer un traitement général tonique (alimentation, quinquina, etc.) en vue de retarder la cachexie terminale à laquelle conduit la bronchectasie en dehors de toute complication.
F. DE GRANDMAISON
ET DES BRONCHES
Définition. Divisions. — Il y a rétrécissement de la trachée et des bronches quand le calibre de ces conduits est réduit par une cause quelconque. Gette cause peut résider en dehors de ces organes; c’est alors une compression exercée par un anévrysme de la crosse aortique, par une adénopathie trachéo-bronchique, ou encore par une tumeur du médiastin ou de l’æsophage : nous ne ferons que mentionner ces rétrécissements de cause extrinsèque qui déterminent parfois un aplatissement de la trachée (trachée en fourreau de sabre). Dans certains cas, la pénétration d’un corps étranger dans les voies aériennes produit leur obturation ; mais ces faits, qui ressortissent plutôt à la pathologie chirurgicale, ne rentrent pas non plus dans le cadre de cet article. Nous ne décrirons done que les rétrécissements trachéo-bronchiques qui sont déterminés par une altération primitive des parois de la trachée ou des bronches.
Étiologie. Anatomie pathologique. — Les polypes développés sur la muqueuse respiratoire, le cancer primitif de la trachée (épithélioma) peuvent produire des rétrécissements néoplasiques. Les brides consécutives aux ulcérations de la morve chronique amènent un rétrécissement cicatraciel. Mais tous ces faits sont excessivement rares. La tuberculose, avant d’attemdre la trachée ou les bronches. se localise généralement au larynx; d’ailleurs elle ne subit que rarement dans ces régions une évolution fibreuse et
par suite elle ne donne pas lieu à des cicatrices capables de produire une sténose de la trachée ou des bronches.
Les inflammations traumatiques de la muqueuse rachéo-brons chique, la plaie d’une trachéotomie peuvent devenir le point de départ d’un rétrécissement cicatriciel. Il s’agit ordinairement, en pareil cas, de trachéotomies malheureuses : une portion de la circonférence de la trachée est convertie en tissu fibreux contenant des fragments cartilagineux; les cerceaux de la trachée chevauchent parfois les uns sur les autres. Dans d’autres cas, peu de temps après la trachéotomie, ce sont des bourgeons charnus, sessiles ou pédiculés, qui se développent sur les bords de l’incision trachéale et obstruent le canal aérien.
Mais c’est surtout et presque exclusivement à la période tertiaire de la syphilis qu’on rencontre ces rétrécissements cicatriciels ?.
La syphilis tertiaire, quand elle frappe le conduit trachéo-bronchique, se localise le plus souvent au quart inférieur de la trachée, non loin de l’origine des grosses bronches, qui sont presque toujours atteintes en même temps. Il est reconnu que le larynx est aussi généralement atteint en pareil cas (Lancereaux).
Dans une première période, les parties molles fibreuses et cartilagineuses sont envahies par un syphilome diffus, phagédénique, qui s'étend de proche en proche et finit par s’ulcérer. Les ulcérations sont taillées à pic, leurs bords sont déchiquetés, épais et décollés; leur fond laisse souvent à découvert les anneaux cartilagineux et repose sur une gangue fibreuse, qui contient de nombreux ganglions lymphatiques.
Bientôt l’ulcération syphilitique se cicatrise, elle est comblée par du tissu conjonctif, qui, en se rétractant, détermine l’atrésie trachéobronchique, en restreignant les dimensions du conduit à la fois dans le sens vertical et dans le sens transversal. Tantôt le rétrécissement est simplement pariétal, en demi-lune, c’est le cas le plus fréquent; tantôt, au contraire, il occupe toute la largeur du conduit, sous la forme d’un diaphragme percé d’un orifice très petit qui laisse passer l’air avec grande difficulté. Au-dessus et au-dessous du point rétréci peuvent se former des dilatations sous l'influence des efforts d'expiration.
Symptômes. — Avant d’être définitivement constitué, le rétrécissement trachéo-bronchique passe par une phase prodromique qu'il est intéressant de connaître. Le malade éprouve constamment dans la région cervicale la sensation d’un corps étranger et se
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plaint de chatouillement, de constriction, d’étranglement au niveau de la trachée. La dyspnée est d'autant plus vive qu'il fait plus d’efforts pour respirer; 1l tousse fréquemment et souvent rejette une expectoration muco-purulente, dans laquelle on retrouve des débris de muqueuse et de cartilages. Au milieu de tous ces troubles fonctionnels, la voix peut demeurer intacte, à part un peu d’affaiblissement; c’est alors un indice important de sténose trachéo-bronchique avec intégrité du larynx.
Peu à peu, tous les symptômes s’exagèrent et le rétrécissement est définitif. La dyspnée est un des grands signes de la période d’état : non seulement le malade a constamment de la peine à respirer, mais fréquemment il est pris de véritables accès de suffocation. L'inspiration, très pénible, s’accompagne de sifflement, de cornage ; l’expiration s’accomplit encore avec une certaine facilité.
Par l’exploration physique de la région, au moyen du palper, on constate que le larynx et la trachée se meuvent en masse et s’abaissent à chaque mouvement d'inspiration ou de déglutition. Le conduit trachéal donne au toucher la sensation d’un empâtement dur et résistant, qui l’immobilise dans le sens latéral. En plaçant un stéthoscope sur la trachée, on entend un ronflement bruyant, intense, strident même, produit par le passage de l'air inspiré. L’auscultation des poumons révèle une faiblesse d'autant plus grande des bruits respiratoires, qu’ils sont masqués par le retentissement du cornage trachéo-bronchique. Le laryngoscope, quand la glotte est indemne, permet de constater, dans certains cas, le siège des ulcérations ou du rétrécissement.
Marche. Terminaisons.—Les rétrécissements de la trachée et des bronches ont une marche ordinairement progressive, et le plus souvent la maladie se termine par la mort, au milieu d’un accès de suffocation. La mort subite a parfois été attribuée à un spasme de la gloitte. La guérison radicale est rare et le malade qui a été atteint d’un syphilome trachéo-bronchique doit être surveillé avec soin. Des complications peuvent survenir; c’est ainsi qu’à la période des ulcérations on peut voir apparaître l’ædème de la glotte. Enfin 1l faut toujours compter avec la syphilis pulmonaire ou laryngée qui coexiste fréquemment.
Pronostic. — Le pronostic des rétrécissements de la trachée et des bronches est donc grave. Il dépend surtout de leur siège, qui les rend plus ou moins accessib'es à l'intervention ; malheureusement le plus souvent la trachée est atrésiée à son quart inférieur.
Diagnostic.— Il est généralement assez facile, quand le larynx est indemne, la douleur trachéale, le cornage étant les signes caractéristiques du rétrécissement trachéo-bronchique. Avec un peu
d'attention on ne le confondra pas avec les diverses dyspnées dues à la compression de la trachée, ou bien avec celles qui relèvent d’une affection cardiaque ou pulmonaire.
La coexistence de signes d’une tumeur du médiastin fera songer à un rétrécissement par compression. Le rejet par expectoration de débris de tumeur caractérisera le rétrécissement néoplasique. Enfin la nature des rétrécissements cicatriciels sera facilement reconnue, en général, grâce aux commémoratifs, à la présence de diverses manifestations syphilitiques.
Traitement. — Dans la majorité des cas, le rétrécissement étant de nature syphilitique, il est indiqué de chercher à obtenir la guérison de la lésion locale en administrant simultanément le mercure et l’iodure de potassium. Mais ce traitement doit être surveillé avec grand soin. On a recommandé de l’interrompre dès que la dyspnée et le cornage s’accentuent, dans l’idée que la cicatrisation trop rapide d’ulcérations profondes et étendues pourrait produire un rétrécissement serré.
Dans les accès de suffocation, la trachéotomie trouve son indication; mais elle se fait alors dans de mauvaises conditions et n’est guère qu'une opération palliative, au lieu qu’elle devrait être faite d’une façon précoce, dès que les signes du rétrécissement sont devenus évidents ; ce serait alors une opération préliminaire, destinée à rendre possibles des opérations vraiment curatives : dilatation temporaire ou permanente, débridement si le rétrécissement siège à la partie supérieure de la trachée, tubage s’il occupe la partie inférieure.
Quand le rétrécissement est dû à des végétations consécutives à la trachéotomie, il ne faut pas attendre le premier accès de suffocation, qui pourrait être mortel ; mais dès qu’il y a du tirage et du cornage pendant la nuit, il faut rouvrir la trachée pour arracher et cautériser les végétations en se souvenant qu’elles récidivent facilement.
F. DE GRANDMAISON
On a donné de l’origine du mot coqueluche, qui nous vient du moyen àge, les explications les plus diverses et les plus singulières. Quelque peu scientifique que soit le mot, il a l’avantage immense
« d’être compris de tous et de présenter tout de suite à l’esprit l’idée d’une affection spéciale ».
Il semble que ce soit à Baiïllou (1578) que revienne l’honneur de la première description exacte de la coqueluche. Depuis lors les historiens n’ont pas manqué à l'affection, au dix-huitième siècle surtout, où la coqueluche régna épidémiquement sur toute l’Europe, sévissant avec une gravité aujourd’hui inconnue.
Au dix-neuvième siècle elle a pris rang ‘dans les affections endémo-épidémiques. De 1886 à 1890, en cinq ans, elle a tué à Paris deux mille deux cent cinquante-neuf sujets, soit 9,9 pour 10 000 habitants. Elle est donc et beaucoup moins fréquente et beaucoup moins grave que la fièvre typhoïde, la diphtérie, la rougeole ; mais elle tue plus aujourd’hui que la variole, passée, grâce aux vaccinations, si incomplètes soient-elles, au dernier rang des grandes endémies.
Symptomatologie. — Le symptôme capital de la coqueluche, c’est la quinte. Nous étudierons donc tout d’abord la quinte coqueluchiale. Mais la quinte n’apparaît pas d'emblée comme symptôme initial; avant elle se montrent quelques phénomènes morbides, et après qu’elle a disparu la maladie poursuit quelque temps encore son Cours : nous décrirons donc après la quinte la marche et l’évolution de la coqueluche normale. La coqueluche enfin compte de nombreuses complications dont l’origine est diverse ; nous aurons donc à décrire aussi la coqueluche compliquée.
A. La quinte de coqueluche. — « Elle commence par une série de petites expirations saccadées, suivies d’une inspiration longue et sifflante, qui rappelle vaguement le chant du coq. Ces petites expirations sèches, suivies d’une longue inspiration, forment un tout, un ensemble qui se répète deux, trois, quatre fois de suite. À cette série succède un moment de repos complet, repos qui dure dix, vingt, trente secondes, quelquefois davantage. Il semble alors que la quinte soit terminée ; mais ce n’est qu'une apparence. Bientôt revient une série d’expirations saccadées et sèches, et d’inspirations sifflantes, puis un nouveau temps de repos, puis nouvelle série et ainsi de suite ; de telle sorte que la quinte de coqueluche complète pourrait être divisée en tranches successives, au nombre de deux, trois, quatre, cinq, etc., chacune contenant une, deux, trois, inspirations sifflantes.. La scène se termine par le rejet d’une expectoration albumineuse et filante, caractéristique de la coqueluche » (Cadet de Gassicourt !).
Le début de la quinte, l'attitude de l'enfant pendant la quinte de coqueluche ont été bien décrits par Trousseau : « Un enfant est au
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milieu de ses jeux : quelques minutes avant que la crise arrive, il s'arrête ; sa gaieté fait place à la tristesse ; s’il se trouvait en compagnie de camarades, il s’écarte d’eux et cherche à les éviter. C’est qu’alors.. il médite sa crise, il la sent venir; il éprouve cette sensation de picotement, de chatouillement dont je vous parlais. La quinte a lieu. Aussitôt vous voyez le malade chercher autour de lui un point d’appui auquel il puisse se cramponner. Si c’est un enfant à la mamelle, il se précipite dans les bras de sa mère et de sa nourrice. Plus avancé en âge, s’il est debout, vous le voyez trépigner dans un état d’agitation convulsive. S'il est couché, il se dresse vivement sur son séant pour s’accrocher aux rideaux, aux barres de son lit.
Il sort de là le visage bouffi, et cette bouffissure du visage, qui per- .
siste quelquefois pendant trois semaines, peut, en quelques cas, suffire à elle seule pour qu’un médecin exercé soupçonne l’existence de la coqueluche. »
Le nombre des quintes dans les vingt-quatre heures est des plus variables, et l'intensité générale de laffection est en rapport exact avec la quantité quotidienne des quintes. Il est bien établi que les quintes coqueluchiales sont plus fréquentes la nuit que le jour. Quant au nombre total des quintes en vingt-quatre heures, il a été apprécié diversement par les auteurs. Trousseau estime que dans une coqueluche de moyenne intensité on compte une vingtaine de quintes environ par jour; dans les coqueluches plus violentes, de quarante à cinquante; dans les coqueluches plus sévères encore, soixante, quatre-vingts et jusqu'à cent. Barthez et Rilliet s'expriment de la façon suivante : € Tantôt il y en a une vingtaine dans les vingt-quatre heures, d’autres fois moins; d’autres fois beaucoup plus, quarante-huit et même soixante-douze; mais ce dernier cas est exceptionnel. » M. Cadet de Gassicourt estime que le nombre des quintes, à la condition qu’on apprécie nettement la valeur de cette expression, et qu’on ne prenne pas pour plusieurs quintes une seule quinte coupée de plusieurs temps de repos, ne dépasse jamais trente en vingt-quatre heures dans les cas les plus sévères!.
B. Évolution de la coqueluche normale : ses trois périodes. — Il est classique de diviser l’évolution de la coqueluche en trois périodes : a. période prodromique, b. période d'état, c. période de déclin.
1. Le lecteur remarquera sans doute que dans tout le cours de cette description nous n’avons pas fait usage du terme classique de reprise. C’est qu’en effet la plupart des auteurs qui l’emploient couramment ne s’expliquent pas nettement sur la valeur de ce mot. La reprise est-elle marquée par l'inspiration sifflante, ou par le temps de
repos? On ne saurait le dire. Aussi, à l'exemple de M. Cadet de Gassicourt, évitonsnous absolument de faire usage de ce terme obscur malgré son emploi courant.
Dans la période prodromique la quinte de coqueluche n’est pas encore constituée; dans la période d'état elle se montre avec sa netteté imposant le diagnostic ; dans la période de déclin elle s’efface, perd de ses caractères et enfin disparaît.
a. Période prodromique. — La période prodromique ne présente aucun caractère particulier : le malade tousse comme dans les trachéo-bronchites d’autre origine. On constate « une toux sèche, quelquefois assez rapprochée, souvent beaucoup plus fréquente la nuit que le jour » (Rilliet et Barthez). «Le plus ordinairement la coqueluche, chez les adultes comme chez les enfants, débute comme un simple catarrhe, à cela près que la toux est un peu plus fréquente, un peu plus opiniätre, et que le malade se plaint aussi un peu plus d’une sensation de chatouillement qu’il éprouve dans la gorge et dans la trachée-artère » (Trousseau). L’opinidtreté de la toux était même pour Trousseau un caractère de quelque valeur. « Lorsque je voyais un malade prendre un rhume donnant lieu à des quintes se répétant quinze, vingt, trente fois dans l’espace d’une minute, lorsque je voyais ce rhume persister ainsi quatre, six, huit, dix jours de suite accompagné d’une fièvre vive, cela me suffisait pour reconnaître le catarrhe spécifique. »
Le catarrhe initial de la coqueluche est généralement accompagné d’une fièvre plus ou moins vive.
Le passage de la première période à la seconde, à la période des quintes caractéristiques. n’est pas brusque. La quinte apparaît d’abord à l’état d’ébauche, puis elle se constitue graduellement dans tous ses éléments : expirations saccadées, inspiration sifflante, rejet des mucosités. West à indiqué nettement ce passage dans la phrase suivante : € … Dix-huit fois sur cinquante-cinq cas, la période catarrhale durait depuis huit jours lorsque la toux prit distinctement le caractère quinteux; mais le sifflement ne se fit pas entendre avant le quinzième jour. »
b. Période d'état ou période des quintes. — Elle est en règle, sauf complications, apyrétique ‘. Le phénomène dominant est la quinte, que nous avons décrite ci-dessus en détail. Les quintes vont dans cette période progressivement en augmentant, jusqu'à un maximum. Elles restent alors stationnaires pendant un temps variable, puis décroissent d’une manière assez rapide. Le malade est ainsi conduit à la troisième période.
c. Période de déclin. — « Il est difficile d’assigner une époque précise au début de la troisième période, quelques auteurs la faisant dater du moment où les quintes diminuent d’une manière sensible,
1. D’après Gibb et Johnston, la glycosurie serait fréquente à cette période.
d’autres seulement de celui où la toux a perdu son caractère convulsif. Dans cette période la toux prend un timbre catarrhal,et, si l’on entend encore des quintes, elles se répètent de loin en loin, elles ont perdu leur forme convulsive et ne sont plus accompagnées de sifflement. La toux est assez fréquente, grasse, suivie chez quelques enfants d’une expectoration muqueuse jaunâtre » (Rilliet et Barthez).
La durée de la coqueluche normale avec ses trois périodes est des plus variables. Trousseau cite le cas d’une coqueluche ayant duré
trois jours; c’est un minimum qu’on observera bien rarement. La
durée moyenne est de cinquante à soixante jours. La durée minima peut être en général estimée à trois semaines environ : la première période a, dans ces cas, quarante-huit heures, la période d’état quinze jours environ, la période de déclin de quatre à cing jours. Les cas Les plus longs peuvent compter jusqu’à quatre mois et plus; on a vu dans ces coqueluches la période prodromique durer plus de trente jours, les quintes se prolonger pendant deux mois et plus, et la toux catarrhale de la troisième période pendant quarante jours. Trousseau a dit qu’en règle générale la durée de la maladie est en raison directe de la durée des prodromes : plus les prodromes sont courts, plus la maladie évoluera rapidement.
Il faut enfin savoir que la coqueluche affecte dans bien des cas une marche irrégulière, que souvent elle ne procède pas d’une seule tenue. « Un moment elle semble s’améliorer; les quintes diminuent de fréquence et de force, tout à coup elle s’aggrave et le spasme reparaît avec une nouvelle vigueur. Ainsi la marche générale de la maladie, au lieu de suivre une courbe régulièrement ascendante et descendante, suit une ligne ondulée qui prête à bien des surprises » (Cadet de Gassicourt).
C. Complications de la coqueluche. — Il existe de nombreux cas où la coqueluche évolue avec son seul symptôme spécifique, la quinte, et se déroule sans aucun épiphénomène dans les trois périodes étudiées ci-dessus. Mais il est des cas trop nombreux où la maladie se complique de diverses façons.
Avant d'étudier les coqueluches compliquées, un mot des coqueluches frustes. Existe-t-il des cas de coqueluche sans la quinte spécifique, comme 1l existe des cas de scarlatine sans éruption saisissable? Trousseau le prétend et affirme que, dans certains foyers de coqueluche, on peut voir des malades présenter la coqueluche la plus franche alors que d’autres toussent, ont des quintes, mais ne présentent jamais l'élément caractéristique de la coqueluche. Ces malades atteints de coqueluche fruste « l’avaient contractée en même temps que leurs frères, leurs sœurs ou d’autres individus,
au milieu desquels ils vivaient, avaient pris une coqueluche bien franche. Comme ceux-ci ils avaient eu au début des accidents fébriles pendant trois, quatre, cinq, six, huit, dix jours. L’expectoration avait présenté chez les uns comme chez les autres les mêmes caractères; les uns et les autres avaient des vomissements après leurs quintes. Rien donc ne manquait, si ce n’est la forme spéciale de la toux. »
L'identité de ces cas frustes avec la coqueluche légitime ne saurait être tranchée que par la constatation dans les crachats des malades de l’agent pathogène de la coqueluche; mais, nous le dirons, celui-ci ne nous est pas encore connu.
Les complications de la coqueluche peuvent se ranger sous les trois rubriques suivantes :
a. Complications mécaniques;
b. Complications nerveuses ;
c. Infections secondaires.
Les complications mécaniques, véritables accidents de la quinte, sont : l’ulcération du frein de la langue; les vomissements; les garde-robes involontaires, la chute du rectum et les hernies; les hémorrhagies diverses; l’emphysème pulmonaire avec ses diverses variétés.
Les complications nerveuses sont : les convulsions internes ou spasme de la glotte, et les convulsions externes ou éclampsie.
Les infections secondaires sont : la broncho-pneumonie, la tuberculose. Il convient d’ajouter à ce chapitre les rapports de la diphtérie et de la rougeole avec la coqueluche.
a. Complications mécaniques. — Ulcération du frein de la langue. — C’est une ulcération linéaire le plus souvent, quelquefois plus large, à fond grisätre. Dans des cas exceptionnels elle peut acquérir des dimensions assez notables (8 millimètres sur 6 dans un cas de Bouchut). Pour la plupart des auteurs, elle n’est que le résultat d’une usure mécanique du frein de la langue projetée sur les arcades dentaires pendant les quintes. C’est bien à tort que M. Delthil! en a voulu faire une ulcération spécifique. Roger a montré que, si l’ulcération du frein pouvait se rencontrer chez de tout jeunes enfants atteints de coqueluche avant l’évolution dentaire, cela résultait de ce que les mères, craignant que l’abondance des mucosités qui séjournaient dans la cavité buccale après la quinte n’étouffàt les enfants, cherchaient à en débarrasser ceux-ci en introduisant le pouce et l’index dans leur bouche. Elles déchiraient alors elles-mêmes le frein.
1. Communication à l’Académie de médecine avec rapport de H. RoGER (1877).
Les garde-robes involontaires, simple accident survenant surtout chez les très jeunes sujets, la chute du rectum, les hernies (ombilicales, inguinales, crurales) ne méritent qu’une simple mention.
Les vomissements constituent une manifestation beaucoup plus importante. [ls ne sont pas constants. Lorsqu'ils ont lieu, ils se produisent soit en bloc après la quinte, soit successivement à chacun des temps de repos qui fractionnent la quinte. Les quintes qui surviennent pendant le repas ou qui suivent immédiatement le repas sont celles qui donnent surtout lieu aux vomissements alimentaires. On conçoit que dans les coqueluches graves, où les répits entre les quintes sont de courte durée, tous les aliments puissent être vomis, et que les malades courent grand risque de succomber à l’inanition, qui est en effet un des accidents à craindre dans les coqueluches sévères.
Les hémorrhagies sont assez fréquentes et d'origines diverses. Les plus ordinaires sont les épistaæis et les hémorrhagies gingivales. Les ecchymoses sous-cutanées et sous-muqueuses s’observent quelquefois, et ce qu’on voit surtout c’est l’ecchymose palpébrale et l’ecchymose sous-conjonctivale. Il arrive même dans quelques cas que l'enfant pendant la quinte pleure du sang (hémorrhagie de la conjonctive). Les hémorrhagies bronchiques (hémoptysies) sont très rares; exceptionnelles aussi sont les hémorrhagies auriculaires, hémorrhagies du conduit auditif externe par rupture de la membrane du tympan. On a vu survenir la syncope et la mort subite par arrêt du cœur, attribué à la compression de cet organe pendant la quinte.
L’emphysème n’est pas admis par Barthez et Rülliet, du moins quand il s’agit de coqueluches sans complications pulmonaires. Emphysème et dilatation bronchique ne sont pour eux que le fait de la broncho-pneumonie compliquant l’affection. Pour la dilatation bronchique le fait est incontestable; il n’en est pas de même pour l’emphysème au dire de la plupart des auteurs. « Que l’on recherche avec attention dans les nécropsies cette lésion du tissu pulmonaire consécutive à la coqueluche, et je puis assurer qu’on la trouvera presque constamment à un degré plus ou moins avancé » (Roger).
L’emphysème de la coqueluche est surtout lobulaire et partiel, simple dilatation de quelques vésicules pulmonaires, sans atrophie, sans disparition ou perforation des cloisons, sans oblitération vasculaire comme dans l’'emphysème chronique partiel, emphysème vrai. Il guérit chez les enfants sans laisser de traces le plus souvent. Mais chez les adultes il peut devenir le point de départ d’un emphysème vrai. Le diagnostic de cet emphysème lobulaire partiel aigu est
d’ailleurs des plus problématiques; « on est autorisé à le supposer plutôt qu’on ne l’af firme » (Homolle!).
L’emphysème interstitiel ou interlobulaire, résultant de la rupture de quelques vésicules dilatées et du passage de bulles d'air dans le tissu interstitiel du poumon, est un degré de plus. L’emphysème généralisé ou, pour employer l'expression de Roger, l'emphysème à triple siège : sous-pleural, médiastin et sous-cutané, n’est que le degré le plus intense de la même complication. « Les médiastins, dit Roger, sont alors criblés de vésicules, d’ampoules aériennes de formes et de dimensions variables, agglomérées en masses ou disposées en couches, en trainées plus ou moins confluentes. » Cette variété d’emphysème est rare : elle n'appartient qu'aux coqueluches très sévères; elle est d’ailleurs d’un pronostic absolument fatal. Exceptionnellement on a vu le pneumothorax résulter de la rupture d’une vésicule emphysémateuse.
b. Complications nerveuses. — Outre les accès de laryngite striduleuse qui surviennent parfois dans la période prodromique, ces complications consistent en des convulsions soit localisées (spasme de la glotte ou convulsions internes), soit généralisées (convulsions externes ou éclampsie).
Le spasme de la glotte a été signalé expressément par Barthez et Rilliet : « Le sifflement de la coqueluche qui prouve la contraction des muscles constricteurs du larynx est tellement analogue au sifflement que détermine le spasme de ces muscles que l’on comprend parfaitement la complication des convulsions internes et de la coqueluche. » M. Ducastel a étudié dans sa thèse (1872) cette redoutable complication. Au cours d’une coqueluche violente un enfant est pris brusquement d’une quinte excessive : la respiration se suspend tout à coup, et la mort survient par asphyxie.
L’éclampsie est aussi Le fait des coqueluches violentes. Elle éclate soit à l’occasion d’une quinte violente qu’elle suit immédiatement, soit dans l’intervalle des quintes. Les accès se répètent, séparés par du coma, et conduisent le malade à la terminaison fatale. Tous les cas d’éclampsie chez les coquelucheux ne sont pas primitifs, il faut le dire : quelques-uns en effet relèvent d’une tuberculose méningée, développée au cours de la coqueluche, qui appelle si facilement la tuberculisation, ou d’une hémorrhagie méningo-cérébrale (Trousseau). Il est à noter que la localisation tuberculeuse méningée ne se manifeste ici que par un seul signe : la convulsion (Cadet de Gassicourt).
. On a signalé à la suite de la coqueluche la cécité par névrite
1. Emphysème in article Poumons du Nouv. Dict. de médecine et de chirurgie prat., 1880.
optique (Alexander), la paralysie ascendante aiguë (Môbius) et la polynévrite (A. Moussous)".
c. Infections secondaires. — L’entérite aiguë, la néphrite aiguë (Scheltema”) peuvent venir compliquer la coqueluche; on ignore si ces accidents relèvent de l'infection primitive ou d’une infection secondaire.
Broncho-pneumonie. — La broncho-pneumonie est la plus importante des complications de la coqueluche : c’est presque à elle seule qu’est due la mort dans la coqueluche.
La broncho-pneumonie complique moins souvent la coqueluche que la rougeole et la diphtérie, mais elle est cependant encore très fréquente dans cette affection. En règle elle est d'autant plus à craindre que le malade atteint de coqueluche est plus jeune. « Aussi pourra-t-on prévoir la broncho-pneumonie si les enfants atteints de coqueluche ont moins de trois ans, surtout à l'hôpital » (Joffroy*). La complication broncho-pulmonaire est très rare pendant la période prodromique de l’affection. Elle est rare pendant la première semaine de la période d’état ; elle atteint surtout le malade à la deuxième et troisième semaine de la période des quintes. Dans la troisième période le danger est presque conjuré.
Cliniquement la broncho-pneumonie de la coqueluche est insidieuse dans son développement. Elle se traduit surtout par une légère agitation, de la dyspnée, de la fièvre : or dans la coqueluche, normalement apyrétique, la fièvre implique une complication et cette complication est presque en règle une broncho-pneumonie. Les signes physiques sont ceux de toute broncho-pneumonie. L’apparition de la broncho-pneumonie à surtout sur les quintes coqueluchiales une influence incontestable, ce que les anciens auteurs traduisaient par l'aphorisme classique : febris accedens spasmos solvit. Elle ne supprime pas toujours les quintes, mais « souvent elle les atténue en proportion de la lésion pulmonaire, de sorte qu’on peut, jusqu’à un certain point, juger de l'amélioration ou de l’aggravation de la lésion pulmonaire par l’augmentation ou la diminution de la violence des quintes de coqueluche » (Joffroy). ;
La broncho-pneumonie des coquelucheux peut être aiguë ; elle est surtout subaiguë ou même chronique. Elle peut guérir, elle peut tuer le malade; mais, même guéri, le sujet reste exposé aux conséquences lointaines de toute broncho-pneumonie : dilatation des bronches et sclérose pulmonaire.
1. ALEXANDER (Deutsche medic. Wochensch., 1888). — MüBius (Centrulbl. f. Nervenheilk., 1887). — Moussous (Soc. de méd. de Bordeaux, 1891).
SCHELTEMA (Centralbl. f. med. Wiss
3. JorFRoY, Des différentes formes de lu broncho-pneumonie (Thèse d’agrégation, 1880).
La forme anatomique ordinaire est la spléno-pneumonie de Joffroy (broncho-pneumonie à forme pseudo-lobaire de Damaschino, pneumonie lobulaire généralisée de Barrier).
Tuberculose. — I1 semble qu’à l’égal de la rougeole la coqueluche appelle la tuberculose pulmonaire.
« La tuberculisation, disent Barthez et Rilliet, est loin d’être rare à la suite de lacoqueluche; c’est d'ordinaire dans sa troisième période qu’elle se développe. Dans la grande majorité des cas, elle est concentrée dans les poumons ou dans les ganglions bronchiques, ou tout au moins elle prédomine dans ces deux organes. » La tuberculose aiguë est plus rare et elle affecte de préférence la localisation méningée.
Rougeole et coqueluche. — Un grand nombre d’auteurs anciens ont noté la réunion ou la succession des épidémies de coqueluche et de rougeole. Ils ont vu (Rilliet) des sujets atteints de coqueluche à la convalescence de rougeole, ce qui est le cas le plus fréquent; ils ont vu plus rarement la coqueluche précéder l’exanthème rubéolique ou se déclarer en même temps que les prodromes de rougeole. Toutes ces coqueluches rubéoliques ont une fâcheuse tendance aux complications broncho-pulmonaires qui présentent en général le caractère d’être très précoces et d’éclater dès la période de début et non pas tardivement comme dans la coqueluche isolée.
Diphtérie et coqueluche. — Tout coquelucheux est, dans les hôpitaux d'enfants surtout, exposé à la diphtérie. Mais il n’y a pas entre la coqueluche et la diphtérie cette relation d’appel si intime, accusée par les nombreux cas d’angine diphtérique dans la scarlatine et de croup dans la rougeole. Le croup déclaré au cours de la coqueluche est, en outre, loin de présenter l’extrême gravité du croup rubéolique !.
Pronostic.-— La coqueluche n’est pas, en général, une affection grave ; la mort n’y survient guère que par le fait de complications, et ces complications à pronostic fâcheux sont surtout les complications pulmonaires. Or ces complications sont d'autant plus probables et d'autant plus dangereuses que le sujet est plus jeune. L’âge du malade est donc l’élément primordial du pronostic.
On meurt dans la coqueluche : a. neuf fois sur dix, par bronchopneumonie subaiguë ou chronique ; — beaucoup plus rarement par :
1. Les belles recherches de Prudden, M. Raskin, Wurtz et Bourges nous ont montré que l’angine scarlatineuse précoce n’était qu’une pseudo-diphtérie, une infection streptococcique. 11 n’a été, croyons-nous, fait aucune recherche pour élucider la nature de la diphtérie compliquant éventuellement la coqueluche : s'agit-il de diphtérie légitime ou, ici encore, de pseudo-diphtérie? Nous l'ignorons.
b. spasme de la glotte ; — c. éclampsie ; — d. tuberculose méningée développée au cours de l'affection et se traduisant par une éclampsie mortelle ; — e. cachexie dans les coqueluches violentes à vomissements incoercibles amenant l’inanition.
La période la plus sujette aux complications est la période d'état : c’est pendant cette période qu’il faudra le plus réserver le pronostic. |
La coqueluche terminée, il reste à compter avec ses suites : | tuberculisation pulmonaire ou adénopathie bronchique spécifique, emphysème (chez les adultes), dilatation bronchique et sclérose pulmonaire.
Il faut savoir aussi que, longtemps après la guérison de a coqueluche, la toux de la plus simple trachéo-bronchite peut reprendre le timbre et les caractères de la toux coqueluchiale.
Diagnostic. — Le diagnostic de la coqueluche n’est possible qu’à la seconde période ; la quinte si caractéristique avec la succession de ses divers éléments constituants l’impose alors sans hésitation. La quinte est bien connue des parents, et ils savent en faire la description au médecin de façon à l’éclairer si le hasard veut qu’il ne puisse être témoin lui-même de cette quinte. On se rappellera aussi qu'au-dessous de sept ans, chez tout enfant qui crache après un accès de toux, le diagnostic de coqueluche s'impose presque absolument : c’est là un excellent élément d'appréciation si l’on ne peut obtenir de parents intelligents une description suffisante de la quinte.
Il n’est guère qu’une affection où la toux prenne un caractère qui rappelle celui de la coqueluche : c’est l’adénopathie trachéo-bronchique, et nous dirons ci-dessous quelle théorie cette remarque amena N. Gueneau de Mussy à donner de la nature de la coqueluche. Mais, en écartant même toutes les autres considérations qui suffisent à établir le diagnostic différentiel (marche spéciale de la coqueluche, signes particuliers à l’adénopathie trachéo-bronchique), on peut dire que la quinte de l’adénopathie trachéo-bronchique n’est pas une vraie quinte de coqueluche : elle est le plus souvent très courte, sans sifflements, sans expectoration filante, ni vomissements : c’est, on l’a dit, une toux coqueluchoïde.
Le diagnostic des complications est des plus importants et les complications broncho-pulmonaires — de beaucoup les plus fréquentes et les plus considérables — se développent ordinairement sans grand bruit. Il faut toujours les craindre et les rechercher par une auscultation de tous les jours. On se rappellera que, dans la coqueluche, fièvre veut dire complication pulmonaire d’une façon presque absolue, et que toute modification en pleine période d’état dans le caractère des quintes, etc., relève presque toujours du même ordre de complications.
Étiologie et nature. — La coqueluche frappe surtout l’enfance : c’est là un fait avéré. On peut assurément prendre la coqueluche à tout âge ; mais, la coqueluche ne récidivant guère, on n’en court le risque aux périodes plus avancées de la vie que si l’on à pu échapper à ses atteintes pendant l’enfance, ce qui est exceptionnel !.
Au-dessous d’un an, la coqueluche est exceptionnelle : on a vu cependant des nouveau-nés en être atteints, mais ils l'avaient contractée de leur mère atteinte elle-même de coqueluche ?.
La coqueluche n’a qu’un facteur étiologique : la contagion, dont nous ne pouvons d’ailleurs actuellement préciser les voies et moyens. Épidémique surtout au dix-huitième siècle, elle est devenue, au dix-neuvième, endémo-épidémique dans nos contrées.
En règle presque absolue, la coqueluche ne récidive pas : une atteinte donne l’immunité pour toute la vie.
Tous ces caractères : contagion, endémo-épidémicité, non-récidive impliquent l’idée de maladie infectieuse, de germe vivant facteur de l'infection.
Ce germe vivant, ce microbe, il ne semble pas qu’on l'ait véritablement isolé jusqu'ici. Les recherches anciennes de Letzerich, Tschamer, Birch-Hirschfeld, Henke, Poulet, Bürger doivent être tenues pour nulles à l’heure actuelle. Celles d’Afanassjew® doivent, au contraire, être rappelées, encore qu’elles n’aient pas entraîné la conviction générale.
Dans les crachats des coquelucheux, Afanassjew a vu des bâtonnets courts de 0u,6 à 2u,2 de longueur, bâtonnets isolés ou en petits chapelets. Ces bâtonnets, il les a isolés sur gélatine et a pu les cultiver sur gélose, sérum et dans le bouillon où il les a vus animés de mouvements nets. En introduisant des cultures pures de son bacille dans la trachée des chiens et des lapins, il a vu chez quelques animaux la fièvre se déclarer aussitôt et la mort survenir avec des ilots de pneumonie; les bronches présentaient dans leur intérieur une culture presque pure du bacille injecté. D’autres animaux survivaient, présentant un catarrhe des voies respiratoires, de la conjonc-
1. Voici comment, d’après les statistiques d'auteurs autorisés, se répartissent dans l’enfance les cas de coqueluche : sur 70 cas, Cadet de Gassicourt en compte 64 de deux à cinq ans, et 6 seulement au-dessus de cinq ans; Blache, sur 130 cas, en compte 106 d’un à sept ans et 20 de huit à quatorze ans; West, sur 1367 cas, note 11 cas seulement au-dessus de dix ans, et plus de la moitié des 1156 cas restants avant la fin de la troisième année.
2. Quelques auteurs ont cru pouvoir se fonder sur ces cas exceptionnels de coqueluche congénitale pour admeïtre que la maladie est générale d'emblée. On la considère plutôt aujourd’hui comme une maladie infectieuse primitivement locale, à la manière de la blennorrhagie : comparaison déjà faite par Erasme Darwin en 1840.
3, St-Petersb. med. Wochensch., 1881.
tivite et une toux fréquente. Ces recherches intéressantes appellent un contrôle sévère.
Trousseau a donné de la nature de la coqueluche la définition qui semble encore la plus vraie : Ccatarrhe spécifique avec névrose! ».
Ces deux éléments, catarrhe spécifique et névrose, N. Gueneau de Mussy à ingénieusement cherché à les relier l’un à l’autre. L’inflammation broncho-pulmonaire, le catarrhe coqueluchial retentit sur les ganglions bronchiques et ceux-ci, hypertrophiés, compriment le pneumogastrique : la compression du pneumogastrique se traduit par le caractère spécial de la toux. On sait, en effet, qu’un des principaux symptômes de l’adénopathie trachéo-bronchique, c'est le caractère coqueluchoïde de la toux. Mais, nous l'avons dit plus haut, la toux de l’adénopathie bronchique n’est qu’analogue et non identique à la toux de la coqueluche ; de plus, la constance de l’adénopathie trachéo-bronchique et la réalité de la compression du pneumogastrique sont encore à prouver dans la coqueluche.
Herff? a rapporté la quinte de coqueluche à un réflexe laryngé. Il a constaté, au laryngoscope, que, pendant la maladie, les régions inter-aryténoïdienne et aryténoïdienne présentent une rougeur marquée, plus vive encore que celle des parties avoisinantes. Or, pendant l'accès, les mucosités s'accumulent dans cette région. Vient-on à les enlever, on fait cesser la quinte; vient-on, en dehors des accès, à exciter mécaniquement cette région, on détermine la quinte caractéristique, tandis que l’attouchement des autres parties du laryrx reste inefficace. Cette région serait donc le point de départ du réflexe de la quinte.
La physiologie pathologique, le mécanisme des complications tenant à la quinte même se conçoit facilement ; il est inutile d’y insister.
La nature de la broncho-pneumonie — que nous avons classée dans les infections secondaires — est encore, à vrai dire, indéterminée. Mais ce qu’on observe dans la rougeole, la diphtérie, la fièvre typhoïde, ete., où la broncho-pneumonie se montre constamment l'œuvre d’un microbe étranger à l'affection primitive (pneumocoque, streptocoque, staphylocoque, bacille de Friedländer), autorise, jusqu'à plus-ample information, à assigner à la broncho-pneumonie de la coqueluche pareille origine.
Traitement. — Il n'existe pas de traitement spécifique de la
1. Certaines théories, attribuant au catarrhe le principal rôle, supposaient que le mucus sécrété par la région supérieure du larynx et venant à tomber sur les lèvres de la glotte en provoquaient le spasme (Beau). D’autres ont fait de la coqueluche une névrose du laryngé supérieur (Jaccoud) ou du pneumogastrique tout entier (Peter).
2, Deutsches Archiv f. klin. Med., Bd. XXXIX.
coqueluche; mais cela ne veut pas dire qu’à l’exemple de J. Franck il faille renoncer à traiter les coquelucheux.
Il n’y a pas dans la pratique de véritable prophylaxie de la coqueluche. Cette affection, comme la rougeole, paraît contagieuse en effet dès la première période, et par conséquent avant que le véritable diagnostic ait pu être posé : c’est dire combien il est difficile aux parents d'éviter à leurs enfants le contact des coquelucheux. Soustraire les enfants sains à l'approche de coquelucheux avérés est tout ce qu’on peut faire, et c’est assurément insuffisant, comme pour la rougeole.
Nous passerons en revue les diverses indications thérapeutiques aux différentes périodes de la coqueluche normale; nous dirons ensuite un mot du traitement des complications.
1"° période. — Le malade semble être atteint de catarrhe simple, de trachéo-bronchite vulgaire : il sera donc traité comme tel jusqu’à l’apparition des quintes. -
2° période. — Dans le traitement de la période d’état on a recours aux vomitifs, aux calmants, aux antispasmodiques. Les vomitifs s’adressent à l'élément catarrhal, les deux autres catégories de médicaments à la quinte.
On pourra administrer les vomitifs (sulfate de cuivre, ou mieux ipéca et même tartre stibié chez les enfants au-dessus de huit ans) au début, et pendant le cours de la maladie, à chaque menace de complication pulmonaire, chaque fois que l’auscultation révélera l’engorgement des bronches. I faut se rappeler que les vomitifs sont dangereux et doivent être proscrits quand il y a tendance au spasme glottique, aux accès de suffocation.
Des calmants et des antispasmodiques, c’est encore la belladone qui paraît le plus efficace. Trousseau voulait qu'on administrât en une seule fois la dose quotidienne ; la plupart des médecins préfèrent agir à doses fractionnées. Employez soit l’extrait de belladone (de 1 à o centigrammes par jour suivant l’âge), soit le sulfate d’atropine (4 milligramme au plus), ou mieux enfin le sirop de belladone à la dose d’une cuillerée à deux cuillerées à café par jour. Il faut surveiller attentivement l'enfant quand on fait usage de la belladone, et cesser au premier signe d’intolérance.
Le bromure de potassium à la dose de 1 à 5 grammes en vingtquatre heures, le chloral à la dose de 3 à 4 grammes en vingt-quatre heures dans les coqueluches violentes, sont encore d’excellents calmants. Le sulfate de quinine, l’antipyrine (10 centigrammes par jour et par année de l'enfant) ont été employés pour répondre à la même indication.
On a vanté la teinture de drosera (trente à soixante gouttes par
jour) qui est entrée dans la thérapeutique de la coqueluche, mais ne semble pas avoir donné de meilleurs résultats que la belladone, le bromure de potassium, etc.
L’anesthésie du larynx par les badigeonnages à la cocaïne (solution de chlorhydrate de cocaïne à 2 pour 100) a été plus récemment introduite dans le traitement de la coqueluche et a donné, comme on devait s’y attendre, de bons résultats : elle diminue les quintes en nombre et en intensité, en supprimant ou en modifiant le réflexe laryngé.
Les inhalations de gaz d'éclairage, moyen très recommandé autrefois, ont été abandonnées. On a conseillé aussi les bains d’air comprimé.
3° période. — Ici l'indication thérapeutique capitale est le changement d'air, le déplacement du malade : tous les médecins d’enfants sont unanimes à constater le bon effet qu’on obtient de cette méthode.
Les complications de la coqueluche seront traitées suivant le mode qui convient à chacune. Il en est, telles que la chute du rectum, qui réclament des soins bien simples. D’autres au contraire : le spasme de la glotte et la broncho-pneumonie, exigent un énergique traitement qu’on trouvera exposé aux articles qui traitent de ces affections. On évitera soigneusement toute cause provocatrice de broncho-pneumonie, telle que le refroidissement. Les sorties des coquelucheux — qui devraient être évitées dans l'intérêt général — seront donc attentivement surveillées.
Les vomissements feront l’objet d’une attention spéciale : s’ils sont fréquents et opiniâtres, ils peuvent amener l'enfant à l’inanition absolue. On donnera peu d'aliments à la fois, et on renouvellera fréquemment les repas.
L. THOINoT
Définition. — On désigne aujourd’hui sous le nom d’asthme une névrose respiratoire caractérisée par une dyspnée de type spécial, survenant sous forme d’accès dans l'intervalle desquels la respiration s’exécute d’une façon normale. Cette définition n’a trait qu’à l'élément principal et constant, la dyspnée; nous verrons en effet que, parmi les autres éléments importants de la maladie, le catarrhe peut
faire défaut, et l’emphysème, également inconstant, n’est jamais qu’une conséquence tardive de l’asthme.
Cette définition permet donc de séparer l’asthme de certains états dyspnéiques plus ou moins habituels, tels que celui qui résulte de la bronchite chronique et de l’emphysème. Confondus autrefois avec lui par les médecins, ils le sont encore fréquemment par le vulgaire, qui donne volontiers le nom d’asthmatiques à toutes les personnes dont la « respiration courte » s'accompagne de toux et d’expectoration. Le terme asthme, employé comme synonyme de dyspnée, dans les expressions : asthme cardiaque, asthme charbonneux, asthme toxique, doit être abandonné. L’asthme dans son sens actuel correspond à peu près à ce que l’on appelait autrefois asthme périodique, asthme nerveux.
Symptomatologie. — L’asthmatique vrai n’a aucun trouble respiratoire en dehors de ses accès. Ceux-ci, sous l'influence de l’une des causes que nous étudierons plus loin, débutent d’une manière presque brusque ou, pour mieux dire, rapide. Ils se montrent plus volontiers à une heure avancée de la soirée ou dans la nuit, après un court sommeil.
Le malade est pris d’abord d’un malaise indéfinissable, caractéristique pour celui qui l’a déjà éprouvé. Il se sent inquiet, agité; s’il est couché, il s’agite sur son lit, se met sur son séant, puis se lève. Il ne peut demeurer en place et se promène de long en large à pas lents. Il recherche l'air et la fraîcheur, ouvre la porte, se met à la fenêtre. Une oppression rapidement croissante l’envahit. Cette sensation ne tarde pas à se transformer en un besoin d’air intense. L’agitation ne lui ayant procuré aucun soulagement, il s’assied enfin sur son lit ou dans un fauteuil, occupé tout entier par sa dyspnée. Il évite de parler ou, s’il est obligé de le faire, il parle lentement à voix basse. Il semble se désintéresser de ce qui sepasse autour de lui.
Il s’est placé instinctivement dans la situation qui favorise le mieux le jeu de tous les muscles respiratoires, même les plus accessoires. La tête est un peu renversée en arrière; le dos est appliqué sur le fauteuil ou sur des oreillers pour fixer les épaules ; les membres supérieurs cherchent aussi un point d'appui solide.
Malgré le besoin d’air qui le tourmente, l’asthmatique dans son accès ne respire pas plus vite que d'ordinaire; au contraire sa respiration serait plutôt ralentie. Mais la série des mouvements respiratoires ne s’accomplit pas suivant le type normal. L’acte le plus long, celui qui nécessite le plus d’efforts, est l'expiration. Il semble, a-t-on dit, que la poitrine, remplie d’air au maximum, ne puisse se vider. Le malade, en effet, commence par chasser l’air au moyen d’une expiration forcée et lente; puis, sans pause expiratoire, il remplit à nou-
veau ses poumons par une inspiration plus courte, qui demande moins d'efforts et qui se termine par un court repos. C’est, on le voit, exactement l'inverse de ce quise produit d'ordinaire : normalement, en effet, l'inspiration est le temps le plus long et qui nécessite l’activité la plus grande des muscles respirateurs, l’expiration se faisant presque par la seule élasticité des organes mis en jeu.
Cette dyspnée se prolonge une heure, deux heures et plus, pendant lesquelles le visage coloré, cyanosé même et couvert de sueur exprime les efforts du malade, sa fatigue, son angoisse. Les yeux sont saillants et larmoyants, les extrémités se refroidissent, tandis que le malade éprouve une sensation de chaleur brûlante. Les personnes qui l’entourent ne peuvent se défendre de redouter l’asphyxie, et l’on a vu quelquefois le facies de l’asthmatique prendre si bien l’aspect d’un agonisant que le médecin lui-même a partagé cette crainte.
Mais peu à peu le tableau symptomatique se complique par l’adjonction d’un élément catarrhal. La respiration devient bruyante par l'effet de râles, sibilants d’abord, muqueux et ronflants ensuite, de plus en plus nombreux et perceptibles à distance. La toux survient. D'abord petite, serrée, quinteuse, elle ne s’accompagne d’aucune expectoration ; elle est impérieuse et très pénible. Puis les crachats se montrent peu abondants, peu volumineux, d'aspect caractéristique. Enfin, tandis que l’oppression diminue, que la respiration tend à reprendre le type normal, la toux devient plus grasse, plus facile et s'accompagne du rejet de matières muqueuses; les sifflements disparaissent et l’on n’entend plus que de gros ronflements.
La durée de l’accès est très variable. Suivant les cas, la période catarrhale peut faire défaut, être peu accusée, ou constituer au contraire la partie principale de l’accès. Quoi qu’il en soit, le malade finit par s'endormir, épuisé de fatigue, mais respirant avec calme, ne présentant à son réveil que de l’endolorissement du thorax et une toux rare, destinée à évacuer les mucosités demeurées dans les bronches.
Si l’on pratique l’examen physique d’un malade en proie à un accès d'asthme, on voit que son thorax est dilaté autant que possible; il n'existe pas de tirage sus- ou sous-sternal, car nul obstacle ne s'oppose à l’entrée de l’air. Le choc de la pointe du cœur, moins visible que d'ordinaire, se produit en un point situé plus bas et plus près de la ligne médiane, comme si le cœur repoussé par le poumon gauche distendu, attiré par le diaphragme abaissé, avait une tendance à devenir vertical.
La percussion dénote une sonorité très marquée, à timbre élevé. À l’auscultation, l'expiration est plus bruyante et se prolonge plus
qu’à l’état normal. Les bruits respiratoires demeurent rarement purs; ils ne tardent pas à être masqués par des sifflements de plus en plus nombreux et disséminés par toute la poitrine. Quand surviennent la toux et enfin l’expectoration, ces bruits sont remplacés par des ràles sous-crépitants et ronflants de toutes dimensions. Ce sont alors les signes physiques d’une bronchite généralisée plus ou moins intense.
Les caractères de l’expectoration méritent quelque insistance. Elle est d’abord constituée par de petits crachats dits perlés, d'un blanc grisâtre et transparent, de saveur spéciale salée (Salter) ou plutôt métallique ; très visqueux, très consistants, ces crachats deviennent peu à peu plus volumineux, plus faciles à détacher, et ils finissent par ressembler à peu près à la sécrétion des bronches enflammées, surtout lorsque l’élément catarrhal prédomine dans l’accès d'asthme.
Dans ces crachats perlés qui sont composés surtout de mucus, on trouve au microscope divers éléments figurés, qui sont: 1° des filaments très lénus, enroulés sur eux-mêmes et connus sous le nom de spirales bronchiques de Gurschmann ; 2° des cristaux octaédriques ayant l’aspect de doubles pyramides très aiguës, facilement reconnaissables à un grossissement de deux cents à trois cents diamètres (Leyden, Charcot, Neumann); 3° des cellules éosinophiles. Celles-ci, qui se distinguent des autres leucocytes par leur propriété de fixer l’éosine, existent en petit nombre dans le sang; très nombreuses dans l’expectoration des asthmatiques, surtout à une période peu avancée de l’accès, elles semblent prendre naissance dans la muqueuse même des bronches (Gollasch !, Neusser ?).
Pendant l’accès d'asthme le cœur reste généralement régulier, bien que le gonflement des veines du cou et de la face témoigne d’une certaine gêne de la cireulation ; le pouls est petit, un peu accéléré. La température reste normale. Du côté du tube digestif, il n’y a rien à noter, sinon que le malade n’a ni faim, ni soif. Les urines, rares et foncées pendant l’accès, deviennent abondantes et claires quand il prend fin.
On a signalé divers symptômes qui, se montrant au commencement de l’accès ou même plusieurs heures avant, constituent parfois comme un stade prodromique, comme une sorte d’aura. Ge sont des troubles abdominaux légers, une sensation de plénitude stomacale, des renvois, du météorisme (Parrot *), de l’excitation intellectuelle ou
1. GozLAsca, Zur Kenntniss des asthmatischen Sputums (Fortschritte der Medicin, 1889).
2. NEUSSER, Klinisch-hæmatologische Mittheilungen (Wiener medizinische Presse, 1892).
3. PARROT, article Asthme du Dict. encyclop. des sciences médicales.
de la torpeur, quelques sensations ingrates vers les yeux ou le nez, parfois l’épistaxis. Le début de l’accès peut aussi être marqué par des douleurs variées, des démangeaisons au menton ou sur le tronc.
Les individus sujets à l’asthme sont quelquefois pris d’accès spéciaux d’éternuements. À la suite de l'excitation la plus légère, il se produit un éternuement très violent, suivi à bref délai d’un second, et ainsi de suite. L'accès comprend cinq, dix, vingt actes très rapprochés et comme engendrés l’un par l’autre. Du nez s’écoule en même temps un liquide clair et abondant. Ces accès, que leur intensité rend très pénibles, peuvent se répéter plusieurs fois dans un jour. Trousseau ! les a considérés comme une autre modalité de la névrose asthmatique; ils peuvent s'associer à la dyspnée, se substituer à elle, ou plus souvent être remplacés ultérieurement par les accès d'asthme ordinaires. Nous verrons tout à l'heure qu’ils constituent le symptôme le plus habituel de la variété de névrose respiratoire connue sous le nom d’asthme d’été.
Marche. — L'accès d'asthme peut être unique: au bout de quelques heures tous les troubles ont disparu. Mais souvent après le paroxysme le bien-être ne revient pas complet. La dyspnée s’atténue le matin et lejour pour reparaître le soir, généralement avec un peu moins d'intensité que la veille. Ces accès en série constituent l'attaque d'asthme, laquelle dure souvent cinq ou six jours.
Aucune régularité ne préside ni à la durée, ni au retour des attaques. Elles peuvent n'être espacées que de quelques semaines et moins encore. Chez d’autres malades plus heureux, les accès isolés ou groupés ne reparaissent qu'après des mois et des années.
D'une manière générale et sauf exceptions individuelles, quand la maladie est récente et quand les crises ne sont pas trop rapprochées, l'élément nerveux prédomine dans l’accès d'asthme : la dyspnée est intense, mais disparaît d’une manière complète; l’élément catarrhal est peu accusé. Plus tard les accès gagnent en durée ce qu’ils perdent en intensité; l'élément catarrhal s’accentue. L’accès laisse derrière lui une sorte de bronchite qui finit même par devenir habituelle. L’asthmatique devient un tousseur.
Lorsque les accès sont courts et rares, ils ne retentissent pas beaucoup sur la santé générale et n’altèrent pas les appareils. Mais, lorsque les crises de dyspnée se reproduisent fréquemment, lorsqu’elles se prolongent et s’accompagnent d’abondantes sécrétions des bronches, celles-ci s’enflamment chroniquement; les vésicules pulmonaires se laissent distendre et l’emphysème s'établit d’une
TROUSSEAU, Clinique médicale
façon permanente. Le malade devient voûté, essoufflé; il prend un aspect spécial que Salter appelait le physique asthmatique.
L’obstacle apporté à la circulation pulmonaire a pour effet d’amener la fatigue du cœur. [l en résulte une dilatation avec hypertrophie du cœur droit. C’est ainsi que l’asthme peut parfois à la longue engendrer l’asystolie avec toutes ses conséquences.
Il faut signaler comme complications les hernies qui se montrent fréquemment chez les vieux asthmatiques comme chez tous les malades qui ont une toux incessante. On a rapporté aussi de rares exemples de pneumothorax dû à la rupture d’une vésicule pulmonaire dans une quinte de toux (Troisier).
Étiologie. — L'asthme peut s’observer dans les deux sexes, mais il est notablement plus fréquent chez l’homme. Il atteint tous les âges. On l’a observé chez de très jeunes enfants (Salter, Trousseau, Moncorvo, Blache) !, chez lesquels ses allures brusques, inquiétantes le rendent facilement méconnaissable. Mais c’est à partir de la puberté, c’est à l’âge adulte qu'il prend toute sa fréquence. Il ne se montre guère pour la première fois dans la vieillesse et semble plutôt s’atténuer par l'effet d’un âge avancé.
L’asthme est très fréquemment héréditaire, surtout dans les cas précoces. Il se développe le plus souvent chez des individus qui, par hérédité, sont des nerveux, des herpétiques ou des arthritiques ; chez eux, il s’associe aux diverses incommodités de ces états diathésiques (hémorrhoïdes, urticaire, eczéma, migraine, etc.), avec lesquelles il peut alterner. D'autre part, on a fait de la prédisposition nerveuse, de l’hystérie surtout, le seul facteur étiologique important des accès d'asthme (Brissaud?). On a dit que les asthmatiques contractaient difficilement la tuberculose pulmonaire, comme on l’a dit des individus arthritiques.
Les agents qui, chez l’asthmatique, peuvent provoquer l’accès d’asthme sont nombreux et ils ne peuvent pas toujours être précisés avec certitude. Il est à remarquer qu’au point de vue des causes occasionnelles chaque malade présente une sensibilité particulière: la plupart des causes signalées sont sans action sur lui; une seule amène le retour de ses accès, tandis qu’elle est inoffensive pour tout autre.
Il est impossible de faire une liste complète de causes occasionnelles si nombreuses et si variées. Voici réunies par groupes les plus connues et les plus habituelles :
Conditions climatériques. — Les asthmatiques ont des accès
1. Moncorvo, De l’asthme dans l'enfance et de son traitement, 1888. — BLACHE, Étude sur l'asthme chez les enfants, 1890.
2. BRrissAUD, De l'asthme essentiel chez les névropathes (Rev. de méd., 1890).
d'asthme dans certaines localités et non dans d’autres, sans qu’on puisse en donner un motif (Trousseau); sauf exception, les grandes villes, comme Paris, Londres, les pays chauds et secs, comme le Midi et l'Algérie, leur conviennent mieux que la campagne, que les lieux bas et humides. Les variations brusques de température, les temps froids et pluvieux, les orages, certains vents sont des causes fréquentes d’accès, qui succèdent parfois à un refroidissement, à la façon d’un rhume. Le grand air expose moins les malades au retour des accès que le séjour dans un air confiné.
Vapeurs, poussières, odeurs, aliments. — Certains asthmatiques peuvent à volonté provoquer un accès d’asthme en respirant des vapeurs irritantes, telles que celles du chlore (chlorure de chaux) ou même des odeurs spéciales, telles que celles du foin, des roses (rose cold); les poussières des appartements, des champs, de certaines substances végétales comme l’ipéca, le riz, l’avoine (Trousseau), peuvent causer des accès d'asthme ; il en est de même de l’odeur ou du contact de certains animaux et de leur fourrure. Quelques asthmatiques voient leurs accès provoqués par un écart de régime, une indigestion, ou simplement par l’usage de certains mets, de boissons excitantes (alcool, thé).
Causes morales. — La fatigue intellectuelle ou morale prédispose parfois aux accès d’asthme qui se montrent alors avec plus de facilité. Une émotion peut également jouer le rôle de cause occasionnelle. L’imagination suffit même à éveiller un accès, car on a vu une rose artificielle, un tableau représentant un pré amener un accès chez des personnes sensibles à l’action de l’odeur des roses ou des foins.
Lésions nasales, etc. — Hack! a montré qu’il existait parfois un rapport entre l’asthme et certaines lésions nasales, telles que l’hypertrophie des cornets, les polypes muqueux, l’atrésie des fosses nasales, l’hyperesthésie de certaines zones; en touchant ces points avec une sonde, on peut provoquer un accès qu'arrête l’anesthésie locale avec la cocaïne. La tuméfaction des ganglions bronchiques (Joal), l'hypertrophie des amygdales, l’ovarite (Scholz) pourraient aussi causer des accès d'asthme.
Intoxications et infections. — On a signalé encore comme causes l’impaludisme, l’empoisonnement par le plomb, par les moules (Potain).
Pathogénie. — On n’a jamais eu l’occasion de faire l’autopsie d’un malade mort pendant un accès d’asthme. Nous ne savons donc
1. HACK, Ueber die operalive Radical-Behandlung bestimmter Formen von... Asthma..…, Bâle. 1883.
rien de précis sur l’état anatomique des asthmatiques. Nos connaissances sur la pathogénie de la maladie se bornent à des hypothèses assez variées, dont nous ne rappellerons que les principales.
On a supposé que la dyspnée de l’asthme résultait d’une tuméfaction de la muqueuse bronchique apportant un obstacle à la libre circulation de l'air. Par une conception de ce genre, Laennec faisait de l’asthme un catarrhe sec. Cette hypothèse n’explique pas, entre autres choses, pourquoi l’expiration est relativement plus difficile que l'inspiration.
L’obstruction des bronches par des mucosités plus ou moins épaisses est la théorie favorite des anciens (Galien). Beau ‘ l’a ressuscitée sans succès. Elle ne peut rendre compte de ce que la dyspnée n’est nullement proportionnelle à l’abondance des sécrétions. La symptomatologie de l'asthme diffère, en effet, essentiellement de celle de la bronchite capillaire, du catarrhe suffocant.
Parrot a cherché à concilier cette théorie humorale avec l’influence indéniable et prédominante du système nerveux. Pour lui, l’accès d’asthme est une « attaque de nerfs sécrétoire » et la nature particulière des sécrétions joue un rôle important dans la production de la dyspnée.
Suivant une des théories les plus répandues, la dyspnée de l'asthme résulterait d’une contraction spasmodique des fibres musculaires qui entrent dans la constitution des ramifications bronchiques, des muscles de Reisseisen) Lefèvre, Salter, Trousseau). Sur des animaux curarisés, l’excitation de la muqueuse nasale amènerait un resserrement des bronchioles, et par suite une augmentation de la résistance à la circulation de l’air dans leur intérieur (Lazarus ?).
Une autre théorie fait de la dyspnée asthmatique le résultat d’un spasme musculaire d’origine réflexe, intéressant particulièrement les muscles inspirateurs et surtout le diaphragme (Baglivi, G. Sée), d’où l'obstacle apporté au fonctionnement de leurs antagonistes, les expirateurs. L’asthme serait un spasme de l'inspiration à côté duquel le spasme bronchique jouerait un rôle accessoire (Jaccoud).
Quels que soient ces phénomènes spasmodiques, on leur attribue, dans la plupart des cas, une origine réflexe. Le point de départ en serait dans une irritation périphérique, portant sur les muqueuses innervées par le pneumogastrique (muqueuses respiratoire, gastrique) ou sur d’autres organes (fosses nasales, peau, utérus, etc.). On a placé le centre de ce réflexe dans le bulbe et l’on a admis que
1. BEAU, Trailé clin. d’auscullation, Paris, 1856. 2. LazARUS, Centralblatt für klinische Medicin, 1892, n° 10.
l'excitation pourrait quelquefois aussi partir directement des centres nerveux, troublés dans leur fonctionnement par le fait d’une névrose, d’une intoxication, d’un état dyscrasique.
Mais aucune de ces théories hypothétiques n’est pleinement satisfaisante. S'il paraît établi que les troubles fonctionnels des muscles respirateurs jouent un grand rôle dans le mécanisme de l'accès, les caractères de l’expectoration suffisent à indiquer que cette théorie névro-musCulaire est imparfaite et que la pathogénie de l'accès d'asthme est en réalité complexe.
Toute cette pathogénie, d’ailleurs, ne vise que l’accès d’asthme et il est évident que ce qui domine les causes de la maladie, en dehors même des accès, c’est la prédisposition constitutionnelle, et que toutes les circonstances invoquées dans l’étiologie se bornent à l’éveiller en agissant le plus souvent d’une façon réflexe. Cette prédisposition constitutionnelle paraît se résumer en ces deux éléments étiologiques : arthritisme et nervosisme, dont l’association très fréquente est appelée neuro-arthritisme.
Diagnostic. — L’asthme est généralement d’un diagnostic facile. Le début rapide d’une dyspnée que n’explique pas l’auscultation, la disparition prompte des accidents rendent l’erreur facile à éviter. En l’absence de renseignements, le diagnostic peut être posé grâce à la seule inspection de la forme de la dyspnée: respiration lente, expiration bruyante, prolongée et particulièrement pénible. Les maladies aiguës ou chroniques qui suppriment une partie du champ respiratoire, comme la tuberculose ou la pneumonie, amènent v +accélération des mouvements de la respiration.
Mn ne confondra pas l'asthme avec l’ædème de la glotte, dans lequel l'expiration est facile et l'inspiration pénible et sifflante. Là, la poitrine n’a pas de peine à se vider; c’est au contraire l'accès de l'air qui est entravé, ce qui se traduit par un tirage plus ou moins appréciable. Du reste un examen local lèverait les doutes.
Dans l’emphysème pulmonaire atrophique la dyspnée n'est pas paroxystique, mais continue; elle n’a jamais l'intensité de la dyspnée de l'asthme.
Il faut être prévenu que l’on peut observer dans l’urémie des accès de dyspnée survenant par intervalles et sous forme de paroxysmes; on ne constate pas toujours alors des signes stéthoscopiques importants. Chez les hystériques on peut aussi observer des troubles dyspnéiques sans lésions (asthme hystérique). La connaissance des antécédents facilitera le diagnostic.
Chez l'enfant, l'asthme est regardé comme rare, ce qui l’expose à être méconnu. Parmi les maladies de cet âge, lorsque la dyspnée a sa source dans le larynx, comme dans le croup et la laryngite
striduleuse (appelée quelquefois asthme de Millar), on la voit s’accompagner d’un tirage très marqué. Lorsqu'elle a une origine pulmonaire ou broncho-pulmonaire, la respiration est accélérée ; il ya souvent une fièvre vive; la marche des accidents est toute différente. Le spasme de la glotte est parfois appelé asthme de Kopp ou thymique, bien qu'il n’ait rien de commun avec l'asthme vrai.
Pronostic. — On peut dire que l'asthme n’est pas une maladie grave, en ce sens qu'il ne détermine peut-être jamais la mort par ses accès, quelque effrayants qu'ils soient. Les individus qui en sont atteints peuvent arriver à un âge avancé, et un dicton populaire affirme même que l'asthme est un brevet de longue vie. Les cas, au point de vue du pronostic, ne sont pas tous comparables. Lorsque les accès sont rares et courts, quelle que soit leur intensité, le pronostic est bénin. S'il survient à tout propos des accès prolongés, se renouvelant plusieurs jours de suite, subintrants, le pronostic n’est plus le même; la sécrétion bronchique spéciale se transforme peu à peu en bronchite chronique; il se fait de l’emphysème pulmonaire ; le cœur est surmené et, si l’asystolie est encore longue à venir, du moins le malade se trouve réduit à unétat d'infirmité et de santé précaire qui nécessite des soins de tous les instants.
Sous l'influence de l’âge, les accès peuvent devenir moins aigus; mais alors ils gagnent souvent en durée ce qu’ils perdent en intensité. Comme les causes déterminantes ne peuvent pas toujours être précisées, ni surtout évitées, on peut dire, en règle générale, que tout malade qui a souffert des atteintes de l’asthme, reste exposé jusqu’à la fin de sa vie à de nouveaux accès. On a dit cependant que l'asthme qui a fait son apparition dans le jeune âge aurait une tendance naturelle à disparaître. Les cas liés à une lésion anatomique sont, bien entendu, curables par un traitement approprié.
Traitement. — L’asthme a été l’objet de très nombreuses tentatives thérapeutiques, et l’on ne saurait citer tous les médicaments tour à tour vantés à titre de spécifiques. Leur nombre ne fait que démontrer leur peu d'efficacité.
Au début de l’accès, on pourra quelquefois le faire avorter par l’inhalation des vapeurs résultant de la combustion de nitrate de potasse ou de solanées vireuses (datura stramonium, jusquiame, belladone, etc.), que l’on fait brûler dans la chambre soit en poudre, soit fixés sur un papier épais et poreux. C’est dans l’association de ces principes que consistent la plupart des spécialités usitées. Beaucoup de malades se trouvent soulagés en fumant dans une pipe un mélange à parties égales de feuilles de sauge et de datura, arrosées ou non d’une solution de nitrate de potasse, ou plus simplement en fumant du tabac ordinaire. Les cigarettes Espic, très vantées, ont
pour formule : feuilles de belladone, 30 centigrammes ; feuilles de jusquiame, 15 centigrammes ; feuilles de stramoine, 15 centigrammes, que l’on mouille avec : extrait d’opium, 13 centigrammes, et eau de laurier-cerise, 7 9, 50. M. G. Sée a récemment préconisé les inhalations de pyridine, dont on verse quelques grammes sur une assiette placée au voisinage du malade. Les vapeurs d’ammoniaque ont été employées de la même façon ; on a même pratiqué des badigeonnages du fond de la gorge avec l’ammoniaque liquide, médication incertaine et dangereuse.
On a recommandé l’usage interne des préparations opiacées ou belladonées suivant les formules ordinaires (5 centigrammes d'extrait dans une potion), de l’eau de laurier-cerise en potion ou sous la forme de kirsch (Jaccoud), la teinture alcoolique de lobélie (vingt à trente gouttes toutes les demi-heures, en ayant soin de ne pas dépasser une dose totale de 2 à 3 grammes).
Parmi les eupnéiques qui donnent les meilleurs résultats, il faut mentionner l’iodure de potassium qui, à la dose de 1 ou 2 grammes, amène assez rapidement un soulagement notable; l’iodure convient particulièrement aux cas dans lesquels la répétition quotidienne des
-accès demande une médication soutenue, ou dans lesquels la marche relativement lente des paroxysmes donne le temps d’y avoir utilement recours.
Mais lorsque le médecin se trouve en face d’un malade que tour- -mente une extrême dyspnée, que l’asphyxie semble menacer, il doit le soulager au plus vite. Jadis on a eu quelquefois recours à la saignée. Aujourd’hui on pratique de préférence une injection de 1 centigramme de morphine ; l'effet sédatif de ce médicament est tel
-que la suffocation disparaît en quelques intants et que le malade ne tarde pas à s’endormir. Mais il faut user de la morphine avec ménagement et surtout ne pas la mettre à la libre disposition des malades eux-mêmes; car il ne faut pas oublier que l’asthme, lorsqu'il se répète fréquemment, est une des maladies qui engendrent le plus volontiers la morphinomanie.
Les révulsifs (sinapismes, teinture d’iode) peuvent être de quelque utilité, surtout lorsque l’accès d’asthme s'accompagne d’un élément
-catarrhal marqué. Lorsqu’il laisse à sa suite de la bronchite, il faut favoriser l’évacuation des sécrétions, la désobstruction des bronches par les expectorants tels que l’ipéca, le kermès et les autres prépations antimoniales. La terpine, à la dose de 60 centigrammes à 1 gramme, et les balsamiques sont aussi indiqués lorsque la bron-
-chite consécutive est de quelque durée.
Les eaux sulfureuses (Eaux-Bonnes, Enghien), la poudre sulfureuse de Pouillet répondent à des indications analogues. On a encore
vanté les effets des inhalations d’acide carbonique quand l'asthme s’accompagne de catarrhe et d’emphysème.
Il n’est pas toujours aisé d’instituer un traitement prophylactique efficace de l’asthme, à moins que l’on n’en connaisse bien les causes si variées. D’une manière générale, il faut conseiller au malade d'éviter tout changement brusque de température, tout refroidissement, l'humidité, les poussières, qui sont les causes les plus habituelles des accès. Si l’on a lieu de croire que l'asthme est lié à quelque lésion, à quelque hyperesthésie nasale, c’est évidemment de ce côté qu’il faudra tourner l'effort thérapeutique. Les instillations, les badigeonnages de cocaïne dans les fosses nasales donnent alors d’heureux effets ; au début des accès ils peuvent même les faire avorter. Malheureusement l’accoutumance au médicament le rend souvent inefficace à la longue, et son emploi prolongé n’est pas toujours sans inconvénients.
Dans les mêmes conditions on a eu fréquemment recours à la cautérisation, à la destruction des zones malades, à l’ablation des polypes, et l’on a obtenu des succès remarquables. On a dit récemment que ces heureux résultats ne seraient parfois dus qu’à la suggestion et qu'ils ne seraient alors que temporaires (Goldschmidt), ce qui ne serait pas une contre-indication à l'intervention.
Un grand nombre d’asthmatiques se trouvent bien d’un séjour dans un air pur ou dans certaines stations dont la température constante et les conditions climatériques leur sont favorables (bords de la Méditerranée, Algérie). Ils retirent souvent de bons effets d’une saison dans certaines stations thermales ou minérales, telles que le Mont-Dore, Plombières, Cauterets, etc.
Lorsque les accès d'asthme paraissent être l’expression d’une diathèse, on combattra celle-ci par une médication appropriée. À un arthritique on conseillera les alcalins, l’eau de Vichy et autres analogues. À un herpétique on prescrira de préférence un traitement arsenical persévérant ou une saison à la Bourboule ou au Mont-Dore. Lorsque l'asthme paraît alterner avec certaines manifestations arthritiques, telles que des hémorrhoïdes ou un eczéma limité, on conseille de respecter ces dernières, et même au besoin de chercher à les rappeler.
E. LEFLAIVE.
ASTHME D'ÉTÉ
Fièvre ou asthme de foin,rhino-bronchite spasmodique ou annuelle, catarrhe d'été ou pollinique, rhinite prurigineuse, coryza périodique, etc., tels sont quelques-uns des noms qu’a reçus cette maladie!. Bostock paraît l'avoir décrite le premier en Angleterre dès 1819; mais elle ne fut connue que plus tard en Allemagne (Phæbus) eten France (Fleury, Dechambre, Parrot, Gueneau de Mussy°).
Simple variété de l'asthme pour les uns, entité pathologique spéciale pour les autres, l’asthme d’été se montre chaque année à date fixe, dans la seconde quinzaine de mai, pour durer six semaines ou deux mois. Ce retour absolument régulier caractérise nettement la maladie.
Celle-ci débute à la façon d’un coryza par des picotements dans les yeux, surtout au niveau de l’angle interne, avec du larmoiement et de la sensibilité à la lumière. La voûte palatine et les fosses nasales deviennent le siège de démangeaisons, et la muqueuse nasale acquiert une sensibilité toute spéciale. Le moindre attouchement du nez, la moindre irritation par des poussières, l’action du soleil, un changement brusque de température provoquent des accès d’éternuements, qui peuvent d’ailleurs survenir d’une manière spontanée et réveillent souvent les malades au moment du lever du jour. Ces accès attirent l'attention par leur intensité. Ils se composent de dix, de vingt éternuements successifs; chacun de ceux-ci, en ébranlant la muqueuse nasale, semble déterminer le suivant. En même temps il s'écoule du nez un liquide limpide, mais très gênant par son abondance; on voit des malades mouiller ainsi plusieurs mouchoirs dans leur journée.
Cet état dure plusieurs semaines en variant d'intensité à tout instant. La chaleur, l'exposition au soleil, les voyages en chemin de de fer l’aggravent; les temps pluvieux et couverts, le séjour à l'ombre et au frais l’améliorent. Enfin les éternuements deviennent moins fréquents, l’écoulement nasal plus épais, jaunâtre, et tout disparaît jusqu’à l’année suivante.
Telle est la forme de l’asthme d’été la plus fréquente, que l’on a appelée oculo-nasale (Gueneau de Mussy).
1. LEFLAIVE, De la rhino-bronchile annuelle ou asthme d'été (Thèse de Paris, 1887). 2. N. GUENEAU DE Mussy, Clinique médicale.
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ASTHME D'ÉTÉ
Quelquefois la maladie se borne à peu près aux symptômes oculaires (Giffo !), mais d’autres fois elle s’étend à l'appareil pulmonaire, ce qui lui vaut alors le nom de forme oculo-naso-thoracique.
Cette forme débute comme la précédente; mais, quand le coryza existe depuis une quinzaine de jours, il s’y ajoute une dyspnée de type asthmatique. Ce symptôme, qui manque en général aux premières attaques, n’est d’abord qu’une légère oppression survenant le soir, celle-ci s’accentue les jours suivants pour prendre parfois l’aspect de l’asthme le mieux caractérisé; dyspnée expiratoire, expectoration spéciale, rémission matutinale, tout s’y trouve. Tandis que le coryza est surtout marqué le jour, la dyspnée se montre le soir et la nuit et ne laisse dans le jour qu’une certaine facilité d’essoufflement et un peu de toux. Au bout de quelques jours ou de quelques semaines, la dyspnée disparaît ; le coryza, qui avait été rejeté au second plan, lui survit quelques jours.
L’asthme d’été, quand il est intense, s’accompagne de légers troubles digestifs. Les urines sont peu abondantes et contiennent de l’indican ; il se fait une assez forte élimination d’urates au début de l’attaque annuelle et dans les semaines qui la précèdent (Leflaive).
On voit parfois la maladie se montrer aux mois de septembre et d'octobre, ce qui lui a valu alors le nom d’asthme d'automne.
L’asthme d’été, que son retour périodique et sa durée rendent facile à diagnostiquer, n’est pas grave pour la vie; il ne donne lieu à aucune complication, mais il est rebelle à la thérapeutique et récidive chaque année avec une régularité désespérante. L’âge en atténue d'ordinaire les atteintes.
L’asthme d’été est environ trois fois plus fréquent chez l’homme que chez la femme ; sa première apparition, souvent difficile à préciser, se fait en général dans la seconde enfance ou l'adolescence, toujours avant quarante ans. La maladie est fréquemment héréditaire; apanage des familles arthritiques et surtout goutteuses, on ne la rencontre guère que dans les classes riches ou aisées. Elle s’observe dans tous les pays, mais, dit-on, avec une fréquence plus grande dans la race anglo-saxonne.
A l’exemple de Hack, bon nombre de médecins affirment que les lésions nasales, l’hyperesthésie de la membrane pituitaire y prédisposent (Nattier) ou même peuvent en être la seule cause. Parmi les causes qui passent pour déterminer l’éclosion de la maladie, et dont, il faut l'avouer, aucune n’est à l’abri de sérieuses objections, il faut citer : {° l’action des pollens sur la muqueuse nasale, théorie la plus ancienne et peut-être la plus répandue (Gordon, Marsh, Morell-
1. Girr0, Considérat. sur la fièvre de foin (Thèse de Paris, 1879).
Mackenzie, etc.); 2° l’action de microbes cantonnés dans les fosses nasales (Helmholtz); 8 l’action des premières chaleurs (Bostock), de la lumière solaire ou d’influences météorologiques encore mal connues (Dechambre).
C’est évidemment aux causes prédisposantes que la thérapeutique peut le plus aisément s’adresser. On a obtenu de sérieuses améliorations en combattant l'influence arthritique par lhydrothérapie, l'exercice corporel et l’usage d’eaux alcalines ou arsenicales comme Vichy ou le Mont-Dore. Si l’on constate quelque lésion nasale, on peut tenter de la détruire ; on a conseillé de modifier la sensibilité des fosses nasales par des cautérisations ou des badigeonnages avec une solution de cocaïne, moyens dont il ne faudrait user qu’avec prudence, car ils ne sont pas absolument inoffensifs.
Les malades doivent éviter le soleil, les poussières et les causes d’exaspération de la maladie. Les symptômes thoraciques seront combattus de la même façon que dans l'asthme ordinaire.
E. LEFLAIVE.
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EMPHYSEME PULMONAIRE 175-
MALADIES DES POUMONS
Définition. Divisions. — Appliqué au poumon, le mot emphysème (de ésyüonux, insufflation) désigne un état pathologique caractérisé par la formation, dans le parenchyme de cet organe, de vésicules ou vacuoles de dimensions variables, résultant de la dilatation et de la fusion d’alvéoles plus ou moins nombreux, avec ou sans perte de substance de leurs parois.
Tant que l’air reste enfermé dans les cavités aériennes, tant que les alvéoles résistent ou se rompent seulement les uns dans les autres, l’emphysème est dit vésiculaire ou lobulaire ; mais si la rupture du tissu pulmonaire permet à l’air de pénétrer dans la trame conjonctive, l’emphysème devient enterstitiel. Il peut alors envahir le tissu cellulaire sous-pleural, le médiastin et passer de là jusque sous la peau ; c’est l’emphysème généralisé ou à triple siège (souspleural, médiastin, sous-cutané).
La distension passagère des alvéoles sans altération sensible de leurs parois, désignée sous lenom d’emphysème aiqu ou supplémentaire, coïncidant toujours avec des lésions propres à une affection pulmonaire aiguë (broncho-pneumonie, coqueluche) et en formant pour ainsi dire le corollaire, ne nous occupera pas dans ce chapitre.
De même nous ne citerons que pour mémoire l’emphysème dit atrophique ou sénile, constitué par une raréfaction progressive du parenchyme pulmonaire, complexus anatomique qui ne répond pas. pendant la vie à des signes physiques bien définis. |
Nous n’aurons donc en Vue que l’emphysème chronique constitu-tionnel, dû à un travail lent de déchéance portant sur l’ensemble de l'appareil élastique de la charpente lobulaire et réalisant par son:
étendue un tableau clinique bien net, persistant même en dehors des épisodes bronchitiques qui ont pu influer sur sa genèse.
Historique.— Vues sur le cadavre par Morgagni, Van Swieten, Stork, les altérations emphysémateuses du poumon n’avaient pas d'histoire clinique avant Laennec. C’est lui qui le premier leur décrivit des signes révélateurs bien définis sur le vivant, en mêmetemps qu’il achevait d’en préciser les détails anatomiques. On a peu ajouté depuis à son œuvre, qui demeure encore actuellement intacte dans son ensemble.
Étiologie. — Chez l'enfant on observe presque exclusivement l’emphysème aigu dû à la coqueluche et à la broncho-pneumonie si fréquentes à cet âge. Seuls, les adultes et surtout les vieillards sont exposés à l’emphysème proprement dit.
L'homme est atteint plus souvent que la femme, dans la proportion de 2 à 3, probablement parce que les professions qu'il exerce l’exposent plus directement à la maladie. Toutes celles qui nécessitent des efforts puissants et répétés favorisent l’apparition de l’emphysème ; aussi l’observe-t-on surtout chez les portefaix, les forts de la halle, les débardeurs, les commissionnaires, les chanteurs, les joueurs d'instruments à vent, les souffleurs de verre, etc. Les industries dont les ouvriers vivent et travaillent au milieu de poussières et de vapeurs irritantes fournissent aussi un contingent notable d’emphysémateux : à cette catégorie appartiennent les carriers, les charbonniers, les plâtriers, les fabricants de produits chimiques, etc. Toutes ces causes agissent en provoquant des bronchites chroniques qui prédisposent à l’emphysème.
C’est de la même manière que les saisons humides et les climats pluvieux favorisent le développement de cette affection.
L’arthritisme semble compter l’'emphysème au nombre de ses attributs multiples, aussi ce dernier a-t-il pu, comme l’arthritisme luimême, paraître se transmettre par hérédité. Ainsi s'explique encore sa coïncidence fréquente avec les hémorrhoïdes.
Pendant longtemps on a cru qu’il y avait une sorte d’ antagonisme entre la tuberculose et l’emphysème : l'observation a fait justice de cette erreur. L’emphysème aigu et subaigu peut se montrer dans la phtisie aiguë. On peut observer dans la phtisie chronique un emphysème chronique et partiel qui n’est qu’une lésion accessoire. Enfin la phtisie fibreuse donne lieu à un emphysème spécial (emphysème réticulé), et si en pareil cas la tuberculose marche lentement, c’est qu’elle prend d'emblée la forme fibreuse.
Il n’y a pas non plus, comme on l’a admis, d’antagonisme entre l’emphysème et les affections valvulaires du cœur gauche.
Pathogénie. — Elle est encore mal élucidée et a donné nais-
sance à toute une série d’hypothèses qui peuvent être groupées sous deux chefs, les unes assignant à l’emphysème des causes purement mécaniques (4), les autres voulant faire intervenir dans sa genèse un élément trophique (b).
a. Les partisans de l’origine mécanique attribuent le rôle principal tantôt à l’inspiration, tantôt à l'expiration. Pour Laennec, les petites bronches sont obstruées par un bouchon muqueux qui n’entrave pas le passage de l’air pendant l'inspiration, mais que l'expiration moins vigoureuse est impuissante à mobiliser, d’où accumulation de cet air derrière lui et distension des vésicules qui l’emprisonnent, Pour d’autres auteurs, l’obstacle à la sortie de l’air introduit par l’inspiration n’est plus un bouchon muqueux, mais le gonflement de la muqueuse des bronches, ou leur contraction spasmodique. Mais c’est toujours l'insuffisance expiratoire qui domine.
Depuis Laennec, les physiologistes, en prouvant que la pression expiratoire, surtout pendant l'effort, l'emporte de beaucoup sur la pression inspiratoire, ont ruiné ces conceptions primitives et apporté une explication naturelle à la fréquence de l’emphysème chez les individus obligés par leur profession à faire des efforts répétés. Malgré cette réaction, il est difficile de méconnaître le rôle de l’inspiration dans l’emphysème dit supplémentaire. Celle-ci introduisant dans les poumons une somme d’air rendue excessive parce que des lésions lobulaires diverses ont amené la suppression d’une partie du champ respiratoire, on conçoit que les vésicules restées saines soient soumises à une pression exagérée et se distendent {.
b. Les théories mécaniques exclusives ne rendent pas compte de tous les faits, car, d’une part, la dyspnée, la toux prolongée, les
efforts répétés n’ont jamais suffi à eux seuls pour engendrer
l’'emphysème; d’autre part, on le voit journellement se développer chez des sujets indemnes de ces divers éléments. Force est bien d'admettre à l’origine, avec certains auteurs, un trouble frophique. une infériorité organique primitive du parenchyme pulmonaire. Ainsi s’expliquerait le rôle que jouent les bronchites chroniques et l’artério-selérose dans le développement de la maladie.
1. Ce même mécanisme a été invoqué pour expliquer l’emphysème qui s’observe après la section des pneumogastriques (Longet, CL. Bernard) et dans l’intoxication par les vapeurs de charbon (Troja, Cl. Bernard).
D’après M. E. Hirtz, l’'emphysème qui survient chez le_ lapin dont on a rétréci la trachée par une ligature est dû aux efforts d'inspiration, car la section des phréniques, qui diminue l'inspiration, l'empêche de se développer (Thèse de Paris, 1878).
On peut rapprocher de ces emphysèmes inspiratoires celui que provoque quelquefois l'insufflation chez le nouveau-né. D’après M. Pinard, il ne se produit que lorsqu'on insuffle un poumon complètement affaissé chez un enfant qui n'a pas respiré (Soc. anatom., 1873).
Il semble, en définitive, que l’on doive se montrer éclectique. Dans bien des cas, c’est probablement parce que la nutrition du parenchyme pulmonaire est défectueuse et parce que sa résistance est amoindrie, qu’il se laisse forcer par des pressions inspiratoires ou expiratoires qui seraient insuffisantes à vaincre l’élasticité d’un poumon normal.
Anatomie pathologique. — Étude macroscopique. — Lorsqu’on ouvre le cadavre d’un emphysémateux, à peine a-t-on détaché le plastron chondro-sternal que les poumons, au lieu de s’affaisser sous la pression de l'air extérieur, s’échappent du thorax, comme s’il était trop étroit pour les contenir. Au-devant du cœur et le masquant, s’étalent, en forme de bourrelets, les deux bords antérieurs des poumons. Les bords inférieurs, qui sont la partie la plus mobile, descendent en avant jusqu’à la septième ou la huitième côte et la voussure du diaphragme est notablement abaissée.
Lorsqu'on retire les poumons de la poitrine, on constate que l’'emphysème siège surtout aux sommets, dans les languettes antérieures et les bords antéro-latéraux. Les parties emphysémateuses se reconnaissent à leur couleur gris blanchâtre ou légèrement rosée (teinte saumonée). À leur surface lisse et décolorée se dessinent des traîinées pigmentaires, limitant les lobules superficiels. En quelques points, la plèvre viscérale est soulevée par des vésicules claires et transparentes, dont les dimensions varient depuis la grosseur d’un pois jusqu’à celle d’une cerise ; ce sont des groupes d’alvéoles distendus par l’air; quelquefois l’aspect de ces vésicules agglomérées rappelle celui d’une grappe de raisin, d’un poumon de batracien. Quelles que soient les dimensions de ces ampoules, dès qu’on les pique, elles s’affaissent, laissant à leur place une légère dépression en godet. La pression suffit parfois à rompre les alvéoles distendus et l’on voit alors s'échapper sous la plèvre viscérale de petites bulles d'air, faciles à déplacer avec le doigt.
Le tissu du poumon emphysémateux résiste à une pression modérée, mais il s’affaisse sous une pression plus forte qui donne lieu, non plus à la crépitation normale du parenchyme sain, mais à un bruissement très doux, très léger et caract‘ristique, rappelant un peu le bruit de l'air qui s’échappe lentement d’un soufflet. Ce tissu donne au doigt, dont il garde l'empreinte, une sensation de mollesse toute particulière, comparée à celle que produit un oreiller de duvet. Jeté dans l’eau, il surnage sans presque s’y enfoncer. Sous le tranchant du couteau, pas une goutte de sang ne s'écoule. Enfin, une portion du parenchyme emphysémateux, isolée par une ligature et desséchée, prend l’aspect d’une éponge fine, comme le poumon normal insufflé.
ES
Les parties qui sont moins altérées par l’emphysème, c’est-àdire la face postérieure et la base, sont atteintes le plus souvent d’un léger degré de conge stion et d’ædème ; leur parenchyme rouge foncé crépite encore et sous le couteau laisse écouler un sang noir, plus ou moins abondant. On trouve parfois aussi des adhérences pleurales et pleuro-péricardiques.
Étude histologique. — À un premier degré les alvéoles sont agrandis, les orifices par lesquels ils s’ouvrent dans l’infundibulum sont élargis, de sorte que la cavité centrale de l’infundibulum et les cavités périphériques des alvéoles tendent à se fusionner, comme les acini d’une glande, dont le canal excréteur est oblitéré, se confondent pour former un kyste par rétention.
A un degré plus avancé, les cloisons alvéolaires, très amincies, se perforent. Les noyaux de l’épithélium alvéolaire, encadrés dans les mailles des capillaires, s’infiltrent de granulations graisseuses, et à leur niveau se produit une perforation qui s'agrandit par la rétraction des fibres élastiques. Les capillaires, n’étant plus soutenus, s’atrophient ; les vestiges des cloisons ne sont plus reconnaissables qu’à leurs fibres élastiques, elles-mêmes raréfiées. L’agrandissement des vésicules emphysé mateuses se fait progressivement par la rupture des nouvelles cloisons et toujours suivant le même mécanisme.
Lésions des autres organes. — Les bronches, grosses et petites, présentent les lésions qu’on observe communément au cours des bronchites. Les côtes sont parfois altérées : le tissu osseux est raréfié et Le cartilage ossifié.
Quand les autres viscères présentent des altérations, c’est qu’en général des accidents d’asystolie ont compliqué l’affection première. Alors le cœur est hypertrophié par dilatation de ses cavités‘droites ; le foie et les reins présentent l’état de congestion passive, qui s’observe communément au cours des affections cardiaques.
Telle est, à grands traits, l’histoire anatomique de l’emphysème pulmonaire chronique; il nous reste à dire quelques mots des caractères qui en différencient les autres variétés.
Dans l’emphysème atrophique des vieillards, véritable usure naturelle du poumon, la rétraction scléreuse du tissu pulmonaire engendre une dilatation apparente de quelques cavités alvéolaires auxquelles il sert de paroi; les lobules, enserrés dans du tissu fibreux, sont ratatinés et le poumon est atrophié dans son ensemble.
L’emphysème réticulé des tuberculeux, produit par prolifération conjonctive, se caractérise par un aspect de réseau à larges mailles dans les nœuds duquel se trouvent les tubercules (Grancher)!.
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Dans l’emphysème aiqu ou subaiqu, c’est toujours au voisinage des parties obstruées par une pneumonie lobulaire, par un noyau de congestion, en un mot autour des points les moins perméables à l'air, que les alvéoles se dilatent. L’examen microscopique fait seulement voir de la dilatation des alvéoles avec amincissement des cloisons.
Dans l’emphysème interstitiel enfin, la plèvre, le médiastin, le üssu cellulaire du cou donnent au toucher une sensation spéciale de crépitation, produite par le déplacement des bulles d’air cheminant sous la pression de la main à travers les mailles du tissu conjonctif. Ces bulles, accumulées sous la plèvre, lui donnent parfois l’aspect de l’écume.
Symptomatologie. — L’emphysème ne se manifeste par des signes objectifs appréciables que lorsqu'il a déjà envahi une grande partie du champ respiratoire. Aussi son début est-il cliniquement impossible à préciser. C’est souvent progressivement, par une série de poussées bronchitiques aiguës se répétant pendant des années, que l’on devient emphysémateux. À mesure que se restreint la surface respiratoire utile, à mesure que, l’air résidual augmentant, la somme d’air de respiration se réduit, l’haleine devient plus courte; le thorax déjà dilaté en permanence, immobile, n’est plus capable que d’une expansion trop faible pour assurer l’entrée de la quantité d'oxygène nécessaire à l’hématose ; aussi la dyspnée, la soif d’air sont-elles les phénomènes fonctionnels dominants de l’emphysème pulmonaire arrivé à sa période d'état.
Ce n’est d’abord qu’à l’occasion d’un exercice violent, d’une course précipitée, de l’ascension d’un escalier, que la respiration devient haletante et bruyante, puis bientôt le moindre effort suffit pour provoquer l’angoisse qui finit par devenir presque continue, donnant à première vue à l’emphysémateux l’aspect d’un asystolique, qu’il justifie souvent plus tard, du reste, lorsque des accidents cardiaques secondaires viennent s’ajouter à son état pulmonaire.
En effet, avec le champ respiratoire, c’est aussi le réseau circulatoire pulmonaire qui se restreint, d’où accroissement de la tension sanguine dans l’artère pulmonaire et dans le ventricule droit qui se dilate et amène ainsi passivement, avec le temps, l'insuffisance de la tricuspide. Ce travail se prépare déjà à la période d'état de l’emphysème,comme en témoignent la gêne manifeste de la circulation en retour, le gonflement des veines du cou et la teinte violacée des lèvres, des pommettes et des extrémités au moindre effort. i
Pour ces malades, tout mouvement devient un motif de suffocation. S'ils marchent, ils ne s’avancent qu’à petits pas; s’ils parlent, ils le font d’une voix faible et coupent leurs phrases pour prendre
haleine. Forcés d'utiliser les muscles inspirateurs accessoires, ils ne peuvent supporter la position horizontale et souvent ils doivent même garder pendant la nuit la position assise. En même temps, à mesure que s'accroît la stase pulmonaire, les bronchites deviennent subintrantes, et le catarrhe chronique avec sa toux quinteuse pénible, avec son expectoration muco-purulente, finit par s'installer définitivement.
La respiration courte et bruyante, chez un sujet bronchitique déjà âgé, est souvent un indice à peu près suffisant pour faire porter par avance le diagnostic probable d’emphysème constitutionnel; mais l'examen de la poitrine est seul capable de le vérifier avec précision.
Celui-ci montre tout d’abord une conformation spéciale de la cage thoracique, qui est agrandie dans tous ses diamètres. Les côtes sont relevées et horizontales comme à la fin d’une inspiration profonde, les espaces intercostaux sont élargis, le sternum fait saillie en avant et le rachis décrit une courbe à concavité antérieure : le thorax a pris ainsi, suivant la comparaison classique, la forme globuleuse d’un petit tonneau. En dehors de cette dilatation générale, il existe aussi des voussures partielles décrites par Woillez; ce sont : 4° la saillie sterno-claviculaire, entre le mamelon et le sternum; 2 la saillie cléido-mamelonnaire ou sous-claviculaire; 3° la saillie sus-claviculaire; les deux dernières effacent le relief de la clavicule.
Au palper, les vibrations vocales sont affaiblies. La percussion révèle une exagération de la sonorité avec tonalité grave, qui rappelle le bruit obtenu en frappant sur une boîte de carton (Biermer); quand la lésion est très prononcée, la tonalité s’élève et le ton diminue. En outre, l’étendue de la sonorité pulmonaire est accrue, elle empiète sur la matité cardiaque et sur celle des organes abdominaux.
A l’auscultation, le murmure vésiculaire est affaibli et parfois même supprimé en certains points. L’inspiration est brève, aspirative, humée; l'expiration, au contraire, est prolongée et rude. Presque toujours on entend des ràles dont les caractères varient suivant le degré de la bronchite concomitante ; ce sont des râles ronflants et sibilants disséminés, ou des räles muqueux et sous-crépitants, parfois assez fins, s’il existe en même temps de la congestion et de l’æœdème.
La spirométrie montre que la capacité vitale du poumon a diminué de 20 à 60 pour 100; de 4000 centimètres cubes elle tombe à 2000 centimètres cubes et moins (Wintrich). La mensuration du périmètre thoracique vient encore appuyer ces données; l'augmentation qui suit une inspiration forcée, au lieu de s’élever à 7 centimètres, atteint à peine 2 centimètres. La pneumatométrie montre que, non seulement il y a
tendance à l’équilibre des tensions expiratoire et inspiratoire, mais que la proportion se renverse : l'expiration devient notablement Press. exp. 160
Press. insp. — 120 devient
plus faible, si bien que l’équation normale
G a ou 5 (Waldenburg). La pneumographie apprend que la respiration se fait surtout suivant le type costal supérieur.
Marche. Durée. Terminaisons.— En dehors de toute complication, l’'emphysème pulmonaire progresse lentement. Le malade est très éprouvé par les changements de température; tandis qu’il supporte bien les saisons chaudes et sèches, il est très péniblement impressionné par les temps humides et pluvieux. Alors des bronchites à répétition, plus ou moins persistantes, viennent aggraver son état, restreindre de plus en plus son activité respiratoire et précipiter la marche de la maladie. Les crises dyspnéiques deviennent plus fréquentes, elles apparaissent surtout la nuit, rappelant celles de l’asthme. La toux augmente ainsi que l’expectoration, qui devient opaque et muco-purulente. À l’auscultation, on entend dans la poitrine un mélange de râles sibilants, ronflants et humides occupant les deux temps de la respiration et dont l’ensemble a reçu les noms de bruit de tempête ou bruit de pigeonnier.
A une période un peu avancée de la maladie, l’emphysémateux entre dans ce qu’on peut appeler la période cardiaque. Avec les progrès de la dilatation du cœur droit s’installe l'insuffisance tricuspidienne. Mais celle-ci ne peut être que difficilement appréciée par l’exploration physique; car le cœur, masqué par les languettes pulmonaires, échappe en partie à la percussion et à l’auscultation; d’ailleurs, certains souffles de la pointe sont probablement extra-cardiaques. Le pouls veineux vrai est un signe non douteux de linsuffisance tricuspidienne ; en outre, la cyanose, les œdèmes périphériques sont des indices importants de l'insuffisance cardiaque.
Comme dans les lésions valvulaires anciennes, le foie est augmenté de volume, tendu, dur et parfois douloureux au palper; les urines sont rares, foncées, sédimenteuses et contiennent parfois de l’albumine; les fonctions digestives sont troublées, il y a de l’anorexie, de la constipation, de la flatulence ; le malade maigrit et se cachectise.
À cette période, tôt ou tard, éclate l’asystolie; elle survient par accès, à l’occasion de fatigues, de surmenage ou de poussées bronchitiques; puis elle tend de plus en plus à devenir permanente. Le malade meurt ordinairement asystolique ou brightique, ou bien il succombe à des accidents aigus tels qu’une bronchite capillaire, une broncho-pneumonie, rarement une pneumonie lobair Ces compli-
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cations aiguës, indépendamment des symptômes généraux plus ou moins graves qu’elles déterminent, ont pour effet d'apporter un nouvel obstacle à l’hématose et de précipiter l’asystolie finale.
Des complications purement mécaniques peuvent se produire au cours de l’emphysème. Dans des cas très rares, la rupture de vésicules superficielles donne lieu à un pneumothorax qui est simple et bénin; enfin l’emphysème vésiculaire, devenu interstitiel, peut se généraliser : cette éventualité constitue toujours une complication grave et fréquemment mortelle dans un délai de quelques heures ou de quelques jours.
Pronostic. — L’emphysème pulmonaire constitutionnel n’est, pendant une longue période, qu’une simple infirmité : il est done compatible avec une existence parfois longue et peut durer vingt, trente, quarante ans et plus, si le malade peut se soigner et se ménager. Il n’en est pas moins cependant une lésion incurable et que de nombreuses complications peuvent aggraver. Le pronostic dépend du degré de l’emphysème, de l’âge et de la résistance du malade, de l’intensité et de la fréquence des poussées bronchitiques, enfin de l’énergie avec laquelle le cœur droit est capable de lutter contre la dilatation.
Lorsque les lésions de l’emphysème se surajoutent à l’asthme, elles se trouvent aggravées par le retour plus ou moins fréquent des accès de suffocation.
Chez les phtisiques atteints d’emphysème chronique, la tuberculose affecte une marche lente, non pas tant à cause de l’emphysème que parce que la phtisie dont il s’agit est une phtisie fibreuse. Dans ces cas, l’emphysème est simplement un indice de la bénignité de la phtisie, mais il peut par lui-même devenir une complication en produisant la dilatation du cœur droit.
Diagnostic. — L’emphysème interlobulaire ne se diagnostique pas, à moins qu'il ne soit compliqué d’emphysème sous-cutané. L’emphysème aigu ne peut être reconnu que d’une façon tout à fait exceptionnelle. Quant à l’emphysème chronique, il est en général facile à reconnaître, sauf au début, grâce aux signes physiques.
Il est exceptionnel qu’un pneumothorax, sans troubles graves et sans signes amphoriques, puisse en imposer pour de l’emphysème.
L’emphysème qui accompagne la tuberculose masque souvent les lésions de cette dernière, dont le diagnostic ne peut être fait que par les signes fonctionnels et généraux, la recherche minutieuse des signes physiques aux sommets, l’examen des crachats.
Les accès dyspnéiques de l’emphysème ayant parfois le caractère de l'asthme, on pourrait méconnaître l’existence de cette névrose, lorsqu'elle est associée à la lésion pulmonaire : les commémoratifs,
les causes occasionnelles de l’accès suffiront en général à fixér le: .
diagnostic.
À la période cardiaque, l’emphysème, par l’obstacle qu’il apporte
à l'examen du cœur, peut masquer une lésion valvulaire ou faire croire que les phénomènes asystoliques relèvent d’une lésion de ce genre; les caractères du pouls, la marche de la maladie feront le plus souvent éviter ces deux erreurs.
Traitement. — La thérapeutique de l’emphysème varie suivant que la maladie est dégagée de toute complication, qu’elle donne lieu à des crises dyspnéiques ou qu’elle produit l’asystolie.
1° L’'emphysème est dégagé de toute complication. — Le malade doit éviter les grands efforts, les mouvements exagérés, ne pas s’exposer au froid et à l'humidité, soigner avec la plus grande sollicitude ses moindres rhumes. La climatothérapie lui rendra de grands services; l'hiver, le malade séjournera dans les stations du midi de la France, en Algérie ; l’été, 1l recherchera les climats tempérés et constants. Les cures d'altitude, les cures thermales sont de puissants auxiliaires dans le traitement de l’emphysème et le malade se trouvera souvent très bien d’un séjour au Mont-Dore, à la Bourboule, à Cauterets, à Luchon.
A ces précautions purement hygiéniques le médecin devra ajouter la médication iodurée, en prescrivant par jour de 50 centigrammes à 1 gramme d’iodure de sodium ou de potassium. Il faut cependant reconnaître que les procédés thérapeutiques usuels sont de simples palliatifs; aussi a-t-on cherché les moyens de modifier l’état du poumon lui-même par un traitement approprié. Sous ce rapport, l’aérothérapie a marqué dans le traitement de l’emphysème un véritable progrès . Ce procédé, qui consiste à faire respirer au malade de l’air comprimé à deux ou trois atmosphères (bain d’air comprimé), active incontestablement l’inspiration, mais il reste sans effet sur l'expiration, et quelquefois même il a pu déterminer le pneumothorax ou l’emphysème interstitiel, par la rupture des vésicules pulmonaires, soumises à une pression trop forte. La pneumothérapie agit sur les deux temps de la respiration ; d’une part, en effet, le malade inspire de l’air comprimé, ce qui accroît la force inspiratrice, et d'autre part, ilexpire dans l’air raréfié, ce qui augmente la puissance de l'expiration. Toutefois, cette méthode doit être dirigée avec soin, pour éviter aux malades la fatigue et les syncopes qui en sont quelquefois la conséquence.
2° Dans les crises dyspnéiques, deux indications sont à remplir :
1. lodure de sodium............. ....... 15 grammes. aus See TRE PTE ET DD 250 —
Chaque cuillerée à soupe de cette solution contient 1 gramme du médicament. :
remédier à la dyspnée et traiter les phénomènes de bronchite qui la déterminent.
Contre la dyspnée, on prescrira l’éther sous ses différentes formes, les inhalations de vapeurs de pyridine, de nitrite d’amyle ; on utilisera la révulsion par les sinapismes et les ventouses sèches; enfin on pourra employer avec succès les inhalations d'oxygène.
Contre la bronchite, on ordonnera des préparations opiacées, associées ou non à l’eau de laurier-cerise et à l’aconit'. La médication expectorante a été très préconisée; mais on à abusé, croyonsnous, des vomitifs, qu’il faut réserver pour les cas extrêmes, le vomissement et les efforts qui accompagnent pouvant déterminer des ruptures alvéolaires. Le kermès minéral à la dose de 10 centigrammes, l’iodure de potassium constituent des médicaments moins violents et qui nous semblent plus efficaces.
3° Dans les crises asystoliques, il faudra recourir aux médications cardiaques, dont le lecteur trouvera le détail dans l’histoire des
Maladies du cœur.
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Les conditions anatomiques des poumons en favorisent au suprème degré l’engorgement sanguin. Pour fréquente qu’elle soit, cette congestion n’en est pas moins de connaissance relativement récente. À peine entrevue par Andral, Jolly, Hourmann et Dechambre qui ne se débarrassent qu’à grand’peine des idées de Broussais sur l’irritation et la phlegmasie, elle ne commence réellement à être étudiée qu'avec Devergie, Lebert et Fournet (1839). Puis, Bourgeois, guidé déjà par les recherches de Woillez, en fait l’objet d’une thèse intéressante (1870) ; mais en réalité c’est à Woillez que revient le mérite d’avoir dégagé la congestion pulmonaire des autres états pathologiques avec lesquels elle était confondue et de l'avoir fait entrer comme affection particulière dans le cadre nosologique des maladies aiguës des organes respiratoires (1853-1866). Depuis lors elle à fait
1. M. Dujardin-Beaumetz recommande la prescription suivante : trois fois par jour, dans une tasse de lait chaud, prendre : 1° deux cuillerées à soupe de sirop de Tolu; 2° une cuillerée à café d’eau de laurier-cerise; 3° dix gouttes d’alcoolature de racines d’aconit.
le sujet de nombreux travaux qui trouveront place dans la description qui va suivre.
Division. — La congestion pulmonaire se rencontre dans l’une des deux conditions suivantes (Woillez) :
1° Comme maladie aiguë particulière ayant des signes, une allure et des lésions qui lui sont propres ;
2° Comme état pathologique combiné à d’autres maladies, soit comme élément nécessaire, soit comme élément accidentel de ces maladies.
C’est à ces deux points de vue qu’il faut envisager son histoire clinique et son étude anatomique.
A. — CONGESTION PULMONAIRE SIMPLE IDIOPATHIQUE
Étiologie. — Plus fréquente chez l’homme que chez la femme, la congestion pulmonaire peut frapper les sujets de tout âge; mais c’est entre vingt et trente ans qu’on l’observe le plus souvent. Elle se rencontre de préférence dans les mois de mars, avril, mai, juin, d’après Woillez, au printemps, disent Fournet et Cadet de Gassicourt:
Parmi les causes qui la provoquent, on cite en première ligne l'impression brusque du froid (chute dans l’eau, coucher sur la terre humide, ingestion d’un verre d’eau glacée, le corps étant en sueur); puis le froid excessif et prolongé; l’insolation et les coups de soleil ;
les traumatismes portant sur le thorax; les efforts violents (lourd far-
deau, accouchement), les impressions morales vives.
Le plus souvent aucune des causes précédentes ne peut être invoquée avec vraisemblance et la cause réelle de l’hypérémie pulmonaire échappe à l’observation.
Étude clinique. — La congestion pulmonaire-maladie ne se présente pas toujours sous un aspect uniforme. On peut en clinique distinguer certaines modalités, certains types à caractères assez iranchés pour qu’ils méritent d’être décrits séparément. Telles sont : 1° la congestion pulmonaire à forme pneumonique ou maladie de Woillez ; 2 la congestion subite et générale envahissant la totalité des poumons ; 3° la congestion à forme pleurétique ou maladie de Grancher ; 4° la fluxion pleuro-pulmonaire ou maladie de Potain; 95° la fluxion de poitrine remise en honneur par M. Dieulafoy.
I. CONGESTION PULMONAIRE À FORME PNEUMONIQUE (type Woillez). — La congestion pulmonaire simple, idiopathique, consiste en une fluxion sanguine aigue, avec fièvre à son début, à invasion brusque,
à terminaison rapide, s’accompagnant de phénomènes fonctionnels et de signes physiques qui la font diagnostiquer facilement et qui l’'empêchent d’être confondue avec les autres maladies aiguës intrapulmonaires. Telle est, d’après Woillez, la définition de la maladie qui porte aujourd’hui son nom.
Invasion. — Précédée ou non de prodromes, douleur vague des deux côtés de la poitrine, malaise, sentiment d’oppression, toux, l'invasion est subite et se manifeste par une douleur ou de la fièvre qui surprend le malade soit au milieu de ses occupations, soit en se réveillant la nuit ou le matin. La fièvre du début, toujours éphémère, s’annonce par des frissons suivis de chaleur ou par un frisson violent avec vomissement, brisement des membres, malaise, céphalalgie ; ou bien elle ne se traduit que par l'élévation thermique, 38°,5, 39 degrés, 39,5, jointe à une simple courbature et à un malaise général.
Symptômes fonctionnels. — La douleur thoracique, constante dans cette maladie, tandis qu’elle fait très souvent défaut dans la congestion pulmonaire symptomatique, survient d’une manière brusque en même temps que la fièvre. Spontanée, unilatérale, siégeant ordinairement, mais non toujours, dans la région sous-mammaire, parfois très vive, elle revêt les caractères de la douleur pleurodynique ou névralgique et s’exaspère par les grandes inspirations ou par la toux, par la pres-sion des espaces intercostaux et par les mouvements. La dyspnée est en général modérée ; mais chez certains malades elle est très vive sans paraître influencée par la douleur de poitrine. La toux est peu fréquente, en sorte qu’on peut considérer l’absence de ce symptôme ou son peu d'importance comme un des bons caractères de l'affection (Woillez). Les crachats, assez abondants parfois pour remplir la moitié d’un crachoir (environ 80 grammes), sont toujours aqueux, . transparents, grisâtres ; ils forment un liquide de consistance un peu sirupeuse, contenant de petites vésicules d’air et très rarement quelques filets de sang pur. Bouillaud les compare avec raison à une solution de gomme ou d’albumine délayée dans l’eau.
Signes physiques. — Il existe un certain degré d’ampliation du côté malade et de déformation thoracique, ainsi qu’il est facile de s’en assurer par la simple inspection ou mieux à l’aide de divers procédés (mensuration avec un ruban gradué ou avec le cyrtomètre aujourd’hui démodé, méthode de l’amplexation bimanuelle de Lasègue, signe du cordeau de Pitres).
La percussion donne des signes inconstants et variables. La sonorité thoracique est en effet normale, exagérée ou diminuée. Rarement la matité est absolue ; c’est habituellement une submatité à limites vagues, occupant en arrière la moitié ou les deux.
tiers inférieurs du côté affeeté et qui s’observe plutôt, au dire de Woillez, dans les congestions du poumon droit que dans celles du poumon gauche. Quant à la sonorité tympanique, elle a pour siège d'élection la base de la poitrine en arrière, et en avant la partie comprise entre la clavicule et le mamelon. Ces signes de percussion présentent du reste une mobilité que l’on retrouve aussi dans les signes d’auscultation et qui constitue un des caractères originaux de la maladie.
La respiration peut être faible, nulle ou à peu près nulle, exagérée ou puérile, granuleuse ou rude et soufflante, l'expiration prolongée. La respiration soufflante ou le souffle bronchique n’est ni tubaire comme dans la pneumonie, ni voilé, lointain comme dans la pleurésie ; son siège correspond d'ordinaire à la racine des bronches. Ce souffle est doux, superficiel, étalé, à tonalité basse, inspiratoire et expiratoire. Il est mobile, se déplace d’un jour à l’autre et peut disparaître du jour au lendemain pour revenir ensuite quelquefois: quand il cesse ainsi brusquement, jamais on n’entend de râles crépitants de retour. Enfin son apparition est hâtive, il se montre d'emblée sans être jamais précédé de ces râles crépitants qui caractérisent le début de la pneumonie (Potain). Peut-être s’entend-il de préférence dans les congestions les plus fortes, ainsi que les râles humides. Quant à la voix thoracique, elle est rarement modifiée d’une manière sensible. Parfois on constate un certain retentissement bronchophonique de la voix dont l’articulation est suivie immédiatement d’un petit souffle (voix soufflée) très court qui semble être un écho du son vocal (Serrand).
Les vibrations thoraciques sont quelquefois diminuées, mais le plus souvent normales, même lorsqu'il existe du souffle bronchique, signe qui, joint à l’absence de bronchophonie franche, est un excellent caractère négatif pour distinguer la congestion pulmonaire de la pneumonie.
La variabilité des signes physiques ne doit pas surprendre si l’on considère les nouvelles conditions physiques du poumon, conditions qui sont du reste presque aussi changeantes que l’afflux sanguin qui les provoque est mobile.
Phénomènes généraux. — Langue blanchâtre, soif et inappétence à un degré variable ; tels sont avec la fièvre les seuls phénomènes qui méritent d’être signalés. La fièvre peut ne pas dépasser 38 degrés, 38°,9 et s'élever dans certains cas à 40 degrés et au delà, etle pouls suit d’ordinaire les oscillations thermométriques, toujours plus élevées le soir que le matin. Il est bon d’ajouter que souvent l'intensité de la douleur ou de la dyspnée et même les phénomènes fébriles symptomatiques ne sont pas en rapport avec la température.
Marche. — La marche est caractérisée par l'apparition brusque des accidents de l’invasion, par la durée éphémère de la fièvre qui tombe brusquement le deuxième, le troisième ou le quatrième jour ; et une fois la fièvre passée, par la persistance de la douleur et des signes physiques plus ou moins nombreux; par la succession et la mobilité des signes variant d’un jour à l’autre dans certains cas; enfin, par la disparition rapide, le plus souvent en vingt-quatre heures, des phénomènes observés, lorsque le malade est soumis à un traitement approprié (Woillez).
La maladie est donc d'autant plus courte qu’elle a été plus vite et mieux traitée. La fièvre une fois tombée, la disparition de la douleur thoracique et des bruits anomaux, la rétrocession du thorax indiquent la guérison qui s’effectue en trois à six jours.
Formes. — Les formes de la maladie de Woillez sont fondées sur l'étendue et les différents degrés d'intensité de la congestion, les caractères de la douleur, les caractères étiologiques et pathogéniques. C’est ainsi qu’on décrit nne forme unilatérale, une forme bilatérale ou double, une forme centrale, presque latente au point de vue des signes physiques, une forme pleurodynique (la plus vulgaire), une forme névralgique, etc. Tantôt les phénomènes généraux et fonctionnels sont presque nuls et la maladie ne se traduit que par des signes physiques ; tantôt la dyspnée, l’anxiété sont considérables et la fièvre à peine marquée; tantôt enfin la température atteint 40 degrés, les signes d'infection sont nettement accusés et la défervescence se fait néanmoins le quatrième ou le cinquième jour : dans ces cas le médecin peut sedemander s’il n’a pas eu affaire à une pneumonie abortive, surtout si, dans le milieu où il observe, des cas de pneumonie franche se sont déjà déclarés.
Diagnostic. — Woïllez résume ainsi les différences fondamentales qui distinguent la pleurodynie, la bronchite, la pneumonie :
a. Pleurodynie proprement dite: pas de fièvre ni de phénomènes généraux ; température normale ; jamais de toux ni d’expectoration ; la douleur thoracique est l’unique symptôme de la maladie; aucun signe par la percussion, l’auscultation ou la mensuration.
b. Pneumonie : fièvre persistante avec défervescence qui survient du sixième au neuvième jour, sans pouvoir être obtenue dans les premiers jours par un traitement même énergique ; toux fréquente ; crachats visqueux, adhérents, diversement colorés par le sang qui y est intimement combiné ; matité, souffle et râles crépitants persistants, quelquefois même pendant la convalescence, bronchophonie manifeste avec exagération des vibrations thoraciques ; guérison graduelle. -
c. Bronchite aiguë franche : fièvre plus persistante ; douleur tho- :
racique nulle ou légère, habituellement vague ; toux fréquente, quinteuse, le jour et la nuit; crachats muco-purulents, opaques; râles humides persistants à la base des deux poumons en arrière; autres signes physiques également plus résistants ; développement graduel, résolution graduelle aussi quel que soit le traitement ; la maladie peut passer à l’état chronique.
d. Pneumonie congestive : dans l'affection décrite par M. Potain sous le nom de pneumonie congestive, le souffle bronchique existe d'emblée, dès le début, sans avoir été précédé de râles crépitants ; il persiste pendant toute la maladie et n’est point remplacé par des râles crépitants, dits de retour. Tous les autres symptômes, douleur, expectoration, température, ne se distinguent en rien de la maladie de Woillez, dont la pneumonie congestive n’est après tout qu’une variété.
e. Phtisie aiguë: lorsque la dyspnée est très vive et les râles muqueux généralisés, on peut croire au développement d’une phtisie aiguë, mais l’évolution rapide des accidents lève bientôt tous les doutes.
f. Névralgie dorso-intercostale aiguë : elle serait toujours liée, d’après Woillez, à l’hypérémie pulmonaire. On sait aujourd’hui qu’il n’en est rien. L’absence des troubles respiratoires et des signes stéthoscopiques, l’apyrexie, l'existence des points douloureux permettront de faire aisément le diagnostic.
g. Pleurésie : les caractères différentiels des deux affections seront discutés plus loin.
Pronostic. — La maladie de Woillez comporte en général un ‘pronostic favorable. Des cas de mort ont cependant été signalés (Devergie, Lebert, etc.); mais la plupart d’entre eux se rapportent beaucoup moins au type clinique que Woillez a décrit qu'aux états congestifs secondaires ou à la congestion subite et générale envahissant la totalité des poumons.
IT. CONGESTION SUBITE ET GÉNÉRALE DES POUMONS. — Cette forme, qui est un véritable coup de sang pulmonaire, est une cause assez fréquente de mort subite ou rapide par asphyxie. On l’a vue se développer à la suite de l'impression d’un froid excessif, surtout chez les ivrognes, de l’insolation, de la suppression brusque des règles déterminée par le refroidissement, des grands efforts, surtout ceux de l’accouchement, enfin de violents accès de colère.
III. CONGESTION PULMONAIRE PSEUDO-PLEURÉTIQUE (type Grancher).— «Entre la congestion pulmonaire simple de Woillez et la pneumonie Jobaire franche, à côté de la broncho-pneumonie, dit M. Grancher
à qui l’on doit la connaissance de la spléno-pneumonie, il existe un état morbide dn poumon, sorte du pneumonie subaiguë, qui simule une pleurésie avec épanchement moyen et qui mérite une description et une dénomination propres !. » On oppose en général à la forme pneumonique (maladie de Woillez) cette forme dite pleurétique (Queyrat ?, Bourdel *).
Plus fréquente chez l’homme que chez la femme (23 fois sur 27 cas) et intéressant presque toujours le poumon gauche, elle peut être primitive ou secondaire (tuberculose, albuminurie, diabète, impaludisme, fièvre typhoïde, grippe, pneumonie).
Le mode de début, les symptômes fonctionnels ne diffèrent en rien de ceux déjà décrits. Le souffle est, en général, d’une tonalité moins aiguë que dans la pleurésie : l’égophonie est moins pure, moins franche et la matité moins forte; mais en réalité il s’agit là de nuances souvent difficiles à apprécier. Voici des signes meilleurs : expectoration gommeuse, crépitations fines de la base, réapparition graduelle des vibrations, persistance de l’espace de Traube en cas de spléno-pneumonie gauche, absence de déviation sternale. On peut encore en ajouter deux autres, malheureusement rares et passagers, mais qui sont presque certains : les frottements pleuraux perçus parfois dans la région de la base et qui détruisent l'hypothèse d’un épanchement, et aussi le décubitus du malade sur le côté sain contrairement à ce qui se passe dans la pleurésie (Bourdel).
La réunion de tous ces signes a une valeur presque absolue; en réalité, le seul moyen d’acquérir la preuve irréfutable qu’il n’y a point de liquide, c’est de faire une ponction capillaire, toujours sans danger quand la seringue de Pravaz est aseptique.
Quelle que soit l’acuité des premières périodes, la résolution est toujours fort lente et met des mois à s'effectuer. La maladie peut même passer à l’état chronique, ce qui permet d’en établir une forme prolongée chronique à côté des formes aiguës et subaiguës. Elle guérit toujours, du moins momentanément, quelle qu’en soit la durée; mais certains faits tendent à faire penser que bien suuvent elle est liée à la tuberculose (Bourdel).
IV. CONGESTION PLEURO-PULMONAIRE (type Potain).— Le processus congestif peut frapper à la fois la plèvre et le poumon, et si, par son mode d’invasion, par lesphénomènes fonctionnels etgénéraux, la mala-
1. GRANCHER (Bullet. et Mém. de la Soc. médic. des hôpitaux, 1883).
2. QueyrAT (Revue de médecine, janv. et mai 1885, et Gazette des hôpitaux, 18 juin 1892).
BOURDEL, De la spléno-pneumonie (Thèse de Paris
4. PoTAIN, Congrès de Rouen, 1883, et Leçons cliniques recueillies par Duflocq. — DurLoce, De la congestion pleuro-pulmonatre, 1889.
die ressemble trait pour trait à la description de la congestion tracée plus haut, elle s’en écarte sensiblement au point de vue des signes physiques. C’est une pure affaire de localisation qui ne laisse pas que d’être, pour un esprit non prévenu, d’un diagnostic fort embarrassant.
Sur l’analyse des termes suivants, submatité, diminution ou absence du murmure vésiculaire et des vibrations, et surtout des räles crépitants et du souffle repose la solution du problème. S'agit-il d’une pneumonie au début ou à la période de résolution, d’une pleurésie ? Autant de questions qui peuvent se poser suivant que les râles crépitants existent au début ou à la fin du processus fébrile, que la matité est plus accusée, l'absence de respiration plus complète. Il est inutile de revenir ici sur les signes physiques propres à la congestion et sur les caractères bien spéciaux de son souffle hâtif, particulièrement étalé dans le cas présent. Quant aux râles crépitants ou mieux à la crépitation pleurale (Bouillaud), elle peut exister seule sans que jamais le souffle se rencontre ou accompagner ce dernier et lui survivre plus ou moins longtemps. Elle se distingue facilement du ràle crépitant vrai de la pneumonie. Celui-ci a des bulles petites, il est vrai, mais elles sont d'intensité inégale, inégalement distinctes et semblent venir par bouffées de profondeurs inégales. La crépitation pleurale a des bulles plus sèches, plus fines, toutes également superficielles et s'entend à l'inspiration. À plus forte raison ne la confondra-t-on pas avec les râles crépitants de retour dont les bulles sont beaucoup plus volumineuses. Quant au râle de l’œdème, il a des bulles plus grosses et plus humides ! (Duflocq).
Cette variété de congestion pulmonaire ne diffère en rien de la maladie de Woillez'en ce qui concerne l’évolution ; mais elle prépare parfois un épanchement pleurétique. L'étude des rapports de la congestion et de la pleurésie sera reprise plus loin.
V. FLUXION DE POITRINE (Dieulafoy?). — Cruveilhier avait déjà décrit les pleurodynies accompagnées de fièvre et de frottements pleuraux. M. Peter y revient dans ses leçons cliniques et prétend que l’inflammation, si elle est intense, peut ne pas rester bornée aux muscles et envahir tous les plans superposés de la cage thora-
1. Pour M. Potain, les bulles naissent dans les vésicules pulmonaires sous-pleurales qui participent à la fluxion. Il se produit, sans doute, un accolement des parois des vésicules affaissées et dont la lumière se trouve effacée par la tuméfaction congestive des parvis. Et comme les dimensions des vésicules, aussi bien que la
nature de l’exsudat contenu, diffèrent assurément de ce qu’ils sont dans la pneumonie :
franche, on s'explique par là comment le bruit déterminé par de pénétration de l’air est -aussi différent (Duflocq).:
9 Gaz. hebdomad. de médecine et de chirurgie, 1878.) ,
cique jusqu'à la plèvre exclusivement. Encore un pas, et M. Peter arrivait à la fluxion de poitrine, dit M. Dieulafoy. Pour ce dernier auteur, la fluxion de poitrine est un état morbide, mixte et bâtard, dans lequel les éléments hypérémique et phlegmasique sont diversement combinés et qui frappe en même temps les bronches, le poumon, la plèvre et même les couches musculaires du thorax. Son intensité et sa nature sont variables. Généralement bénigne, la fluxion de poitrine peut être assez sévère pour mettre en péril les jours du malade. Tantôt elle constitue à elle seule toute la maladie et survient à la suite d’un refroidissement; c’est pourquoi elle mérite d’être rangée parmi les variétés de congestion-maladie. Tantôt elle est liée à un état général dont elle n’est qu'une manifestation (grippe, fièvre catarrhale, etc.). Comme on le voit, la fluxion de poitrine peut être légitimement rapprochée de la fluxion pleuro-pulmonaire de M. Potain.
VI. CONGESTION PULMONAIRE CHEZ L'ENFANT (Cadet de Gassicourt!). — L’entant est prédisposé aux congestions, et en particulier aux congestions pulmonaires, de par sa constitution même : circulation plus active, échanges nutritits plus profonds, vulnérabilité et refroidissement plus faciles, réaction plus vive. Cette congestion pulmonaire aiguë, qualifiée d’idiopathique, s’observe fréquemment entre sept et quinze ans, assez souvent entre quatre et sept ans et rarement au-dessous de quatre ans. Parmi les causes déterminantes de la maladie, on cite le refroidissement, que l’enfant ait été exposé nu ou peu vêtu à une basse température, au froid humide, ou bien qu’il ait passé brusquement d’une chambre bien chauffée dans une autre qui ne l'était pas; on a encore invoqué la respiration d’un air vicié, chargé de poussières irritantes, ete. Mais, comme chez l'adulte, souvent la cause qui a servi d'appel à la fluxion sanguine passe complètement inaperçue.
A cet âge, la congestion pulmonaire tire ses caractères particuliers : 1° du mode de début qui est comparable à celui de la pneumonie; 2 de l'élévation de la température souvent plus considérable que chez l'adulte et qui atteint communément 40 degrés, 40°,5 et même 41 degrés, et de sa chute brusque au bout de vingt-quatre à quarantehuit heures, quelquefois davantage ; 3° de l’intensité de la dyspnée qui se traduit par des inspirations courtes et pénibles (quarante à soixante par minute)et par les battements des ailes du nez; 4° de la gêne plus ou moins accusée de la circulation (coloration violacée des lèvres, bouffissure du visage); 5° de l’intensité de la réaction nerveuse beaucoup
1. CADET DE GASSICOURT, Traté clinique des maladies de l'enfance. Z 13
plus marquée que chez l’adulte et souvent hors de proportion avec la lésion (agitation, cris, grincement des dents, délire de paroles et d'actions, convulsions); 6° de l'absence habituelle d’expectoration ; T° du manque de signes subjectifs ou du peu de créance qu’on peut leur accorder; 8° de l'importance capitale que prennent les signes physiques qui seuls avec l’évolution permettent au médecin d'établir un diagnostic précis.
La terminaison se fait du troisième au septième jour par la guérison. Le pronostic est toujours favorable. Cette bénignité propre au jeune âge n’a rien qui doive surprendre si, à l’exemple de M. Cadet de Gassicourt, on veut bien remarquer que «la pneumonie franche, si proche parente de la congestion, y guérit presque toujours!».
Anatomie pathologique. — Dans les cas de congestion subite et générale des poumons, consécutive à l’insolation, Devergie a trouvé les poumons gonflés, si volumineux qu’ils paraissaient être à l’étroit dans la cage thoracique. La surface pleurale était violacée, parsemée de petites ecchymoses. Le tissu pulmonaire, d’un rouge d'autant plus vif qu’on s’éloignait de la partie corticale, crépitait peu et surnageait mal. Les veines du poumon et les cavités droites du cœur étaient gorgées de sang. Parfois même, quand l’asphyxie a été très rapide (coup de sang pulmonaire), les poumons déchirés par un épanchement de sang considérable ressemblent à deux énormes caillots sanguins (Lacassagne). Ces faits ressortissent plutôt à l’apoplexie pulmonaire.
En ce qui concerne la spléno-pneumonie, il est encore impossible de définir avec exactitude les lésions qui la caractérisent?.
Enfin, il est tout à fait exceptionnel d’avoir à constater les altérations anatomiques de la congestion aiguë idiopathique, commune. Woillez lui-même n’a jamais eu l’occasion de les observer. On peut toutefois s’en faire une idée en étudiant les fluxions pulmonaires qui surviennent comme complication dans le cours d’une autre maladie.
1. HAMoN, De la congestion pulmonaire idioputhique chez les enfants (Thèse de Paris, 1888).
2. On en connait jusqu'à ce jour trois autopsies dans lesquelles les lésions étaient dissemblables; mais, dans toutes, la congestion était prédominante et il n’y avait point trace d’épanchement pleurétiaue. Voy. QUEYRAT (Gaz. des hôpilaux, 18 juin 1892. Rev. gén.).
B.— CONGESTION PULMONAIRE DANS LES MALADIES. (ÉDÈME PULMONAIRE
Symptomatologie générale. — Affection secondaire, symptomatique, associée, la congestion pulmonaire est provoquée par un afflux sanguin ou par la gêne circulatoire. Elle est dite active dans le premier cas, passive dans le second. Elle est encore aiguë ou chronique.
La congestion active n’a que très rarement les allures d’une maladie phlegmasique comme la maladie de Woillez. Cette forme ne se rencontre guère que dans la grippe. Le plus souvent, elle se comporte comme une hypérémie. La fièvre manque ou peu s’en faut ; le frisson, le point de côté sont exceptionnels; la toux, la gêne respiratoire, l’expectoration, les signes physiques qui conservent toujours leur mobilité sont les seuls phénomènes qui la caractérisent. Il en est ainsi dans la plupart des maladies infectieuses au début : fièvre typhoïde, tuberculose, etc.
Contrairement à la congestion active qui peut siéger partout, la congestion passive se localise constamment à la base des poumons, et c’est là qu'il faut la chercher, car elle ne s’annonce pas. Elle ne se manifeste que par les râles sous-crépitants fins, la diminution du murmure vésiculaire et de la sonorité thoracique, ou encore par la respiration rude ou le souffle bronchique quand elle est passée à l’état chronique. Et c’est ainsi qu’elle se présente ou mieux qu’on la trouve dans les vieilles cardiopathies, les états adynamiques prolongés, la fièvre typhoïde vers la troisième semaine, etc.
Pour peu qu’elle soit intense ou de longue durée, l’hypérémie du poumon s'accompagne fatalement d’ædème, et cet œdème est également actif ou passif, aigu ou chronique. Il n’y a donc aucun intérêt à séparer dans la description anatomo-clinique deux affections qui souvent marchent de pair et ont même évolution, mêmes causes, même pathogénie.
Il ne s’ensuit pas cependant que l’une ne puisse prendre le pas sur l'autre et imposer au tableau clinique et aux lésions anatomiques un cachet particulier; car, si l’œdème est la conséquence de certains états fluxionnaires (rhumatisme articulaire aigu, cardiopathies artérielles, mal de Bright, congestion ex vacuo) ou de la congestion passive, il est encore occasionné par les maladies dites hydropigènes (albuminurie, cachexies), maladies où l’élément congestif fait pour ainsi dire complètement défaut. L’æœdème prend alors la première place dans le complexus morbide.
Le mode suraigu, aigu ou lent, suivant lequel s’opère la transsu-
dation élective du sérum, influe naturellement sur l'appareil symptomatique.
La congestion œdémateuse hypostatique n’a guère à son actif qu'une légère accélération des mouvements respiratoires. Ses signes physiques sont eux-mêmes masqués parfois par les troubles bronchiques. Insidieuse, latente, elle persiste durant des semaines et davantage.
L’æœdème s’est-il formé d’une manière plus rapide, comme il arrive chez les goutteux, les arthritiques, les brightiques, la gêne de la respiration, une toux légère, une expectoration presque aqueuse et abondante sont les premiers signes auxquels on puisse le soupçonner. La respiration s’entend beaucoup moins bien qu’on ne devrait s’y attendre à raison des efforts avec lesquels elle se fait et de la grande dilatation du thorax dont elle est accompagnée. On entend même une légère crépitation, un râle crépitant ou plutôt sous-crépitant, moins sec que dans la pneumonie. Les bulles en paraissent plus grosses et donnent à l’oreille une sensation plus manifeste d’humidité (Laennec). Quand l’ædème est très étendu et très intense, la sonorité de la poitrine diminue assez notablement et un peu de bronchophonie se manifeste à la racine du poumon. Ces signes deviennent très obscurs ou même tout à fait nuls lorsque le poumon est emphysémateux ou affecté d’un catarrhe sec intense (Laennec) : il faut alors faire tousser le malade ou lui faire retenir longtemps sa respiration, afin de déterminer une inspiration énergique qui puisse faire entendre le râle crépitant.
Soupçonné par Laennec qui parle d’orthopnée suffocante dans l’œdème, bien décrit par Andral, l’ædème aigu du poumon a été observé après les thoracentèses trop copieuses ou trop rapides, dans le cours du rhumatisme articulaire aigu (de Castelnau, Aran, Bernheim), du mal de Bright (Bouveret), des affections aortiques (Huchard). Il est caractérisé par un début subit, une dyspnée avec menace d’asphyxie, une expectoration albumineuse et spumeuse très abondante et une pluie de râles crépitants fins « qui montent comme un flot». Cet œdème suraigu procède par accès qui durent de quelques minutes à plusieurs jours et qui se terminent par la mort ou par ia disparition complète des accidents. Il peut tuer avec une effrayante rapidité.
Anatomie pathologique. — Étude macroscopique. — Qu'elle soit générale ou partielle, localisée à une partie quelconque du poumon, la congestion se reconnaît toujours facilement à ses caractères particuliers. Le poumon hypérémié est tendu, augmenté de volume, lisse et rouge; il est aussi plus résistant à la pression,
moins crépitant qu’à l’état normal et surnage moins complètement
dans l’eau. Son tissu est imbibé d’un liquide rouge ou rose, spumeux, qui s'écoule des bronches et des alvéoles quand on le presse entre les doigts après l’avoir sectionné. La coupe est plane, lisse, sans granulations. La muqueuse bronchique, en général injectée, est couverte de mucus ou de muco-pus teinté de sang. Enfin la surface pleurale est parsemée d’ecchymoses s’il y a eu asphyxie, dépolie et couverte d’une fausse membrane fibrineuse si les lobules souscorticaux ont subi un certain degré d’hépatisation.
L’œdème du poumon se présente sous un tout autre aspect. Lorsqu’il occupe la totalité d’un poumon et qu’il a une date un peu ancienne, le tissu pulmonaire présente une teinte d’un gris pâle ou jaunâtre fauve pâle et qui n’a plus rien de la couleur rosée qui lui est naturelle; ses vaisseaux paraissent contenir moins de sang que dans l’état ordinaire. Le poumon, plus dense et plus pesant qu’il ne l’est communément, ne s’affaisse nullement à l’ouverture de la poitrine. Il est cependant presque aussi crépitant que dans l’état naturel. L'’impression du doigt y reste un peu plus profondément marquée que dans un poumon sain. Lorsqu'on l’incise, il ruisselle une sérosité abondante, presque incolore ou très légèrement fauve, transparente et à peine spumeuse, et très spumeuse si l’æœdème est récent (Laennec). Souvent il existe en même temps de l’hydrothorax. L’œdème, comme la congestion, peut occuper une étendue plus ou moins grande du parenchyme pulmonaire. ;
À l’autopsie de certains sujets atteints d’æœdème vulgaire d’un ou des deux poumons, on rencontre exceptionnellement un bloc plus ou moins volumineux d’aspect fort singulier. La surface violette est parcourue par des tractus blanchâtres réticulés répondant aux parties de l’organe devenues exsangues par compression. La consistance est celle de la gelée; la densité est forte, car le tissu est privé d’air : aussi les fragments tombent-ils au fond de l’eau comme des balles. Serré entre les doigts, le tissu du poumon exprime un liquide rose, violacé, sans aucun mélange d’air, albumineux et ne renfermant point de fibrinogène, puisqu'il n’est point spontanément coagulable. Sur la marge, la lésion va se dégradant progressivement de façon à passer par degrés de l’état d’æœdème compact à celui d’æœdème pulmonaire vulgaire. Tel est, d’après M. J. Renaut, l’œdème congestif développé suivant son mode aigu et majeur.
Dans certains cas, les caractères propres à l’œdème et à la congestion se fusionnent d’une manière si intime qu’il est presque impossible de fixer leur part réciproque. Il en est ainsi surtout lorsque les lésions se développent passivement.
La congestion passive, dite encore kypostatique pour bien marquer l'influence du décubitus, se localise à la base des poumons ainsi que
l’'œdème qui en est la conséquence. Presque toujours elle est double (congestion bibasique) et assez souvent elle s'accompagne d’un épanchement séreux dans les plèvres. Les parties atteintes sont bleuâtres, d’un rouge livide plus ou moins violacé et surnagent incomplètement. Elles crépitent peu et laissent s’écouler après section une sérosité sanguinolente peu aérée.
Si la gêne circulatoire persiste longtemps, ainsi qu’il arrive chez les cardiaques, surtout chez les sujets atteints de rétrécissement mitral ou aortique, les lésions vont progressant. Le poumon devient plus volumineux, plus violacé, plus dense, plus compact (splénisation) ; mais sa coupe reste plane et lisse d’une manière générale. On voit alors dans le lobe inférieur et dans le lobe moyen s’il s’agit du côté droit, des noyaux d’un pourpre noir, au sein desquels le parenchyme est spongieux. Ils se dégradent sur leurs bords d’une façon diffuse par des nappes d’œdème hématique donnant à la coupe l’impression d’un parenchyme infiltré de gelée de groseille, et sur d’autres points de leur pourtour ils se terminent par des lobules dessinant des festons, et soit remplis de sang noir (apoplexie lobulaire), soit occupés par une masse hématique d’un rouge orangé ou d’un brun grisàtre. En même temps, le squelette fibreux paraît épaissi. Ainsi peu à peu se trouve réalisée la lésion complète désignée sous le nom d’induration brune. Plus tard, le parenchyme s’indure d’une façon diffuse et donne à la coupe la sensation d’un poumon congelé : on a alors sous les yeux la cirrhose disséminée (Honnorat).
Étude microscopique. — Dans la congestion, les capillaires distendus, remplis de sang, forment des anses et des bourrelets flexueux, saillants dans l’intérieur des alvéoles. Les cellules épithéliales uni- ou multinucléées sont tuméfiées, vésiculeuses ou granuleuses, chargées d’hémoglobine. Quelques-unes d’entre elles, contenant du pigment jaune, rouge ou noir, sont détachées de la paroi et forment avec des globules blancs et de rares globules rouges le contenu de l’alvéole. Entre ces éléments, on trouve souvent dans les congestions un peu intenses un réticulum très fin de fibrilles. D’après Cornil et Ranvier, les cellules lymphatiques et le réticulum fibrineux existent souvent dans les congestions aiguës, dites actives, comme la congestion pulmonaire de la fièvre typhoïde, et dans certaines congestions passives ou hypostatiques.
Dans l’œdème aigu congestif (Renaut), le processus œdémateux, élevé d'emblée à son maximum d'intensité et de puissance, est si subit et si intense qu’à la fois la sérosité (sans la fibrine) et les globules blancs partent en masse des vaisseaux, enlèvent l’endothélium alvéolaire, remplissent l’alvéole, en rendent rapidement les parois exsangues par contre-pression et souvent même arrivent à les rompre.
Le même processus ne se comporte plus ainsi quand la transsudation s’opère non plus en masse, d’un coup, mais d’une manière ménagée comme cela se voit dans les deux rétrécissements des deux orifices du cœur gauche. Il s’agit alors de ce qu’on a appelé l’œdème transsudatif . Les capillaires, gorgés de sang, sont très apparents. En outre, il existe sur la paroi des alvéoles une ligne de revêtement presque continu, formé soit par des cellules aplaties, un peu granuleuses, soit par des cellules cubiques. Quelques cellules, revenues à l’état indifférent et de forme globuleuse, se retrouvent au milieu de l’exsudat ainsi que quelques globules blancs et exceptionnellement des globules rouges. Le liquide transsudé, non fibrineux, mais coagulable (albumine), montre, sur les points voisins du parenchyme resté sain, des moules de bulles d'air à l’aspect chatoyant comme des perles creuses ou des boules de leucine. Dans les autres parties du lobule l’ædème procède comme dans le tissu conjonctif. Les lymphatiques sont développés, remplis de cellules blanches.
Quant aux bronches, la membrane vitrée de la muqueuse triple de volume et davantage, le derme montre au-dessous de sa limitante élastique de nombreux globules blancs qui peuvent émigrer, dissocier l’épithélium et se mêler aux cellules ciliées desquamées. Ces éléments sont englobés dans du mucus et constituent le muco-pus qui souvent obstrue sur une grande étendue la lumière des fines ramifications bronchiques. Enfin les glandes bronchiques, plongées au milieu d’un tissu conjonctif rempli de cellules lymphatiques, sont mises par le fait même en activité.
L'ædème particulier aux affections cardiaques, après s’être montré d’abord à l’état rudimentaire (œdème latent), parcourt une série d'étapes le conduisant à la chronicité. De transsudatif il devient diapédétique, hématique et bourgeonnant (Honnorat) : en même temps que s’accroît la richesse de l’exsudat alvéolaire en globules blancs (œdème diapédétique) et en globules rouges (æœdème hématique), il se produit un bourgeonnement des capillaires alvéolaires et un épaississement de la paroi conjonctive qui mène directement à la sclérose ?.
4. HonnoraT, Du processus histologique de l'œdèeme pulmonaire d’origine cardiaque (Thèse de Lyon, 1887).
9. D’après M. J. Renaut (de Lyon), l’æœdème réalise, dans les parties connectives du lobule et dans ses parties alvéolaires, les conditions du bourgeonnement vasculaire qui, au hasard de sa végétation, peut amener des communications entre le réseau vasculaire nutritif et le réseau fonctionnel.
Œdème diapédélique. — Les lésions étant, en général, plus avancées dans les parties les plus déclives, là où l'’œdème est le plus ancien, la phase diapédétique peut se montrer en ces points, alors que des parties voisines, plus élevées, en sont encore à la phase précédente. Ce stade est essentiellement marqué par : 1° l’accroissement du nombre des globules blancs dans l'exsudat intra-alvéolaire ; 2° l’introduc-
Variétés étiologiques. — 1. Congestion dans les maladies infectieuses. — Quel que soit le mécanisme qui la produise, qu’elle soit active ou passive (asthénie cardiaque), qu’elle survienne à titre d’élément habituel du processus morbide ou à titre de complication légère ou grave, la congestion pulmonaire peut s’observer dans la plupart des maladies infectieuses : fièvres éruptives, fièvre miliaire, érysipèle, choléra, fièvre typhoïde, fièvre catarrhale, grippe, rhumatisme articulaire aigu, impaludisme, septicémies.
Dans la fièvre typhoïde, l’'hypérémie broncho-pulmonaire est habituelle; elle vient même considérablement en aide dans le diagnosiic de cette maladie ; mais dans certains cas elle peut être tellement violente, tellement étendue qu’elle domine pour ainsi dire toute la situation. C’est aussi à la congestion, à la splénisation qu’il faut rapporter les pneumonies bâtardes, hypostatiques, qu’on rencontre chez certains typhiques, surtout chez ceux qui sont épuisés par la longue durée de la maladie ou qui présentent des signes d’affaiblissement du cœur.
Quant à la grippe, la congestion pulmonaire fait pour ainsi dire
tion d’un nombre relativement considérable de globules rouges; 3° le commencement du bourgeonnement des capillaires alvéolaires et l’épaississement de Ja paroi alvéolaire elle-même; 4° l'apparition des cellules rouges, des cellules géantes et, l’activité poussée au plus haut degré de la transformation pigmentaire. Ces cellules rouges sont d'anciennes cellules endothéliales, ramenées à l’état indifférent, qui ont pris un nouveau mode d'activité et jouent le rôle d'éléments captateurs et modificateurs; puis, en fin de compte, d'agents destructeurs des globules rouges extravasés.
Œdème hématique et apopleæie lobulaire. — L’exsudat est de plus en plus hématique. Les vaisseaux, gonflés dans la majorité des cas par une injection naturelle, ne présentent aucun indice de rupture; transformés en une sorte de drain poreux, ils laissent passer les globules rouges, les globules blancs, mais non la fibrine. Ce caractère est capital, car il permet de différencier cet œdème sanglant de l’apoplexie lobulaire. Il s’agit ici non d’une hémorrhagie vraie, mais d'une hémorrhagie élective. L’apoplexie lobulaire qui l’accompagne est, au contraire, le résultat d’une véritable inondation sanguine par la rupture des vaisseaux. Lorsque cette apoplexie est confluente, diffuse (Renaut) et forme ainsi ce que Honnorat appelle l'infarctus diffus festonné, il est assez difficile de la distinguer de l’infarctus apoplectique.
Peu à peu l'œdème soutenu dont le poumon est le siège aboutit à la cirrhose. Or, quand cette pneumonie chronique, venue et comme poussée du pourtour des bronches, vient à gagner les alvéoles, le réseau vasculaire de ceux-ci n’est plus disposé en surface respiratoire ; il a pris les caractères des capillaires du tissu conjonctif et verse son sang en retour, non plus dans les veinules pulmonaires (cycle normal), mais dans les veines bronchiques (cycle aberrant). Il se produit ainsi, en une multitude de points sur letrajet du sang du cœur droit au cœur gauche, au travers du poumon, une série de dérivations ou fuites qui ramènent une partie de ce sang dans le cœur veineux sans qu’il ait cessé d’être veineux, et sans aucune utilité pour la circulation générale. Si l’on joint à l’action anoxémique du cycle aberrant une autre cause plus petite, mais constante, la perte des globules rouges dans l’alvéole, on prendra une idée de la façon dont la respiration interstitielle languit dans le rétrécissement mitral, et l’on se rendra compte en même temps de la sorte d’arrêét de développement qu'imprime cette lésion d’orifice à la plupart des jeunes gens qui en sont atteints. — RENAUT (Province médicale, décembre 1886).
partie de son cortège symptomatique ; néanmoins, elle doit être particulièrement redoutée chez les cardiaques, les débilités, les vieillards.
À propos du rhumatisme articulaire aigu, Stoll disait que « l’humeur rhumatismale abandonnait les membres subitement... et se portait sur la poitrine où elle occasionnait de la dyspnée et des crachats parfois sanguinolents ». La congestion pulmonaire peut en effet survenir avant, pendant ou après les fluxions articulaires. Elle se présente sous deux formes: l’une suraiguë, généralisée, très grave et rapidement mortelle ; l’autre atténuée, partielle, heureusement la plus fréquente.
C’est encore à l’hypérémie du poumon qu'’ilfaut rapporter la forme «pneumonique » de l’impaludisme décrite par certains auteurs. La mobilité des signes, la durée éphémère des accidents et leur retour périodique en sont la preuve.
2. Congestion dans l’albuminurie, l’arthrilisme, le diabète. — L’æœdème congestif existe certainement à des degrés divers dans les complications thoraciques du mal de Bright, dans les trois types de bronchites albuminuriques que Lasègue a décrits. Voici les caractères résumés de chacune des trois formes :
Première forme, la plus commune : accès de dyspnée surtout nocturnes; toux et expectoration insignifiante; petits foyers très mobiles de râles crépitants très fins, très agminés au centre, décroissant à la périphérie.
Deuxième forme : accès de dyspnée comme dans la première forme ; toux constante à quintes éloignés; crachats tantôt muqueux, tantôt muco-purulents, aérés, de médiocre abondance, mélangés de sang diffus et les colorant en masse, déposés sous forme de filaments et de grumeaux grisâtres ; foyers successifs, moins mobiles que dans la forme précédente, de râles crépitants demi-fins, très rapprochés, suivis de râles humides ; lésion en plaque sans maximum central.
Troisième forme : oppression plus continue avec redoublements par accès; toux plus fréquente ; expectoration abondante, parfois profuse, sanguinolente comme plus haut; au-dessous de râles muqueux et de gargouillements indistincts, couche de ràles crépitants persistants.
Il existe encore une forme très grave de dyspnée brightique qui relève de l’æœdème congestif suraigu. ,
L’arthritis, «la diathèse congestive » (Gazalis) par excellence, peut se manifester du côté du poumon par des flux sanguins d’intensité variable. M. Lebreton ‘ distingue trois types principaux: 1°la forme
1. LEBRETON, Contrib. à l'étude des manifestat. pulmonaires chez les rhumatisants el les arthritiques (Thèse de Paris, 1884).
hémoptoïque, d’un diagnostic difficile avec la tuberculose ; 2 la forme rémittente, caractérisée par des accès d’oppression se répétant chaque nuit pendant plusieurs jours ou plusieurs semaines et accompagnés d’une toux sèche, fatigante, de crachats abondants, filants, spumeux, semblables à du blanc d'œuf, plus épais sur la fin de l’accès, striés de sang, et de nombreux râles fins dans les poumons (Collin, de Saint- Honoré) ; 3° la forme latente, n’ayant pour tous symptômes qu’une douleur aiguë, localisée dans l'épaule ou dans la paroi thoracique, etqu’un bruit inspiratoire ressemblant au räle crépitant de la pneumonie, siégeant au niveau du tiers moyen du poumon droit, principalement sur la ligne axillaire. Ce « froissement arthritique » (Collin) est attribué par Woillez et Huchard à un petit foyer de congestion et peut siéger aussi bien au sommet qu’à la base du poumon. Chez les rhumatisants chroniques, chezles goutteux héréditaires, affectés surtout delithiase biliaire et rénale, on peut aussi observer l’œdème aigu congestif (Renaut).
Les diabétiques sont assez fréquemment atteints de congestion pulmonaire. Elle se présente ici sous forme de foyers limités, passagers, mobiles, commandant un pronostic réservé s'ils occupent le sommet des poumons, car ils cachent bien souvent la tuberculose au début.
3. Congestion dans les maladies des voies respiratoires. — L’hypérémie des bronches profondes va fréquemment de pair avec celle du poumon et, dans près de la moitié des cas (Woillez), on observe une respiration sifflante ou ronflante (râles sonores sibilants et ronflants) et parfois aussi des râles humides à bulles moyennes sans même qu’il soit nécessaire de faire tousser le malade pour les constater. Il peut arriver qu’une véritable bronchite précède la congestion de plusieurs jours ou de plusieurs semaines et lui survive plus ou moins longtemps. Que la congestion soit localisée au sommet du poumon et une méprise grave peut avoir lieu. Les râles humides à grosses bulles de la bronchite se mêlent au souffle, exceptionnellement à timbre caverneux, de la congestion et simulent le gargouillement. Pour peu que l’état général du malade s'y prête, on fait le diagnostic de pneumonie caséeuse ou de caverne pulmonaire, alors qu’il s’agit d’une maladie de quelques jours de durée.
De même pour la pneumonie, une poussée congestive incidente peut faire croire à une extension subite de la pneumonie, tandis qu’un traitement approprié amène une amélioration rapide. [l n’en est pas moins certain que dans des cas assez nombreux la congestion doit être considérée comme une véritable complication, capable de créer un danger immédiat par la dyspnée et les troubles de l’hématose qu’elle engendre. Elle peut se développer du côté opposé à la
pneumonie ou au sommet quand l’hépatisation est à la base. Son apparition est parfois tardive, au moment de la défervescence, ce qui relève un peu la température.
Dans la broncho-pneumonie, la congestion est pour ainsi dire la règle. Soit qu’elle l’annonce, soit qu’elle indique la formation de nouveaux foyers, soit qu’elle survienne à titre de manifestation passagère ou qu’elle se généralise, elle est la source de réelles difficultés pour le diagnostic et le pronostic.
Il peut aussi survenir dans le cours de l’emphysème, non seulement une hypérémie pulmonaire qui donne lieu à une attaque de dyspnée de plusieurs jours et dont on peut avoir facilement raison, mais encore des hypérémies qui simulent complètement la bronchite capillaire suffocante (Woillez).
Ilest impossible d’insister ici, comme il conviendrait, sur l’importance capitale que prend la congestion dans la tuberculose aiguë et chronique, dans l’éclosion, l’évolution, les recrudescences, les complications (hémoptysie) de cette maladie ‘. Les congestions persistantes du sommet ont une valeur diagnostique incontestable et relèvent bien souvent de la tuberculose.
Congestion et pleurésie. — Pour bien connaître les signes de la pleurésie, d’après Woillez, on n’a pas, comme dans la bronchite et la pneumonie, à tenir Compte de la congestion pulmonaire concomitante. C’est là une erreur que M. Potain et ses élèves?, M. Hirtz (de Strasbourg) et M. Grancher * se sont attachés à combattre.
La pleurésie peut apparaître en même temps que la congestion ; mais dans certains cas la congestion, qu’elle siège à la base ou au sommet, prépare l’épanchement, qui s’accumule à la base suivant les lois de la pesanteur et qui, à mesure qu’il se forme, comprime le poumon comme un bandage comprime un membre fluxionné (Laennec). Parfois le poumon résiste et demeure congestionné et volumineux. C’est alors qu’on trouve ces souffles étalés qui occupent souvent les deux tiers inférieurs de la poitrine, dépassent par en haut le niveau de la matité complète et descendent d’autre part bien loin audessous de lui. C’est alors enfin que l’on croit aisément à une pleurésie simple et à un épanchement abondant, encore que la quantité de liquide soit tellement faible qu’on ne tire rien ou presque rien par la ponction “.
1. On a cependant cru, pendant la courte faveur de la tuberculine de Koch, que cette congestion pouvait jouer le rôle de processus curateur. . 2. SERRAND, Étude clinique sur les rapports entre la congestion pulmonaire et la pleurésie aiguë avec épanchement (Thèse de Paris, 1878). 3. GRANCHER (Bullet. et Mém. de la Soc. médic. des hôpitaux, 1882). : 4. Clinique de M. PoTAIN, recueillie par M. DurLOcQ.
_. Un certain nombre de signes, les uns fonctionnels, les autres physiques et généraux, permettent néanmoins de faire la part de chacun des éléments en jeu.
La chute brusque d’une température d’abord élevée (39 degrés à 39°,5)au début de la pleurésie plaide en faveur d’un élément mobile surajouté comme la congestion. Pour celle-ci plaident encore : les douleurs vagues, diffuses, qui viennent s’ajouter au point de côté pleurétique ; l’apparition très précoce de la dyspnée et son intensité; enfin l’expectoration qui doit toujours donner l’éveil (bronchite, pneumonie, congestion).
Au niveau même de l’épanchement, la broncho-égophonie (et non plus l’égophonie simple) est un bon signe de congestion. On peut en dire autant de la zone de vibrations exagérées immédiatement audessus de la limite supérieure de la matité absolue, de la présence de signes de congestion du côté opposé à la pleurésie, de la brusque ascension du liquide et de sa non moins brusque descente sous l’influence d’un traitement approprié. M. Potain attribue encore une grande signification à la présence du souffle étalé, à la fois doux et grave dont il a été parlé plus haut.
A ces signes il faut ajouter ceux que M. Grancher a tirés de l’examen de la région sous-claviculaire, seule région où le poumon est le plus souvent accessible en cas de pleurésie. Toutes les fois que, étant donné un épanchement pleurétique de moyenne intensité, on constate dans cette région les signes de suppléance parfaite, c’està-dire une augmentation parallèle des vibrations, de la respiration et du son, on peut affirmer l'intégrité organique du poumon (+++, schème n° 1 de suppléance). Si, par contre, le tympanisme sous-claviculaire et les vibrations étant toujours exagérés, la respiration tombe au-dessous de la normale ou bien présente quelque altération de rythme ou de timbre, on doit admettre que le sommet du poumon est le siège d’une congestion plus ou moins intense (++—, schème n° 2 ou de congestion). Quant à la nature de cette congestion, simple ou tuberculeuse, elle se déduit de l’ensemble des troubles fonctionnels présentés par le malade, de ses antécédents pathologiques, des conditions au milieu desquelles s’est développée la maladie; « mais je crois pouvoir dire dès à présent, ajoute M. Grancher, que cette variété de tympanisme constitue une forte présomption en faveur d’une congestion de nature tuberculeuse. »
4. Congestion dans les affections cardiaques. — Pendant la période de tolérance même la plus complète des maladies du cœur, il existe de la dyspnée : dyspnée diurne d'effort, de travail chez le mitral, dyspnée d’effort également, mais ausi dyspnée douloureuse, paroxystique et surtout nocturne (pseudo-asthme) chez l’aortique
et l’artério-scléreux avec hypertrophie du cœur. Dans tous les cas, l’auscultation du poumon s'impose, car tôt ou tard la congestion pulmonaire tient sous sa dépendance la gêne respiratoire qui s’accentue. Lasègue en décrit deux grandes formes dans sa magistrale étude des bronchites cardiaques : la forme mitrale et la forme aortique, la troisième, ou forme mixte, n'étant constituée que par l'association des deux premières.
La forme mitrale se caractérise par un état hypostatique du poumon avec râles humides sous-crépitants aux deux bases, allant en décroissant graduellement de bas en haut; en même temps existe d'ordinaire à la base un léger épanchement pleurétique. C’est là une congestion æœdémateuse à marche lente, progressive, sans accès, torpide, produisant une suffocation graduelle qui s’ajoute à l’ancienne dyspnée d'effort.
Tout autre est la forme aortique. Ici on ne trouve plus cette gamme de räles humides allant crescendo du sommet à la base; l’épanchement pleural fait complètement défaut; ce qui domine, ce sont de petits foyers de ràles sous-crépitants, puis presque crépitants, disséminés çà et là dans les poumons, s’accompagnant subitement, lorsqu'ils paraissent, d'accès de suffocation plus ou moins intenses, ou même d’hémoptysie bien avant que la maladie soit confirmée (Duclos, de Tours). Dans les grands accès de suffocation avec menace d’asphyxie, il n’est pas douteux qu’on ait affaire à l’æœdème aigu congestif dont il a déjà été parlé. Heureusement, tandis que la bronchite mitrale prend droit de cité dans les poumons et s’y étend à son aise, la bronchite aortique disparaît en général avec la brusquerie de son entrée. « En poussant plus loin le parallèle, dit Lasègue, je pourrais dire que la première affection est une bronchite veineuse, passive, indolente ; la seconde, une bronchite à forme artérielle, active, à crises. »
Parfois au milieu d’une grossesse, vers le cinquième mois, on voit se développer des accidents pulmonaires redoutables par leur violence et par la rapidité avec laquelle ils éclatent. Soudain, la malade est prise d’une véritable orthopnée avec cyanose, pouls filiforme, expectoration sanglante, pluie de ràles crépitants fins du haut en bas: en un mot, d’un véritable catarrhe suffocant qui mène à l’asphyxie en quelques heures si la saignée n’est pas pratiquée immédiatement. Tel est parfois le premier signe d’une cardiopathie mitrale demeurée latente jusque-là. Le danger n’est pas toujours aussi immédiat, mais n’en reste pas moins grave. La congestion peut encore emprunter le cachet de la tuberculose aiguë (dyspnée, expectoration muco-purulente, vomissements provoqués par la toux, râles fins et humides dans la poitrine, sueurs nocturnes, émaciation
rapide, fièvre continue); ou même celui de l’asystolie lente et progressive, à début pulmonaire, si bien qu’en dépit des précautions l’asystolie est à la veille d’être au complet au moment de l’accouchement. Ce sont là les états congestifs que M. Peter a décrits sous le nom d'accidents gravido-cardiaques. Ils prédisposent souvent aux accouchements prématurés.
». Congestion dans la grossesse, la lactation. — Comme Trousseau l’a bien fait remarquer, on voit encore des femmes qui, pendant tout le cours de la grossesse, durant tout le temps de l’allaitement, ont des signes de congestion pulmonaire, des crachements de sang, sans que ces hémorrhagies, qui cèdent spontanément après la délivrance et après la lactation, puissent être considérées comme symptomatiques de la présence de tubercules dans le poumon ou de lésions organiques du cœur.
6. Congestion supplémentaire. — Chez les femmes mal réglées ou qui ne le sont pas du tout, à la ménopause, la congestion du poumon n’est pas très rare. L’hémoptysie peut être alors considérée comme un accident en quelque sorte physiologique, en ce sens qu’il supplée une hémorrhagie naturelle qui, pour une cause ou pour une autre, ne se fait plus par les voies qu’elle avait l'habitude de suivre. On comprend cependant que les tubercules des poumons puissent servir de point d'appel à la congestion (Trousseau).
1. Congestion dans les affections utéro-ovariennes, hépatiques et gastro-intestinales. — Les fluxions ou inflammations utéro-ovariennes sont susceptibles de provoquer par voie réflexe dans le pou mon et la plèvre, du même côté, un état fluxionnaire eu inflammatoire qui peut devenir prédominant et constituer la maladie principale. En général, la résolution est rapide; mais dans quelques cas la douleur du bas-ventre, qui s’est effacée pendant la durée des accidents thoraciques, reparaît après que ceux-ci se sont dissipés {.
Au cours d’une attaque de colique hépatique, il n’est pas rare d'entendre à la base du poumon droit des râles crépitants, fins et nombreux. Cet état congestif, qu’a bien décrit N. Gueneau de Mussy, s'accompagne de fièvre, de toux et d’une expectoration visqueuse, exceptionnellement d’hémoptysie (Potain). Il cède d’ordinaire après deux ou trois jours de durée sous l’influence du traitement.
D'autre part, MM. Potain et Barié ont mis en lumière le rôle que jouent la congestion pulmonaire et la dilatation du cœur droit dans les accès de suffocation, qui compliquent les affections hépatiques et gastro-intestinales. Mais, en général, ces phénomènes n’ont ni la
1. PoTAIN, Associat. franç. pour l’avancement des sciences, Congrès de Rouen, 1883.
soudaineté, ni la gravité des accidents décrits par M. Verneuil au cours de l’étranglement herniaire. Comme cet auteur l’a montré, des malades porteurs de hernies étranglées présentent tout à coup des phénomènes de cyanose, d’algidité et meurent rapidement sans qu’on trouve d’autre explication des accidents qu’une congestion pulmonaire extrêmement intense. En résumé, les irritations des viscères abdominaux provoquent, sans doute par voie réflexe, des troubles plus ou moins graves de la circulation pulmonaire (Potain ‘).
8. Congestion dans les affections chirurgicales. — Du groupe des maladies précédentes on peut rapprocher, au point de vue pathogénique, les congestions consécutives à certains traumatismes, aux fractures de côtes, aux amputations du sein, aux grandes opérations, surtout aux opérations abdominales (kystes de l'ovaire, etc.), aux vastes brülures. Dans ces divers cas, la nouvelle affection est capable de faire courir au malade un réel danger.
9. Congestion dans les maladies nerveuses. — C’est encore par voie réflexe que se produit l’hypérémie pulmonaire qui accompagne parfois, mais non toujours, comme le voulait Woillez, la névralgie intercostale.
Chez les hystériques, les congestions du poumon suivies d’hémoptysie ont été signalées par de nombreux auteurs. Passagères, presque toujours unilatérales et localisées du même côté que l’hémianesthésie, elles sont souvent considérées à tort comme un indice de tuberculose ?.
On les a observées également dans l’hémorrhagie cérébrale (Charcot et Ollivier), les tubercules de l’encéphale (Fleischmann), les traumatismes cérébraux, l’épilepsie, la paralysie du pneumogastrique. La congestion du poumon est ordinairement double dans les traumatismes cérébraux, unilatérale dans l’apoplexie, et elle siège alors du côté opposé à la lésion cérébrale. Son apparition suit de quelques heures ou de quelques jours l’accident, et c’est à la base du poumon qu'il faut la chercher tout d’abord. Lorsque la poussée congestive est trop violente, elle va même jusqu’à déterminer la formation de petits foyers d’apoplexie pulmonaire.
10. Congestion pulmonaire par variations barométriques. — La congestion pulmonaire au cours des ascensions de hautes montagnes
1. L'étude critique et expérimentale de ces faits, poursuivie par MM. Arloing et Morel, François-Franck, en prouvant le bien fondé de cette proposition, a démontré: que les vaisseaux pulmonaires subissent un spasme de nature réflexe, mais que c’est par le sympathique et non par le pneumogastrique que leur arrive l'incitation vasomotrice ; qu’il en résulte dans le cœur droit une élévation de pression capable de produire une insuffisance tricuspidienne avec toutes ses conséquences.
2. DEBOVE, Rech. sur l’hystérie fruste et sur la congestion pulmonaire hystérique (Soc. médicale des hôpitaux, 10 nov. 1882).
a été longtemps attribuée à la raréfaction de l’ar; or, d’après Jourdanet et Paul Bert, elle serait causée par l’anoxémie.
11. Congestion a vacuo.— La congestion œdémateuse qui apparaît après la thoracentèse en est le plus bel exemple. Pendant la ponction, ou immédiatement après, le malade est pris de quintes de toux incessantes, d’oppression et se met à cracher un liquide mousseux, incolore, albumineux. L’auscultation permet d’entendre des râles fins d’œdème pulmonaire. En général, les accidents durent quelques instants; mais ils peuvent durer plusieurs heures, même vingt-quatre heures, et pendant ce temps le malade, en proie à une vive anxiété, à une oppression considérable, rend une quantité parfois énorme de liquide (250 grammes à un 1 litre et davantage). Dans des cas tout à fait exceptionnels, ils se sont développés avec une telle brusquerie et une telle violence que l’asphyxie est survenue en quelques minutes ou en quelques heures. Mais que les accidents aient été bénins, graves ou mortels, ils ont toujours été liés soit à l'issue immédiate d’une très grande quantité de liquide, soit à des complications (adhérences, broncho-pneumonie tuberculeuse, affection cardiaque) et le plus souvent à ces deux causes réunies (Dieulafoy !).
Traitement. — Congestion idiopathique. — La congestion subite et générale des poumons avec menace d’asphyxie exige que la saignée soit pratiquée d'urgence. Dans les autres cas, l'ouverture de la veine doit être considérée comme un traitement de choix qui peut encore rendre de grands services. On y aura recours si le malade est fort et vigoureux, la dyspnée considérable, l’anxiété vive et si les signes stéthoscopiques dénotent un trouble assez étendu de la respiration. Concurremment avee ce moyen, ou à son défaut, on prescrira un vomitif, des sangsues ou des ventouses scarifiées loco dolenti et une préparation opiacée. Dans les cas peu intenses, le vomitif et les ventouse scarifiées, ou un seul de ces moyens, de larges cataplasmes sinapisés, des ventouses sèches suffisent ordinairement. Si la toux est trop quinteuse et la douleur intolérable, l’injection de morphine produira un soulagement immédiat. Quel que soit le degré d'intensité de la maladie, Woillez conseille le traitement suivant :
Poudre d’ipéca..... 19r, 50
Tartre stibié....... 5 centigrammes.
20 6 à 8 ventouses scarifiées loco dolenti ou des sangsues.
3° Pilule d’extrait thébaïque à administrer le soir.
1° Eméto-cathartique...... |
1. L’œdème et la congestion pulmonaire peuvent reconnaitre une origine toxique et c’est à cette origine que se rattachent bon nombre de variétés citées plus haut. On a même tiré parti de certains poisons, comme la muscarine, pour l'étude expérimentale de la dyspnée cardiaque et de l’œdème pulmonaire. Consulter. Klinische und experimentelle Studien von BascH, Bd. I, Berlin, 1891. . À
Le changement rapide, dû au traitement, devient une des données confirmatives du diagnostic les plus précieuses. La persistance des phénomènes d’hypérémie démontre, d’après Woillez, qu’il ne s’agit pas, comme on avait pu le penser tout d’abord, d’une congestion pulmonaire idiopathique, mais d’une hypérémie du poumon marquant l'invasion d’une maladie plus grave ou plus compliquée.
Si l’on a affaire à une fluxion pleuro-pulmonaire ou à une splénopneumonie et que, malgré le traitement précédent, les signes persistent, on mettra un vésicatoire ou l’on se contentera de rapplication journalière de cataplasmes sinapisés ou bien de badigeonnages iodés espacés tous ies deux ou trois jours.
La ponction de la plèvre n’est pas indiquée dans les cas simples de fluxion pleuro-pulmonaire. Toujours inutile, elle peut souvent être nuisible en entravant l’heureux effet d’une couche de iiquide (Duflocq). Cependant on a vu une ponction à blanc faite par erreur modifier heureusement les signes de la congestion.
On fera autant que possible l’antisepsie de la bouche et de la gorge au moyen de lotions et de gargarismes appropriés.
Enfin on se gardera de reprendre trop rapidement l’alimentation dans les cas aigus ; on recommandera au malade de ne pas s’exposer au froid, afin d’éviter les rechutes, du reste peu fréquentes.
Chez les enfants, l’ipéca fera tous les frais du traitement: la dose sera de 30 centigrammes à 1 gramme de poudre suivant l’âge de l’enfant, unie à 20 ou 30 grammes de sirop d’ipécacuanha et donnée par cuiller à café, toutes les cinq minutes, jusqu’à effet vomitif (Cadet de Gassicourt). On pourra y ajouter des ventouses sèches ou même scarifiées si la douleur est vive et l'enfant déjà un peu âgé.
Congestion et æœdème dans les maladies. — La congestion active, symptomatique, associée, est bien souvent justiciable du même traitement que la congestion primitive, idiopathique : suivant les indications, on donnera la préférence à la saignée générale, aux ventouses scarifiées et à l’ipéca, aux vésicatoires volants, ventouses sèches, cataplasmes sinapisés ou badigeonnages de teinture d’iode.
Mais dans un certain nombre de faits l’hypérémie et l’æœdeme du poumon demandent un traitement particulier. C’est ainsi qu’on pourra, en appliquant de larges cataplasmes sinapisés sur les jointures, chercher à ramener vers les articulations le rhumatisme articulaire aigu qui tend à se localiser dans le poumon. Chez les tuberculeux on a le plus souvent recours aux révulsifs, pointes de feu, badigeonnages iodés, cautère à la pâte de Vienne; le tartre stibié à dose rasorienne (Fonssagrives) ou le kermès (Gueneau de Mussy, Pidoux) ont été recommandés également. Pendant leur période aigué, les manifestations arthritiques n’exigent pas de médication spéciale ;
mais, cette période une fois passée, on ne négligera pas le traitement général si l’on veut abréger la durée de ces manifestations et éviter leur retour. Les eaux minérales sont alors tout indiquées. Les: sources arsenicales du Mont-Dore, de la Bourboule, les eaux sulfureuses d'Aix (en Savoie), de Cauterets, de Luchon, les eaux sulfureuses sodiques et arsenicales de Saint-Honoré ont été spécialement préconisées. Au traitement par les eaux on adjoindra l’iodure de potassium continué pendant longtemps à très petite dose (15 centigrammes par jour). Dans les formes rémittentes, l’arsenic, l’iodure de potassium, le sulfate et le valérianate de quinine ont donné de bons résultats.
S’il s’agit d’une maladie infectieuse etadynamique qui occasionne un séjour prolongé au lit comme la fièvre typhoïde, il faut s’efforcer de prévenir ou de modérer la congestion hypostatique en veillant à ce que le malade se couche tantôt sur le côté, tantôt sur le dos, à ce qu'il ait le tronc suffisamment soulevé. On fera appliquer des ventouses sèches, on donnera les toniques, les stimulants et au besoin là digitale ou la caféine, de façon à combattre la pneumonie hypostatique.
Contre la congestion bibasique des cardiaques on recommandera tout d’abord le repos absolu et l’on prescrira les ventouses sèches, la digitale, les diurétiques, les purgatifs. Sur ces derniers agents l’on devra particulièrement insister, si l’œdème est causé par une maladie hydropigène. Le régime lacté dans tous ces cas doit être maintenu en principe.
En présence d'accidents gravido-cardiaques, de congestion pulmonaire généralisée, d'æœdème aigu congestif des cardiaques, des brightiques, il faut pratiquer sans hésiter une large saignée.
E. PARMENTIER
PNEUMONIE LOBAIRE AIGUE
Définition. Historique. — Appliqué longtemps sans distinction à beaucoup d’affections thoraciques, le terme pneumonie (péripneumonie des anciens) désigne, depuis Laennec qui en a fixé les signes stéthoscopiques, un état morbide bien défini. Les expressions : pneumome croupale, catarrhale, hypostatique, caséeuse, représentent des abus de langage, uniquement fondés sur les caractères
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anatomiques grossiers des maladies qu'ils désignent, et qui n'ont du reste avec la pneumonie vraie aucun point commun.
La découverte du germe contage, cause incontestabie de cet ensemble symptomatique, est venue donner à la pneumonie lobaire une autonomie scientifique et définitive.
L’'invasion d’un ou plusieurs lobes du poumon par un exsudat fibrineux qui leur prête une consistance spéciale, telle est sa caractéristique anatomique. Cliniquement, c’est une maladie infectieuse, fébrile, à début et à déclin brusques, à marche cyclique, avec troubles respiratoires habituellement prédominants, consistant en : point de côté, dyspnée et expectoration visqueuse spéciale. La présence dans l’exsudat, dans les crachats, d’un micro-organisme spécifique, la sépare nettement de tous les complexus qui, par leurs signes ou leurs lésions, semblent s’en rapprocher.
L'histoire de la pneumonie est donc de date relativement récente, si l’on songe qu’aux temps hippocratiques, pleurésie, pneumonie et bronchite étaient à tout moment confondues, et qu’Arétée, Cælius Aurélianus, Bichat, Morgagni, qui séparaient théoriquement ces états, n'avaient pour les différencier cliniquement aucun repère précis.
De la description magistrale de Laennec (1819) date bien réellement l’existence médicale officielle de la pneumonie lobaire. En reconnaissant à l’inflammation pulmonaire trois degrés répondant chacun, pour l'oreille du médecin, à des signes déterminés, l’inventeur de l’auscultation mit fin au chaos qui existait avant lui.
La nature de la pneumonie fit de tout temps les frais de controverses qui, à l'heure présente, sont à peine apaisées. Tandis qu’elle était regardée par Hippocrate, le moyen âge et la Renaissance comme une fièvre à détermination sur le poumon, Laennec en veut faire le type de l’inflammation de cet organe ; Broussais la déclare également phlegmasie locale (phlegmon du poumon). Puis la conception hippocratique renaît avec Grisolle, avec Marrotte (1855), qui voient de nouveau dans la pneumonie une fièvre à détermination pulmonaire, enfin avec Parrot qui la considère comme une fièvre herpétique avec localisation sur le poumon. |
En 1874, Jürgensen, se basant sur des remarques purement cliniques, ne craint pas d'affirmer là spécificité de la pneumonie et soupçonne en elle un agent particulier qui lui donne rang parmi les maladies infectieuses. Bientôt, plusieurs relations d’épidémies pneumoniques, de faits bien observés de méningite, d’endo-péricardite, d’albuminurie compliquant la pneumonie, viennent donner crédit à cette idée. Les derniers défenseurs de la théorie inflammatoire se retranchent alors derrière la distinction d’une pneumonie franche a frigore et d’une pneumonie typhoïde infectieuse, jusqu’au moment
où la démonstration du même germe pathogène dans toute pneumonie vient fonder à jamais, semble-t-il, l’unité de la maladie.
Étiologie. — Les statistiques sont peu d’accord sur les conditions objectives, favorables à la genèse de la pneumonie. Elle n’a de préférence pour aucune latitude et les saisons propres à son éclosion varient selon les milieux; plus fréquente de mars en mai en France et en Allemagne, c’est au contraire de décembre à février qu’elle sévit le plus en Angleterre. La rareté extrême de la pneumonie durant la retraite de Russie est la meilleure preuve de l'insuffisance des intempéries hivernales pour la reproduire. L'influence des brusques sauts de température, des pluies prolongées, serait plus réelle.
Les auteurs paraissent s’être longtemps mépris sur la valeur étiologique exacte de l’âge. La pneumonie étant méconnue chez l’enfant, avant la découverte de l’auscultation, et confondue trop souvent depuis avec la broncho-pneumonie, sa réelle fréquence à cette période de la vie n’a été bien mise en lumière que par Jürgensen. C’est en effet, d’après lui, et contrairement à l’opinion ancienne, avant cinq ans qu'on l’observerait le plus souvent (29 pour 100), un peu moins de six à dix ans (12 pour 100), fort peu jusqu’à cinquante ans, puis de plus en plus jusqu'aux âges extrêmes (11,4 pour 100 de cinquante à soixante ans, 14 pour 100 de soixante à soixante-dix ans).
S'il fallait en croire les statistiques des hôpitaux de Paris, la fréquence de la pneumonie serait incomparablement plus grande dans le sexe masculin que dans l’autre (242 hommes pour 95 femmes). Mais, si l’on songe que dans la classe ouvrière, l’homme, bien plus volontiers que la femme, se fait soigner à l'hôpital, on ajoutera plus de foi aux chiffres de Jürgensen, relevés dans une policlinique, et indemnes par conséquent de ce reproche: or cet auteur ne note que 100 hommes pneumoniques pour 73 femmes, proportion toutautre. Une hygiène habituellement meilleure, une sobriété plus grande à l'égard de l’alcool peuvent expliquer l’immunité relative de la femme.
La pneumonie se montre plus fréquente chez les individus dont les professions s'exercent dans les grands centres, dont la vie se passe, dans un air confiné (épidémies de couvent, de prison, de caserne). Elle épargne par contre ceux qui travaillent continuellement en plein air. C’est ainsi qu’elle est exceptionnelle chez les marins.
Chose aisée à prévoir, les classes aisées de la société en sont relativement préservées. Il est constant que, durant les épidémies observées dans l’armée, les officiers sont moins éprouvés que les soldats.
L'état de santé antérieur offre une égale importance. Les débilités,
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les déprimés sont devant le contage pneumonique plus désarmés que les robustes. La pneumonie franche n’est donc pas, comme on l’a dit à tort, l'apanage des sujets vigoureux.
La pneumonie ne frappe pas de préférence les femmes enceintes. mais ses atteintes sont plus graves chez elles et provoquent généralement l’avortement. La lactation en modifie le pronostic dans la même mesure.
Quant à l'alcoolisme, sa fâcheuse influence est reconnue par tous, il crée pour la pneumonie un terrain de prédilection et lui imprime une gravité exceptionnelle.
La pneumonie peut venir se greffer sur un grand nombre d’états morbides. Citons au premier rang la grippe, la fièvre typhoïde, la bronchite. Elle sert souvent d’épilogue aux grandes déchéances nerveuses : la sclérose en plaques, la paralysie générale. Les cancéreux, les brightiques, les diabétiques sont aussi fort exposés à mourir de pneumonie.
Enfin, les atteintes antérieures créent par elles-mêmes-une prédisposition non douteuse. Les récidives sont, en effet, chez quelques sujets extrêmement fréquentes.
Ces diverses conditions se trouvant plus ou moins réalisées, à quelle occasion la pneumonie éclate-t-elle ?
Le froid, accusé longtemps par les anciens auteurs de provoquer la majorité des pneumonies, n’a qu’une valeur étiologique limitée. Ses méfaits, proclamés théoriquement et par les médecins et par les malades, ont été fort exagérés; trop souvent on a pris pour la cause du mal le frisson, premier effet de l'infection. Sur 79 pneumonies, Chomel n’a pu incriminer le froid que 14 fois; Grisolle, 45 fois seulement sur 205. On ne retrouve presque jamais cet élément à l’origine des pneumonies secondaires ou séniles. Malgré ces restrictions, on rencontre journellement des faits dont le refroidissement domine sans nul doute l’étiologie. Et cela, probablement en provoquant une congestion pulmonaire réflexe, par paralysie vasomotrice, sur un terrain où est semé le germe contage.
Les traumatismes du thorax, lorsqu'ils sont suivis de pneumonie, agissent vraisemblablement en vertu d’un mécanisme analogue. Car l'existence de la pneumonie traumatique ne peut être niée et se fonde déjà sur quelques examens bactériologiques positifs.
Mais il n'existe qu’une cause constante et unique de la pneumonie lobaire, c’est la pullulation au sein du parenchyme pulmonaire d’un germe contage spécifique actuellement bien connu : le pneumocoque.
Le caractère contagieux et épidémique que revêt parfois la pneumonie avait déjà fait pressentir l'existence d’un semblable élément à Grisolle, à Laennec et surtout à Jürgensen, qui enseigna nettement la
doctrine. Depuis son travail, les relations d’épidémies pneumoniques se sont multipliées : épidémies de prisons, de familles, de maisons et même de villages et de villes #.
La contagiosité de la pneumonie s’est du reste affirmée avec une évidence encore plus éclatante pendant la dernière épidémie de grippe (1889-90).
Quoi qu’il en soit, malgré son incontestable réalité, il ne s’agit pas là d’un phénomène constant, et le mécanisme qui y préside demeure encore pour nous enveloppé d’une réelle obscurité, quoique la nature du contage nous soit actuellement connue.
Il n'existe plus en effet, à l'heure présente, de doute sur la valeur pathogène du pneumocoque, reconnu par tous comme le germe responsable de la pneumonie lobaire. L'histoire de ce microbe mérite d’être rappelée. Vu pour la première fois par Klebs (en 1877) qui le décrit sous le nom de monas pulmonale, dans le mucus et le suc pneumonique, aperçu plus tard (1881) sur des coupes de poumon hépatisé, par Koch et Eberth, le pneumocoque légitime était la même année (1881) signalé par M. Pasteur dans la salive d’un enfant mort de la rage. Mais ce furent en France les recherches de M. Talamon, en Allemagne celles d'Albert Fränkel (1883, 1884, 1886), qui fixèrent définitivement ses caractères et surtout son rôle dans la pneumonie.
Entre temps (1882-83) Friedländer décrivait un pneumocoque qui a gardé son nom, mais dont la spécificité a été depuis contestée avec raison, malgré les analogies extérieures qu’il offre avec l’agent pneumonigène authentique.Tous deux, du reste, peuvent pulluler de concert dans les mailles des exsudats pneumoniques; leur confusion primitive est donc aisée à concevoir ?.
Un des caractères les plus remarquables du pneumocoque de
1. Comme exemple d’épidémie de prison, on peut citer celle observée en 1875 par Rodman (en Amérique), qui vit, sur 738 détenus, 118 cas de pneumonie, dont 35 mortels (Americ. Journ. of med. Sciences, 1876). — Il est peu d’épidémies de familles plus frappantes que celle rapportée, en 1881, par Daly (Lancet, nov. 1881) On y voit quatre frères pris successivement de pneumonie, puis la mère qui succombe. La grand'mère, venue pour ensevelir sa fille, prend une pneumonie double également mortelle. Le père, un enfant plus jeune et trois domestiques sont seuls épargnés.
Les faits observés en France par Alison, à Ablainville, représentent le type d’une épidémie de village. Dans un hameau de 480 habitants, de fin janvier à fin juin, éclatent 32 cas.de pneumonie lobaire (à forme bilieuse), dont 15 mortels (Arch. génér. de médecine, oct. 1883).
2. Le pneumocoque de Fränkel se présente à l'observateur avec l’aspect d’un coccus ovalaire dont les pôles, plutôt anguleux qu’arrondis, rappellent la forme de l'extrémité de la flamme d’une bougie. On l’a aussi comparé à un grain d'orge ou à un fer de lance Le plus souvent disposés deux par deux (diplocoques), les pneumocoques peuvent former des chaînettes parfois fort longues, mais rigides ou coudées à angles obtus. Ils sont presque toujours entourés d’une capsule ou halo brillant qui leur forme comme une atmosphère glutineuse, contribuant, semble-t-il, à la viscosité des exsu-
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Fränkel, c’est sa virulence éphémère. Après sept jours au plus, en effet, sauf transplantation ou réinoculation, on la voit disparaître totalement. Elle ne résiste pas à une température de 42 degrés. On verra à quel point ces particularités cadrent avec la durée brève de la pneumonie et aussi avec ce que l’on a appelé l’hyperpyrexie procritique.
Signalons encore au germe en question une autre propriété digne d'intérêt, surtout au point de vue du mécanisme de la contagion, c’est sa résistance à la dessiccation {.
La présence du pneumocoque dans le milieu buccal, démontrée pour la première fois, comme on l’a vu, par M. Pasteur, prête à des considérations intéressantes. M. Netter l’a retrouvé dans la salive non seulement des pneumoniques, mais de sujets sains, dans la proportion d’une fois sur cinq. Gette salive ainsi chargée de pneumocoques présente dans sa virulence de curieuses variations. Très accentuée durant la période fébrile de toute pneumonie, celle-ci tombe brusquement après la crise et reste nulle pendant quinze à vingt jours pour renaître ensuite, mais moindre que dans le cours de la maladie. Elle se réveille toutefois plus active aux époques de l’année où la fréquence de la pneumonie s’accroît, et à plus forte raison en temps d’épidémie. Ces quelques détails jettent un jour bien curieux sur la genèse de la pneumonie et sur sa tendance à récidiver.
Le pneumocoque buccal paraît donc être l’origine première de la pneumonie, non seulement chez les sujets qui l’hébergent habituellement et qui sont par suite spécialement prédisposés, mais encore chez ceux qu'une circonstance fortuite peut en rendre porteurs (contagion). Les uns et les autres, grâce au brusque réveil de la virulence du microbe, grâce aussi à des conditions particulières de terrain, momentanément créées par les causes occasionnelles que nous avons signalées, peuvent à un instant donné faire une pneumonie, car la seule présence du pneumocoque est bien évidemment incapable de créer la maladie de toutes pièces.
Tout l’acte morbide peut se borner à sa pullulation dans les alvéoles pulmonaires. Mais il ne reste pas toujours cantonné à ce premier foyer et on le voit parfois soit par propagation directe, soit par infection sanguine, contaminer les grandes cavités séreuses et
dats pneumoniques. La capsule manque dans les cultures sur milieux solides et souvent dans les lésions pneumoniques observées quelque temps après la mort.
Le microbe de Friedländer offre au point de vue de la forme extérieure une grande ressemblance avec le précédent, bien qu'il prenne souvent la forme bacillaire; mais il en diffère totalement par les caractères de ses cultures, par ses réactions à l'égard des matières colorantes et par son pouvoir sur les animaux.
On l’a vu conserver sa virulence après quatre mois
quelques organes éloignés, donnant ainsi naissance à la plupart des complications de la pneumonie, qui ne sont souvent que les localisations diffusées du contage primitif; ces accidents plus ou moins multipliés où graves, imprimant à la maladie des allures et un pronostic spéciaux. lui ont valu l’épithète d’infectante.
Anatomie pathologique. — On peut diviser les lésions de la pneumonie en deux classes : d’une part, les lésions pulmonaires constantes, caractérisant seules la pneumonie ; d’autre part, des altérations dispersées dans les divers organes, dues à la pullulation secondaire soit du contage primitif, soit d’autres micro-organismes, désordres propres aux formes graves et portant tous, plus ou moins, la même marque d’origine. Les premières feront seules l’objet de ce paragraphe; les secondes seront étudiées à propos de chaque complication.
L’apoareil pulmonaire est rarement envahi en son entier par le processus pneumonique. Un ou deux lobes sont atteints, ou souvent tout un poumon; le reste est intact et peut servir de point de comparaison. Les lésions se présentent sous trois formes ou degrés restés classiques depuis Laennec : l'engouement, l’hépatisation rouge et l'hépatisation grise, degrés qui se trouvent mélangés ou isolés suivant la période à laquelle est survenue la mort, et selon les points de Vorgane que l’on a sous les yeux.
L’engouement représente le premier stade de l’exsudation. Les parties atteintes sont augmentées de volume et de poids, leur consistance est plutôt accrue, elles ne crépitent qu'imparfaitement entre les doigts et en conservent l'impression, comme les tissus œdématiés. Leur surface offre une teinte violacée, livide. Le tissu qui les constitue est plus friable qu’à l’état normal et l'index y pénètre sans grand effort. Sectionnées, le liquide qui s’en écoule est rougeûtre et spumeux. Jetée dans l’eau, une parcelle de ce parenchyme n’y surnage qu'imparfaitement et se laisse presque entièrement submerger. Toutefois, l’insufflation est encore possible. On ne confondra pas avec l'engouement la pneumonie hypostatique et l’œdème pulmonaire, lésions qui occupent habituellement les deux bases : la première plus franchement violacée avec des points d’atélectasie, la seconde bien moins foncée que le poumon engoué, laissant s’écouler à la coupe une sérosité pâle, à peine citrine.
Histologiquement, l'engouement a pour caractère la flexuosité remarquable des vaisseaux alvéolaires gorgés d’hématies, l’encombrement de la cavité elle-même par des globules rouges et des cellules rondes, volumineuses, à noyaux multiples, qui semblent bien avoir pour origine l’épithélium de revêtement en voie de desquamation.
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À la période d’hépatisation rouge, l’exsudat constilué distend ou le les lobes envahis, en comble tous les vides et leur communique une consistance qui rappelle absolument celle du foie, caractère qui a valu son nom à la lésion. Le poids spécifique des parties hépatisées est considérablement accru, leur couleur est d’un brun rougeûtre, leur aspect granité rappelle celui de certaines mosaïques. Les coupet-on au couteau, on obtient une surface de section nette, un peu chagrinée. Un examen attentif, à jour frisant, y fait découvrir quantité de petites bosselures ou granulations d’un millimètre de diamètre environ, ressemblant à des lobules hépatiques. Ce sont les exsudats qui font saillie hors des infundibula, trop étroits pour eux. Par raclage, on arrive aisément à énucléer ces petits moules fibrineux. Aun faible grossissement, on leur reconnaît souvent la forme des cavités dont ils ont gardé l'empreinte. Du tissu incisé s'écoule aussi un liquide épais et visqueux, coloré en rouge brique, connu sous le nom de suc pneumonique. Plus friable qu’à l’état sain, le parenchyme hépatisé, malgré sa consistance, se déchire facilement, et c’est sur la surface de cette déchirure que se voit surtout. l’aspect grenu. Plongé dans l’eau, il en gagne rapidement le fond.
Au microscope, les coupes du poumon hépatisé frappent d’abord l'observateur par un aspect bien particulier. Les alvéoles sont distendus à tel point par l’exsudat que les cloisons qui les séparent sont rectilignes et forment des figures à contours géométriques. Leur cavité est comblée par un réticulum fibrineux, qui emprisonne dans ses mailles quelques globules rouges et surtout de nombreux globules blancs. Relativement peu altéré, l’épithélium de revêtement offre quelques cellules globuleuses, multinucléaires, parfois à demi détachées pour se mêler à l’exsudat. Quant aux vaisseaux pariétaux, remplis de globules rouges, leur lumière est forcément un peu effacée par la compression. La recherche du pneumocoque dans l'exsudat et surtout dans le suc pneumonique, par les procédés habituels de coloration, est en général aisée.
L’hépatisation grise, troisième stade anatomique de Laennec, est souvent confondue avec l’infiltration purulente, quoiqu’elle représente plus exactement, au point de vue clinique, un degré de transition entre l’hépatisation rouge etla résolution de l’exsudat (Barth). Le poumon offre alors les mêmes caractères généraux que dans le précédent état : même volume, consistance identique, état grenu de la coupe ; la coloration seule diffère. Des points d’un gris sale ou jaunâtre y apparaissent d’abord çà et là, puis se réunissent pour former un fond homogène sur lequel ne se détachent plus que les macules pigmentaires normales du tissu. Celui-ci n’est ni plus ni moins friable
. que dans l’hépatisation rouge.
Au contraire, la consistance du poumon atteint d'infiltration purulente est très modifiée (d’où le terme ancien de ramollissement gris), sa friabilité est extrême, la trame s’en affaisse si facilement qu'une pression un peu brusque suffit pour y créer des abcès artificiels. De la surface de section s’écoule un liquide visqueux, opaque, identique au pus. Poussée plus loin, cette fonte reproduira l’aspect dit d’éponge purulente, rencontré surtout chez les cachectiques; un degré de plus et l’on aura de vraies collections purulentes (voir les Abcès du poumon).
Le microscope rend aussi bien compte des différences qui séparent l’hépatisation grise et l’infiltration purulente. Dans la première, on trouve les alvéoles encombrés des débris de l’exsudat, dissocié en courtes fibrilles et en granulations. Au milieu de ce magma nagent: 1° des globules rouges et des cellules épithéliales déformées ; 2° des cellules migratrices à un ou plusieurs noyaux prenant bien le carmin, et englobant des éléments analogues à ceux signalés plus haut. Il faut voir en elles les agents les plus actifs de la résorption de l’exsudat, d'autant qu’on les retrouve identiques dans les vaisseaux lymphatiques et les ganglions péri-bronchiques. Au point de vue microbien, c’est encore le pneumocoque qui domine dans les lésions de l’hépatisation grise.
Les lésions histologiques de l’infiltration purulente consistent essentiellement dans l'invasion des alvéoles par des globules de pus, qui se colorent mal par le carmin, et forment des amas d’autant plus étendus que les cloisons conjonctives dissociées présentent en beaucoup de points des solutions de continuité. A cette période, les microbes de la suppuration (streptocoque et staphylocoque) l’emportent de beaucoup sur le pneumocoque, difficile à retrouver dans les lésions.
Tels sont les trois degrés classiques de la pneumonie lobaire. A côté de ce type qui répond à la majorité des faits, existent quelques formes anatomiques spéciales, constituées par la variation en plus ou en moins, dans l’exsudat, 1° des globules rouges, 2° de la fibrine, 3° des leucocytes.
Les hématies sont-elles entassées dans les alvéoles, au même degré que dans un infarctus pulmonaire, on aura la forme hémorrhagique de Schutzemberger.
La prédominance primitive des leucocytes caractérise au contraire la forme purulente d'emblée de Ranvier.
La pauvreté en fibrine de l’exsudat donne au tissu malade une consistance plus proche de la splénisation que de l’hépatisation. Cette particularité appartient à la forme dite plane ou séreuse, fréquente chez les vieillards. :
La fibrine peut au contraire dominer à tel point dans l’exsudat,
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et celui-ci être si abondant, qu'il comble même les canaux bronchiques d’assez gros calibre et transforme le poumon atteint en un bloc imperméable. C’est la pneumonie massive de Grancher.
Nous avons signalé la terminaison par abcès pulmonaire qui sera étudiée dans un autre chapitre.
La pneumonie aboutit rarement à la formation d’un foyer gangréneux, par invasion d’une portion de parenchyme mortifié par les microbes de la putréfaction (voir la Gangrène pulmonaire).
Dans les cas réguliers, les lésions pneumoniques sont à peu près limitées au poumon. On remarque seulement sur la plèvre pariétale une couenne fibrineuse, plus ou moins épaisse, qui peut agglutiner les deux feuillets de la séreuse. Dans les autres viscères, rien ou presque rien: des caillots fibrineux agoniques dans les cavités cardiaques, la rate tuméfiée, un peu ramollie et lie de vin.
Il n’en est pas de même dans les formes graves, infectantes. Les cavités séreuses, différents viscères peuvent, comme nous le verrons, devenir le siège d’altérations, qui sont sous la dépendance directe du pneumocoque ou parfois, par infection secondaire, des microbes vulgaires de la suppuration.
Symptomatologie. — Affection à début solennel, la pneumonie classique s’annonce par un frisson unique, intense et prolongé, qui secoue tout le corps et fait bientôt place à une fièvre vive, qui durera jusqu’à la crise finale. En même temps, le patient accuse dans un côté de la poitrine une douleur lancinante, qui rend sa respiration haletante et l’excite à tousser.
C'est ainsi que sont communément frappés les jeunes gens et les adultes vigoureux. Plus insidieuse chez les sujets âgés ou malades, la pneumonie peut être précédée par quatre ou cinq jours de malaise avec frissonnements répétés, céphalée et anorexie. Chez les jeunes enfants, un accès de fièvre soudain avec agitation et accélération respiratoire peut être Le seul phénomène initial.
La maladie constituée se manifeste par l’association presque constante des troubles fonctionnels suivants: température élevée (39,5; 40 degrés), léger degré d’embarras gastrique, parfois agitation nocturne, point de côté très pénible, dyspnée et enfin toux quinteuse aboutissant à l'expulsion de crachats spéciaux.
Phénomène commun à toutes les formes de la pneumonie, la fièvre, longtemps regardée comme le symptôme dominant de la maladie, a une marche continue, avec rémissions matinales peu accentuées. Atteignant d’emblée son apogée pendant ou après lefrisson, en trois ou quatre heures, elle se maintient durant la période d’état entre 39, 40 et 41 degrés. Elle ne baisse le matin que d’un demi-degré, rarement plus, et dure sept à onze jours dans les formes régulières.
Le pouls s'accélère presque toujours proportionnellement aux variations thermiques. Pendant le frisson, il atteint 108 à 112, puis 120 à la période d’état. Chez l'enfant, 160, 180, 200 sont des chiffres qui ne devront pas étonner. Brusque et dur au début, il devient plus tard large et même dicrote. Il peut devenir rapide et inégal, sans que le pronostic en soit modifié, pourvu que l’ondée sanguine reste franche.
Les troubles nerveux, fréquemment réflexes, dépendent surtout de l’état fébrile, de la violence du point de côté et de la dyspnée.
Presque constant au début, le mal de tête frontal ou temporal peut s’accompagner de vertiges, de bourdonnements d'oreille, et dure trois ou quatre jours. Il entretient l’insomnie qui, presque complète, n’est interrompue que par des phases d’assoupissement avec rêvasseries.
Là peut se borner le délire, mais chez les enfants nerveux et émotifs, la pneumonie peut entrer en scène par une crise de délire furieux qui, du reste, ne survit pas à la première poussée fébrile.
La fièvre ne prédomine que dans quelques formes spéciales étudiées plus loin. Dans la pneumonie régulière, ce sont les signes thoraciques qui attirent d’abord l'attention.
La douleur de côté, qui s’éveille souvent dans les douze premières heures, dure en moyenne trois ou quatre jours. Vive, angoissante, habituellement sous-mamelonnaire du côté atteint, elle peut irradier vers l’épaule ou le flanc et correspondre précisément au lobe hépatisé. Elle occupe exceptionnellement le côté sain. La pleurésie, qui complique toujours la pneumonie, en serait la cause principale. Les grandes inspirations et la toux l’exaspèrent.
Le point de côté, l'étendue de la congestion pulmonaire ou de l'engouement contribuent, chacun pour leur part, à ‘entretenir la dyspnée. Les mouvements respiratoires, de 16 à 18 par minute (chiffre normal), montent à 30, 40 et même 70 et 80 chez les enfants ; ils sont relativement plus accélérés que le pouls.
La toux, constante dans les formes normales, est d’abord sèche, réflexe, d’origine pleurale, comme le point de côté, puis elle devient quinteuse et aboutit à l’expectoration. Elle est très pénible et le malade fuit les occasions qui la peuvent provoquer. En tout cas, il faut plusieurs secousses douloureuses pour expulser un crachat.
Les crachats pneumoniques ont des caractères assez tranchés pour éclairer à eux seuls, dans quelques cas, un diagnostic hésitant. Muqueuse dès le début, semblable à une solution de gomme, l’expectoration est déjà, avant la fin du premier jour, teintée de sang. Elle est peu aérée, assez visqueuse et adhérente pour qu’on puisse retourner le crachoir sans qu’elle en quitte le fond. On l’a comparée,
PNEUMONIE LOBAIRE AIGUE 221
à cette péricde, à de la brique pilée, délayée. Les jours suivants, la teinte rouge initiale tourne au jaune, de manière à réaliser les crachats rouillés (marmelade d'abricots, sucre d'orge des auteurs). Enfin, après la défervescence, pendant la résolution, l’expectoration perd toute spécificité et devient muqueuse ou muco-purulente. Les malades crachent environ 2 à 300 grammes dans les vingtquatre heures, quelquefois bien moins. Chez les jeunes enfants et chez quelques vieillards, l’expectoration est nulle.
Le crachat pneumonique doit sa viscosité à sa richesse en fibrine et aux pneumocoques qui y foisonnent ; il emprunte sa couleur aux pigments sanguins diversement modifiés ou, s’il est vert, soit à la bile, soit à des micro-organismes chromogènes.
Le pneumonique demeure couché sur le dos ou sur le côté malade. La dyspnée peut l’obliger à s’asseoir, pour utiliser les museles inspirateurs accessoires. Le facies est plutôt vultueux; une pommette peut être bien plus colorée que l’autre (dans la pneumonie du sommet surtout), mais elle ne répond pas nécessairement au côté malade. Un groupe de vésicules d’herpès, rapidement sèches, occupe assez souvent la commissure labiale ou l’aile du nez pour qu’on ait pu ériger en théorie la nature herpétique de la pneumonie (Fernet).
Quand la dyspnée ou la stupeur entravent la respiration par le nez, la langue est sèche (langue de perroquet). Elle est du reste toujours chargée, saburrale, sauf peut-être chez les enfants.
Un pareil ensemble clinique amènera naturellement le médecin à examiner le thorax.
A la vue, on peut remarquer une voussure légère du côté atteint, mais pas toujours; l’excursion respiratoire incomplète de ce même côté est plus souvent notée.
Au début, la percussion peut être négative; mais une fois l’hépatisation constituée, si le foyer en est superficiel, elle peut délimiter une zone mate d’étendue variable, avec résistance sous le doigt, et qui, lorsqu'elle occupe la base, répond à un skodisme manifeste sous la clavicule.
Qu'il y ait ou non matité, l’auscultation révèle, en une région déterminée, une série de phénomènes caractéristiques. Au début, loreille finit par tomber sur un foyer de râles égaux entre eux, à la fois fins et excessivement secs, rappelant la crépitation du sel jeté sur un charbon ardent ou de cheveux froissés entre les doigts. Ce sont les râles crépitants, qui s'entendent à la fin de l'inspiration. En même temps ou un peu plus tard, on peut percevoir un souffle : bruit d’une rudesse et d’une âcreté exceptionnelles qui occupe lexpiration ou les deux temps de la respiration. On l’a comparé au son produit en soufflant dans un tube de bois ou d’airain : d’où le nom
de souffle tubaire. Dans les régions où on l’a constaté, si l’on fait
parler le malade, sa voix arrive à l’oreille diffuse, éclatante et inarticulée. C’est la bronchaphonie qui correspond, au palper, à l’exagéralion des vibrations thoraciques.
Depuis Laennec, râle crépitant veut dire engouement, et souffle tubaire hépatisation. La juxtaposition concentrique de ces deux signes indique que la lésion, . plus avancée au centre, est ébauchée à la périphérie. Sur les limites de la zone crépitante, on trouve sans transition le murmure vésiculaire normal.
Le souffle tubaire, entouré ou non de râles crépitants, ne se modifie plus qu’en étendue ou en intensité jusqu’à la défervescence. Mais celle-ci, qui coïncide avec la liquéfaction de l’exsudat, est marquée par l'apparition de ràles humides et bulleux, qui viennent se substituer aux râles fins. Appelés traditionnellement râles crépitants de retour, ce sont plutôt des râles sous-crépitants. Le souffle peut se combiner quelque temps avec eux.
Tels sont les grands signes de la pneumonie normale. Elle laisse parfois les forces assez intactes, puisqu'il n’est pas rare de voir des malades qui en sont atteints gagner l'hôpital à pied. Les troubles digestifs se réduisent ordinairement à des nausées ou des vomissements au début, à une anorexie presque complète, qui dure autant que la fièvre. Les urines, foncées, rares, très colorées, sont riches en urée et en acide urique; les chlorures y font défaut; elles contiennent, pour ainsi dire d’une façon constante, une petite proportion d’albumine, et cela pendant toute la durée de la maladie.
L'état du sang dans la pneumonie a fort préoccupé les anciens médecins, d'autant plus que la saignée donnait l’occasion d’en faire l’examen journellement. L'augmentation de la proportion de fibrine est le caractère le plus grossier et le plus anciennement connu (la proportion monte de 4, chiffre normal, à 10 pour 1000). Depuis, on y a constaté l'accroissement numérique des leucocytes et des hématoblastes, qui prolifèrent avec une grande activité.
Marche. Durée. — La marche cyclique de la pneumonie régulière a frappé les auteurs de tous les temps. La fièvre, qui a débuté brusquement avec le frisson, reste continue durant cinq à huit jours, suivant la marche progressive des lésions, puis s’efface comme elle était venue. Si nous portons à huit jours le temps moyen de la convalescence, nous voyons que la maladie évolue à peu près en une quinzaine.
S'écartent de cette évolution typique : 1° les formes abortives, dans lesquelles la défervescence peut se produire au bout de deux ou trois jours, en vingt-quatre ou quarante-huit heures; 2° les formes
PNEUMONIE LOBAIRE AIGUË 223
prolongées (tout en restant régulières), dont la défervescence se fait attendre jusqu'au neuvième ou quatorzième jour, retardée par l'extension au côté opposé ou par la formation de foyers successifs.
Terminaisons. — La pneumonie régulière aboutit brusquement à la convalescence, et celle-ci est annoncée par un ensemble de signes connus sous le nom de crise et qui, jadis considéré comme un effort de la nature médicatrice, représente en réalité une série d'indices de la guérison. La crise peut être annoncée par des phénomènes dits procritiques. C’est tantôt une fausse défervescence précédant de vingt-quatre heures la vraie, et reconnaissable à la persistance de la vivacité du pouls ; plus souvent c’est, au contraire, une poussée brève et excessive (40°,5 ; 41 degrés) (exacerbation procritique), bientôt suivie d’une chute légitime de la température; chute soudaine, s’effectuant en quelques heures, souvent dans la seconde partie de la nuit, et capable de faire place à une réelle hypothermie, généralement passagère (36°,5 ; 36 degrés).
A la période du mal où la défervescence est imminente, le pouls permet parfois de la prévoir par ses irrégularités; une fois celle-ci réalisée définitivement, il devient remarquablement lent, ample et dépressible.
En même temps se déclare une véritable crise polyurique. Les urines très acides, riches en urée, contiennent de nouveau des chlorures et parfois une certaine quantité de peptones (peptonurie).
Les sueurs profuses qui précèdent ou accompagnent la défervescence seraient d’un bon pronostic (Grisolle). Quant à la diarrhée, on doit plutôt la considérer comme une complication.
Le sang de la période critique offre quelques caractères spéciaux : les leucocytes reprennent leur taux normal; quant aux hématoblastes, leur nombre s’aceroît encore considérablement durant deux à trois jours (crise hématique), mais ceux-ci sont pauvres en hémoglobine, d’où l’anémie de la convalestence (Hayem).
Une fois la crise établie, les signes stéthoscopiques diminuent graduellement pour disparaître, en même temps que l’état général se remonte. Tel est le cas chez les enfants, les jeunes gens et les adultes vigoureux, dont l’exsudat est en général résorbé en quelques semaines. -
Chez les sujets débiles, âgés ou alcooliques, la résolution plus lente peut traîner plusieurs semaines ou plusieurs mois.
Après des pneumonies répétées, la résolution peut se faire mal, et l’inflammation pulmonaire passer à l’état chronique. Toux et dyspnée persistent avec les ràles et le souffle. La fièvre reparaît chaque soir, l'appétit et les forces ne reviennent pas, et une cachexie
progressive avec sueurs nocturnes peut faire songer à la tuberculose qui, du reste, est parfois l’aboutissant de la pneumonie chronique lobaire.
Les microbes pyogènes peuvent aussi prendre possession du parenchyme pulmonaire (infiltration purulente). Cette terminaison est à craindre lorsque, la température ne cédant pas du sixième au dixième jour, le souffle tubaire persiste, mélangé à de gros craquements humides, tandis que le malade, affaissé, cyanosé, dyspnéique, rend des crachats noirâtres couleur jus de pruneaux (pathognomoniques pour certains auteurs).
La mort, épilogue habituel de cette évolution, survient dans l’adynamie. Le malade tombe dans une torpeur profonde, la langue se sèche, le ventre se météorise, et l’agonie s’annonce par le râle trachéal.
Les abcès du poumon, qui correspondent à la limitation du processus suppuratif, n’ont pas toujours cette terminaison fatale.
La terminaison par gangrène, rare, surtout propre aux alcooliques et aux diabétiques, est suffisamment caractérisée par la fétidité extrême que dégage brusquement l’expectoration. Elle est presque toujours mortelle.
Si, dans la pneumonie, les rechutes sont rares et ordinairement sans gravité, par contre les récidives sont excessivement fréquentes. On a vu des sujets faire, parfois toujours dans le même lobe, seize et même vingt-huit pneumonies (pneumonie récurrente). En se multipliant, les poussées peuvent devenir incomplètes, mais non toujours, et la mort peut venir en clore la série. La survivance du pneumocoque dans la bouche et probablement dans les bronches de tout sujet atteint une première fois explique bien cette tendance aux récidives ; il en est de même de l’augmentation habituelle de virulence de la salive chez ces sujets en temps d’épidémie.
La mort, dans la pneumonie franche, peut résulter de l’étendue même des lésions pulmonaires qui supprime une trop grande partie du champ respiratoire pour que la vie reste possible. Au début, une congestion pulmonaire généralisée peut tuer le malade par asphyxie aiguë. Plus tard, en particulier dans la pneumonie massive, le cœur peut être impuissant à lutter contre l’obstacle que lui oppose l’exsudat, et devenir, par l’affaiblissement graduel de ses contractions, la cause d’une asphyxie lente se traduisant par la mollesse du pouls, la cyanose de la face que recouvre une sueur froide et visqueuse, et le refroidissement progressif des extrémités.
La mort peut encore survenir du fait d’une complication. Nous y reviendrons à propos de chacune d’elles.
Complications. —La pneumonie est susceptible de se compli-
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quer de divers accidents de voisinage ou à distance, dus pour la plupart, nous l’avons dit, à des localisations variées, soit du pneumocoque, soit de ses toxines, ou plus rarement d’autres micro-organismes. Mais il convient de citer en première ligne deux complications qui relèvent plus de l’état général du sujet que de l'action directe du contage; ce sont le délire et l'insuffisance cardiaque qui assurément accompagnent la pneumonie avec une fréquence plus grande que toutes les autres.
Le délire s’observe chez les sujets nerveux et excitables ; il est surtout nocturne et affecte une prédilection pour la pneumonie du sommet. Mais c’est principalement chez les alcooliques qu'il acquiert une violence de nature à masquer tous les autres signes; on lui reconnait alors tous les traits du delirium tremens (agitation extrême, vociférations, hallucinations professionnelles ou lutte avec des êtres et des animaux imaginaires). Il assombrit notablement le pronostic de la maladie et commande sur sa terminaison les plus grandes réserves.
C’est Jürgensen qui a surtout insisté sur l’importance de l’état du cœur dans la pneumonie. L’augmentation de la matité précordiale, l’affaiblissement du choc de la pointe coiïncidant avec des battements sourds et irréguliers ou encore avec le rythme fætal, un pouls mou, inégal ou incomptable, révéleront la déchéance de la fibre cardiaque et l’imminence du collapsus. Cette terrible complication domine absolument le pronostic, car elle entraîne souvent la mort et même la mort subite.
A l’autopsie des individus ayant succombé de cette manière, on trouve le cœur flasque et affaissé, offrant la teinte feuille morte caractéristique de la myocardile.
La congestion pulmonaire simple, par son étendue, son acuité, peut revêtir les allures d’une terrible complication. Elle peut, au début de la pneumonie, envahir brusquement les deux poumons et déterminer une asphyxie promptement mortelle. Une dyspnée formidable, une cyanose croissante indiquent le danger qu’une saignée est seule capable de conjurer. A la percussion, on constate une sonorité plutôt tympanique avec résistance sous le doigt. A l'oreille, le murmure vésiculaire peut manquer; on n’entend parfois que des râles crépitants vagues et avortés.
La pleurésie accompagne presque toujours la pneumonie à divers degrés. La forme sèche ne fait pour ainsi dire jamais défaut. La forme avec épanchement s’observe dans 12 à 16 pour 100 des cas.
Contemporain de la pneumonie, l’épanchement séro-fibrineux constitue le syndrome pleuro-pneumoñnie qui se manifeste par les signes suivants : broncho-égophonie, souffle tubaire atténué, lointain, matité
plus franche descendant jusqu’à la base. La pleurésie, en entretenant la dyspnée et un léger mouvement fébrile le soir, prolonge la maladie d’une ou deux semaines.
L’épanchement d'emblée purulent s'annonce par des frissonnements, de la prostration, rarement un peu d’æœdème thoracique. Le début peut être absolument latent (voir les Pleurésies purulentes). Une marche ordinairement rapide, la terminaison fréquente par vomique caractérisent surtout l’empyème métapneumonique. Les formes iraîinantes répondent à l’association d’autres micro-organismes (streptocoques) au pneumocoque dans l’épanchement.
Anatomiquement, les épanchements pneumoniques sont remarquables par leur richesse en fibrine. Dans la forme purulente à pneumocoques, le pus est épais et bien lié; le liquide est souvent enkysté ou distend un espace interlobaire, ce qui est bien en rapport avec la consistance et l’épaisseur des fausses membranes. L'association du pneumocoque avec le streptocoque coïncide plus souvent avec un pus sanieux et mal lié.
La péricardite pneumonique n’est pas rare. Habituellement propagée, elle est souvent méconnue. Une dyspnée excessive, avec cyanose de la face et mollesse du pouls, peut seule attirer l’attention sur le cœur. À l’auscultation, un léger frottement de la base la révèle. La mortpar compression cardiaque peut résulter des progrès de l’épanchement péricardique. On trouve alors les feuillets de la séreuse agglutinés par un exsudat séro-fibrineux ou fibrino-purulent dans lequel fourmille le pneumocoque.
L'endocardite est encore plus fréquente. La forme végétante, qui est presque la règle, se traduit par des souffles d’orifices si intenses qu’elle passe difficilement inaperçue (souffle systolique ràpeux ou piaulant). Toutefois la méningite qui évolue souvent avec elle peut la masquer. Consécutive, le retour du frisson, de la fièvre, d’une dyspnée extrême sans signes pulmonaires doit la faire soupçonner jusqu’au moment où apparaît le souffle caractéristique. La guérison, exceptionnelle, peut laisser subsister des lésions chroniques.
À l’autopsie des malades morts de cette complication, on trouve l'orifice aortique garni d’un nombre variable de végétations épaisses, friables, que le microscope montre formées de fibrine, de leucocytes et d’hématoblastes, le tout parsemé de nombreux pneumocoques ; l’orifice mitral est moins souvent touché et le cœur droit moins encore.
La méningite pneumonique est connue de longue date; sa pathogénie est bien élucidée depuis qu’on a fait l'étude bactériologique de ses exsudats. Presque toujours cérébro-spinale, elle apparaît soit à titre de complication, soit comme un accident de convalescence.
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Dans le premier cas, ses signes peuvent se réduire à du délire et un peu de raideur de la nuque; il est alors facile de la méconnaitre. Dans le second, un réveil de fièvre l'annonce, avec céphalée, agitation extrême, suivie parfois de coma avec résolution complète et stertor qui précède la mort. La marche peut être plus lente; peu à peu apparaissent la rigidité de la nuque, l’hyperesthésie rachidienne, l’accélération du pouls qui est petit et dur. Des symptômes localisés ont même été observés (ptosis, strabisme, trismus, paralysie faciale, aphasie ou hémiplégie). Mais la terminaison fatale ne se fait guère attendre plus de trois à six jours et survient dans le coma avec respiration de Gheyne-Stokes, pouls incomptable et cris hydrencéphaliques.
La méningite résulte aussi, dans quelques cas rares ,d’une carie du rocher, suite d’otite moyenne purulente. Ce dernier accident est plus souvent le fait d’une infection secondaire (streptocoque) que sous la dépendance directe du pneumocoque. Anatomiquement la méningite à pneumocoques est une méningite exsudative fibrino-purulente. L’exsudat, se déposant d’abord le long des vaisseaux, peut former à la convexité une calotte complète rappelant l'aspect du parchemin mouillé. Quand le streptocoque est en cause, l’exsudat est moins concret et occupe plutôt la base (otite).
La parotidite, généralement suppurée, est une complication propre aux pneumonies graves, et pour cette raison d’un assez sérieux pronostic. Elle est due à la pullulation dans la glande, soit du pneumocoque, soit du streptocoque.
M. Cornil a insisté sur la fréquence de l’amygdalite au début ou dans le cours de la pneumonie; le pneumocoque a été aussi retrouvé comme agent responsable de ces cas.
On sait quelle est la fréquence de l’ictère au début de la pneumonie. Léger d'ordinaire, il ne devient franc que dans un nombre de faits très limité. Sa pathogénie n’est pas encore élucidée ; lorsqu'il est isolé, sa valeur pronostique est nulle. On l’a vu cependant dans quelques cas se compliquer de délire, de stupeur avec vomissements et diarrhée, reproduisant ainsi le syndrome de l’ictère grave.
Les rares observations de péritonite pneumonique, qui existent jusqu'ici dans la science, ne permettent pas de la différencier bien nettement des autres péritonites aiguës. Elle survient plutôt durant la convalescence ; elle est peu fébrile; elle s'annonce par de violentes douleurs abdominales, des vomissements abondants, porracés; elle alitère profondément et rapidement les traits, et se montre presque toujours mortelle.
Sa pathogénie peut être attribuée, soit à la pénétration du pneumocoque à travers le diaphragme, soit à l'infection sanguine. Anato-
miquement, les exsudats péritonéaux ne présentent ici aucune disposition spéciale au cas particulier. Le pneumocoque que l’on y retrouve révèle seul leur origine.
La néphrite pneumonique à été observée à tous les degrés. Contemporaine du début de la maladie, elle peut demeurer assez légère pour s’éteindre avec la défervescence, dans les délais normaux (dix à douze jours) et ne se révéler que par l’albuminurie. Excessivement grave d’autres fois, elle s’accompagne d’anasarque, d’anurie et d’urémie mortelle. Lorsque les malades survivent à cette forme, ils peuvent rester brightiques. Entre ces deux extrèmes s’observe une forme moyenne, Caractérisée par des œdèmes localisés, des accidents de petite urémie, et qui peut guérir en soixante ou soixante-dix jours. La néphrite pneumonique se distingue surtout par la fréquence avec laquelle on y note l'hématurie.
Le rein atteint de néphrite pneumonique se fait remarquer par sa richesse habituelle en suffusions sanguines (néphrite hémorrhagique). On a retrouvé le pneumocoque au niveau de celles-ci et des épithéliums altérés. Quand la complication dépend d’une infection secondaire (streptocoques), ce sont des abcès, miliaires que l’on rencontre dans le parenchyme rénal.
L’arthrite suppurée, l’ostéo-périostite, les myosites, la thyroïdite, la phlegmatia albadolens, la pyléphlébite et la phlébite de la veine cave, le purpura, susceptibles de venir charger le tableau clinique de la pneumonie, sont autant de localisations exceptionnelles du pneumocoque.
La pyohémie est quelquefois le dernier épisode de la pneumonie suppurée.
Enfin nous terminerons par un ordre d'accidents très partieuliers, doni la pathogénie est encore très obscure. Nous voulons parler des paralysies qui accompagnent ou suivent la pneumonie.
Survenant en pleine période aiguë, la paralysie affecte le type monoplégique, ou plus souvent hémiplégique. Nous reviendrons sur celle qui frappe le vieillard à propos des pneumonies de cet âge. La paralysie pneumonique de l’adulte et de l'enfant guérit souvent, elle affecte fréquemment le type d’hémiplégie droite avec aphasie, l’une et l’autre très passagères. En cas de terminaison fatale, l’autopsie peut révéler la cause de la complication (foyer méningitique ou ramollissement), mais il est moins rare de ne rencontrer aucune lésion cérébrale.
Les paralysies de la convalescence sont généralement incomplètes, diffuses, prédominantes aux membres inférieurs; la sensibilité est
1. P. BOULLOCHE, Des paralysies pneumoniques (Thèse de Paris, 1892).
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presque intacte ; elles peuvent se compliquer d’atrophie musculaire. Très comparables aux paralysies diphtériques, leur durée oscille entre quinze jours et deux mois; la guérison complète est habituelle ; leur origine également toxique est à priori très probable. Quant aux lésions qui leur correspondent, elles sont totalement inconnues.
Quoi qu’il en soit, la pneumonie paraît susceptible de laisser sur le système nerveux central des traces indélébiles, puisqu'on a vu se développer à sa suite des myéliltes chroniques ou même la sclérose en plaques.
Formes cliniques. — Un certain nombre de conditions peuvent venir modifier le tableau que nous avons donné comme type de la pneumonie, et qui représente la moyenne des cas journaliers. De là un certain nombre de formes cliniques qui sont déterminées : 1° par la prédominance que prend tel ou tel signe; 2° par une localisation ou une marche spéciale des lésions pulmonaires; 3° par l’âge ou l’état de santé antérieur du sujet.
I. — Parmi les formes du premier groupe, la forme inflammatoire ne s’écarte de notre type que par une tendance congestive plus accentuée, avec point de côté violent et crachats plus sanglants.
La forme bilieuse de Stoll est moins caractérisée par l’ictère, qui peut manquer, que par la netteté de l’état gastrique, avec amertume de la bouche, vomissements bilieux, et même diarrhée.
La forme adynamique (typhoïde de certains auteurs) s’observe souvent dans certaines épidémies ; sa gravité est manifeste. Toutes les complications peuvent en charger le tableau. Point de côté et expectoration peuvent manquer; mais les signes généraux prédominent. La courbature, la céphalée sont intenses au début et peuvent s’accompagner d’épistaxis. Puis le malade tombe dans une véritable stupeur; la langue est sèche, fuligineuse, il y a du délire nocturne, la fièvre se maintient au-dessus de 40 degrés. L’adynamie, complète dès le second jour, peut mener rapidement à la mort. Dans les cas moins sévères, la défervescence tardive, souvent en lysis, est suivie d’une convalescence longue et périlleuse.
II. — La pneumonie qui frappe le sommet du poumon est remarquable par les violentes réactions nerveuses qu’elle provoque. Chez l’enfant, ce sont des convulsions, des phénomènes pseudo-méningitiques ; chez l'adulte, un délire intense, une dyspnée extrême, des quintes de toux pénibles, souvent sans expectoration. Au début, le foyer crépitant doit être soigneusement recherché, sans omettre l’auscultation de l’aisselle. Défervescence et résolution sont fréquemment trainantes. La gravité de cette forme découle surtout de sa prédilection pour les terrains débilités ou surmenés.
L'absence au début de signes d’auscultation et même de point de
côté coïncidant avec les symptômes fonctionnels d’une pneumonie, tels sont les caractères de la pneumonie centrale. Avant l'apparition d’un crachat révélateur, on la devine plus qu’on ne la diagnostique, à moins qu’elle ne gagne la superficie.
On a appelé migratrice ou ambulante une pneumonie à foyers d’'hépatisation successifs, évoluant d’une façon subintrante en divers points du poumon avec leurs signes et leurs phases classiques.
La pneumonie n’est jamais double d'emblée, le premier côté pris est encore hépatisé ou déjà en résolution lorsquelesecondest envahi (du quatrième au treizième jour). Comme il n’y a ni nouveau frisson, ni nouveau point de côté, l’auseultation seule peut saisir l’extension de la lésion, à moins qu’un début de défervescence n’aitrendu possible une reprise fébrile. C’est l’asphyxie qui est surtout à redouter. En cas de guérison, la résolution commence dans les dernières régions atteintes.
Le pronostic de la pneumonie massive est encore plus sévère. Ses signes sont fort obscurs. Une matité absolue, avec silence respiratoire complet, une dyspnée formidable sans expectoration, lui donnent à s’y méprendre le masque de la pleurésie à grand épanchement. Elle n’en diffère que par la brusquerie avec laquelle cet ensemble se constitue et qui est incompatible avec l’idée d’une exsudation pleurale.
IT. — L'absence d’expectoration, la bronchite souvent surajoutée, la fréquence de la localisation au sommet et des formes abortives sont autant de traits spéciaux aux pneumonies de l'enfance. La prédominance des signes nerveux les fait encore plus sortir de la banalité.
Rilliet et Barthez ont pu nommer cérébrales des pneumonies, dont les unes, accompagnées de convulsions, parfois générales dès le début, rappellent l’éclampsie (forme éclamptique), tandis que d’autres, par la réunion des vomissements, du mal de tête, du délire, de a constipation opiniâtre, avec l'inégalité du pouls, parfois même le strabisme et la torpeur, rappellent trait pour trait la méningite (forine méningitique). Seule la marche plus rapide, plus fébrile et les signes thoraciques indiquent la vraie nature du mal. |
Enfin, certaines pneumonies infantiles peuvent offrir la physionomie de la fièvre typhoïde (forme typhoïde de Cadet de Gassicourt) et par la stupeur, la diarrhée jointe au mal de tête, peuvent en éveiller l'idée; d'autant plus que point de côté et frisson peuvent faire défaut. Toutefois, la marche différente de la température et les signes thoraciques localisés à un seul poumon (sommet ou base) suffisent généralement à faire éviter l'erreur.
Les vieillards encore verts peuvent faire des pneumonies nor-
males. Plus souvent, la maladie affecte à cette période de la vie des
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allures très spéciales. Elle y est assez fréquente et assez grave pour qu’on ait pu la considérer comme la fin naturelle des vieillards. On peut cependant la voir guérir, mais il n’est pas rare alors que la résolution soit assez trainante pour rendre vraisemblable le diagnostic de tuberculose.
La terminaison fatale est une éventualité bien plus habituelle. Dans ces cas, tantôt la pneumonie se montre avec son cortège classique, mais avec une prédominance remarquable de la torpeur et de l’adynamie, symptômes qui, coïncidant avec la faiblesse croissante de la contraction cardiaque, persistent jusqu’à la mort qu résulte du collapsus; tantôt au contraire la maladie est absolument latente. C'est ainsi que l’on voit succomber dans le coma, d’une manière tout à fait inattendue, des sujets qui s'étaient alités quelques heures avant, ne s’étant plaints les trois ou quatre jours précédents que d’un malaise vague avec frissonnements, ne troublant en rien leur vie habituelle. À peine eût-on remarqué chez eux, à un examen plus attentif, un peu d’abattement ou d’agitation nocturne et de la sécheresse de la langue. Seul le thermomètre, en indiquant constamment une élévation de la température rectale (qui doit toujours être prise dans ces cas), peut alors révéler un état grave dont l’auscultation précise la nature, rapidement confirmée par l’examen anatomique qui fait constater une pneumonie suppurée.
D’autres fois, un ictus apoplectique avec résolution conne. parfois hémiplégie, et même déviation conjuguée de la tête et des yeux, sert d’épilogue à la forme précédente, ou même remplace le frisson initial. Après la mort qui est habituelle, un foyer récent de ramollissement ou d’hémorrhagie peut tout expliquer. Mais l'examen dans certains cas reste négatif (pneumonie apoplectique).
Chez les alcooliques, il est rare que la pneumonie évolue régulièrement. Il est plus fréquent de la voir se dissimuler derrière un violent accès de delirium tremens ; après deux ou trois nuits de furieuse agitation entretenue par des hallucinations effrayantes, le coma apparaît, précédant de peu la mort. Aussi, chez tout buveur délirant, surtout si la langue est sèche et la température élevée, cherchera-t-on toujours la pneumonie.
La pneumonie passe aussi fréquemment inaperçue chez les cachectiques (nerveux, cancéreux, brightiques). Une apyrexie relative (38 degrés), l'absence de crachats et de point de côté, n’engagent guère à pratiquer l’auscultation, qui seule cependant peut expliquer les progrès de la prostration, suivie de près par le coma terminal.
Aussi latente se montre la pneumonie des diabétiques. A la suite de fatigues ou d'émotions, on les voit s’affaisser, puis être pris d’une dyspnée intense et progressive qui peut amener la mort en vingt-
quatre ou quarante-huit heures, malgré une fièvre insignifiante. L’acétonémie a été dans ces cas accusée de la gravité des accidents (pneumonie foudroyante).
Les tuberculeux sont susceptibles (comme M. Jaccoud en a cité plusieurs exemples) de faire à un moment donné de l’évolution de leurs lésions bacillaires une poussée de pneumonie légitime (à pneumocoques). Lorsque l’on rencontre associés à des signes de ramollissement ou d’excavation intéressant l’un ou les deux sommets, des symptômes bien nets d’engouement ou d’hépatisation (râles franchement crépitants ou souffle tubaire) occupant un lobe inférieur, on est en droit de poser le diagnostic de pneumonie chez un tubereuleux, surtout en présence d’un début brusque et hautement fébrile, accompagné d’une expectoration visqueuse, dont l’examen bactériologique sera d’un précieux secours. Toutefois pareil complexus est bien plus fréquemment obscur et méconnu. Le pronostic en est généralement grave, mais non nécessairement fatal.
La pneumonie des cardiaques ne revêt une allure spéciale que si elle complique l’asystolie, ou la provoque d’emblée. Elle échappe alors aisément à l’attention, en raison de son début insidieux sans grand appareil fébrile, et de l’obscurité des signes stéthoscopiques, mal dessinés par une respiration imparfaite et pris souvent, du reste, pour les indices d’un infaretus.
Entre les états aigus que complique le plus fréquemment la pneumonie, l’influenza mérite la première place. M. Ménétrier a montré que le pneumocoque était bien en cause dans la pneumonie grippalet. Que celle-ci ouvre la scène morbide, ou qu’elle survienne après douze ou quinze jours de grippe pure, elle se caractérise par les traits suivants : début par des frissonnements souvent remplacés par une courbature générale, céphalée intense, puis signes d’embarras gastrique avec profond affaissement ; l’expectoration est plus muco-purulente que fibrineuse, les râles plutôt sous-crépitants, le souffle doux. La tendance envahissante des lésions, l’intensité de la dyspnée et de l’adynamie sont trop souvent du plus fâcheux augure.
Il existe cependant des formes moins graves, à foyers successifs, avec fièvre rémittente et capricieuse, qui après douze ou quinze jours évoluent vers la guérison, malgré une résolution traînante.
Il faut entendre par pneumo-typhus, non la pneumonie éclatant au cours d’une fièvre typhoïde, mais un processus bâtard, d’un diagnostic extrêmement difficile, au moins au début. On croit assister à une pneumonie adynamique, quand, du cinquième au septième jour, les signes pulmonaires tournent court. La fièvre subsiste ; sur le
MÉNÉTRIER, Grippe el pneumonie (Thèse de Paris
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ventre ballonné apparaissent des taches rosées, en même temps que s’installe la diarrhée ocreuse de la dothiénentérie qui se dégage avec ses stigmates classiques. Est-ce là simplement une localisation pulmonaire du bacille d’Eberth, ou le pneumocoque vient-il se greffer sur l’autre infection? La question n’est pas encore absolument tranchée.
Il n’en serait pas de même de la pneumonie dite palustre qui semble bien relever directement de l’impaludisme. Elle se caractérise par l’existence simultanée d’accès de fièvre à type quotidien ou tierce et de signes intermittents d'hépatisation en foyers (ràles fins, souffle, etc.) qui s’effacent presque entièrement dans les périodes apyrétiques. Ces accidents sont, d’autre part, justiciables de la quinine. On ne saurait les identifier avec la pneumonie vraie.
Les pneumonies dites rhumatismale et érysipélateuse, qui n’ont de la pneumonie vraie que le nom, seront étudiées à propos de ces états morbides.
Diagnostic. — La pneumonie franche, régulière, se caractérise par un ensemble de signes si particuliers, qu’un médecin instruit la méconnaît difficilement. Frisson, fièvre intense, point de côté, expectoration visqueuse forment un complexus qui en éveille immédiatement l’idée.
Cependant, si l’on réfléchit aux cas nombreux dans lesquels tel ou tel de ces éléments fait défaut, si l’on songe que, en dehors du crachat rouillé, il n’existe pas un seul signe qui appartienne réellement en propre à la pneumonie, on comprendra aisément qu’elle soit encore assez fréquemment reconnue seulement à l’autopsie, ou confondue avec d’autres états morbides.
Lorsque l’attention est accaparée tout entière par l’état général, c’est pour une fièvre typhoïde que l’on sera surtout tenté de prendre la pneumonie adynamique, certaines pneumonies du sommet ou même des pneumonies centrales.
Chez l’enfant, c’est l’idée de la méningite qui hantera le plus souvent l'esprit du médecin; chez quelques vieillards, celle de l’apoplexie. À cet âge du reste, la pneumonie pourra passer simplement inaperçue ; de même chez les cachectiques avancés. La pneumonie des alcooliques, nous l'avons vu, en imposera surtout pour une crise de delirium tremens.
Dans tous ces cas particuliers , il suffira souvent de penser à la possibilité de l'erreur pour l’éviter, grâce à un examen complet du thorax, à une interprétation rationnelle de la courbe thermique (prendre toujours la température centrale chez les vieillards) et des quelques symptômes que l’on observe.
Dans une autre série de faits, les signes stéthoscopiques eux-mêmes
prêtent à discussion. L'erreur la plus difficile à éviter est peut-être celle qui consiste à prendre une pneumonie franche pour une pneumonte caséeuse où inversement. Il est des cas où, en l’absence d’antécédents tuberculeux, la phtisie pneumonique emprunte à tel point le masque de l’hépatisation légitime, que l’hésitation est bien permise. Des indices assez vagues, perceptibles seulement pour un. clinicien exercé, trancheront seuls la question. Tels sont l’habitus général du sujet, la courbe capricieuse de la température et surtout l'absence de résolution. Au début toutefois, la découverte de nombreux pneumocoques dans les crachats peut être un précieux indice. Quant à la recherche du bacille dans cette forme de la tuberculose, elle demeure fréquemment stérile.
Le diagnostic du pneumo-typhus n’est pas moins obscur, et l’on croit souvent à une pneumonie vraie, jusqu’à l’apparition des taches rosées.
La congestion pulmonaire aiguë à forme pneumonique, qui n’est à vrai dire qu’un degré atténué de la pneumonie vraie, s’en distingue cependant par quelques indices. L’expectoration est plutôt gommeuse que visqueuse. Les râles plus humides se rapprochent des sous-crépitants. Le souffle n’a jamais la rudesse du souffle tubaire. Enfin l’état général est habituellement plus satisfaisant.
Nous avons déjà insisté sur les traits communs qui rapprochent la pneumonie massive de la pleurésie. Une pneumonie simple, pour peu qu’elle occupe la base et s’accompagne d’un souffle modéré, pourra parfois en imposer pour un épanchement : la recherche des vibrations thoraciques et de la bronchophonie préservera de cette méprise. :
Chez l’enfanton distinguerala pneumonie de la broncho-pneumonie aux quelques traits suivants qui caractérisent cette dernière : râles vibrants généralisés, foyers souvent multiples et disséminés de râles fins et de souffle; évolution par poussées fébriles successives alternant avec des périodes de calme.
= Nous ne reviendrons pas sur le diagnostic du degré de la lésion et des complications, dont nous avons donné les éléments en étudiant les symptômes.
Pronostic. — Le pronostic de la pneumonie en général offre une gravité incontestable ; mais il varie selon tant de conditions différentes, qu'il est impossible de fixer exactement par un chiffre la mortalité même approximative de la maladie.
Rappelons qu'il devient plus sévère à partir de quarante ans et bien plus encore après soixante (mort dans 50 pour 100 des cas); que chez la femme l’état puerpéral l’assombrit très notablement.
Nous avons dit et nous répétons que les alcooliques, les brigh-
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tiques, les diabétiques pris de pneumonie sont trop souvent voués à la mort. Il en est de même pour les cachectiques.
Enfin, toutes choses égales d’ailleurs, c’est peut-être le génie épidémique régnant qui fait varier la gravité de la pneumonie dans les proportions les plus inattendues.
On sait que c’est principalement au cours des épidémies pneumoniques et aussi des épidémies de grippe que s’observent les formes les plus infectantes (formes ataxo-adynamique, compliquées): La virulence du pneumocoque est alors telle, qu’elle peut se manifester dès l’abord par l’hyperthermie extrême, la prostration précoce, le délire intense et surtout la faiblesse et l’arythmie des contractions cardiaques, qui est encore un des signes du plus fâcheux augure. Aussi est-ce par l’observation attentive des caractères du pouls que l’on aura les plus grandes chances d'éviter les erreurs grossières de pronostic. Quant aux complications, nous avons montré, au cours de notre description, dans quelle mesure chacune d’elles faisait varier la gravité de la maladie causale.
Traitement. — La thérapeutique de la pneumonie a subi les vicissitudes des théories successives qui ont dominé sa pathogénie. C’est une des affections contre lesquelles, en raison de son acuité probablement, on a mis en œuvre les moyens les plus violents, trop souvent au détriment des malades auxquels il fallait une vigueur peu commune pour résister à la fois aux assauts du mal et à ceux du traitement.
Depuis les temps hippocratiques jusqu’à une époque peu éloignée de la nôtre, la saignée a été le remède par excellence de la pneumonie. Aucun médecin n’eût alors osé contester la valeur des émissions sanguines et, si l’on discutait, c'était uniquement sur le nombre et l'abondance des saignées, ou encore sur le choix de telle veine ou de telle autre. Les règles posées à ce point de vue par Bouillaud montrent à quel point, depuis lui, les mœurs médicales ont changé, puisque ce grand clinicien ne tirait pas journellement moins de trois à quatre palettes de sang jusqu’à la défervescence et se füt fait un scrupule de ne pas atteindre ce chiffre. Il fallut le bon sens et l’autorité de Grisolle, il fallut le scepticisme de Biett, de Magendie, de Magnus Huss, démontrant la tendance naturelle de la pneumonie vers la guérison, sans aucune médication, pour maîtriser ces abus inutiles et dangereux.
Ce ne fut pas seulement la saignée que les défenseurs de l’expectation eurent à combattre; depuis la fin du dix-huitième siècle, Rasori (de Pavie) avait inauguré la fameuse méthode qui garde son nom, méthode destinée à vaincre le stimulus ou exagération des forces vitales, cause première, selon lui, de la pneumonie. C’est par l’admi-
nistration du tartre stibié à hautes doses qu’il prétendait arriver à ses fins. En donnant en vingt-quatre heures de 3 à 6 grammes d’émétique (en solution, 1 gramme pour 1 litre d’eau), après une période de réaction marquée par des vomissements et de la diarrhée, il obtenait ce qu'il appelait la tolérance, c’est-à-dire un état de torpeur voisin du collapsus, preuve de la défaite du stimulus. Cette médicationt trouva en France, comme succédané ou comme auxiliaire de la saignée, des défenseurs convaincus. Deux ‘des plus illustres parmi les modernes furent Laennec et Grisolle, qui cependant n’adoptèrent pas les doses massives du médecin italien, car ils ne donnaient guère par jour que de 30 à 50 centigrammes d’émétique (dans une potion gommeuse de 120 grammes, par cuillerées à bouche d'heure en heure). Ce n’est que dans cette mesure que la médication stibiée compte encore quelques adeptes. Le Kkermès minéral, l’ipéca, l’oxyde blanc d’antimoine ne sont au point de vue de la méthode contro-stimulante que de faibles doublures de l’émétique.
L'alcool à haute dose contre la pneumonie fut préconisé pour la première fois par Brown (d’Édimbourg) qui atiribuait la maladie à un défaut d'incitation. Il ne rencontra pas d’imitateurs et son idée fut enterrée jusqu’en 1860, époque à laquelle Todd! la remit en honneur et la fit sienne. Aussi est-ce à lui qu’on en attribue généralement le mérite. En France, Béhier, M, Jaccoud contribuèrent pour une large part à la vulgariser.
C’est en Allemagne que prit naissance la vogue des antipyrétiques dans le traitement de la pneumonie, et cela grâce aux travaux de Traube, de Wunderlich, de Thomas et de Jürgensen, qui montrèrent l'importance capitale de l’élément fièvre dans la maladie et les dangers de l’hyperthermie. D'où l’indication du sulfate de quinine à hautes doses, de la digitale et des bains froids.
Telle est en quelques traits la thérapeutique, pour ainsi dire traditionnelle, de la pneumonie. A l’heure actuelle, sa nature intime nous est connue, et de cette notion précise est né un grand apaisement. Les tentatives faites en vue de combattre l’agent pathogène au sein même de l’économie sont jusqu'ici demeurées stériles.Il n’existe donc pas de médication spécifique de la pneumonie. Aucune méthode n’est capable d'interrompre l’évolution naturelle du pneumocoque, et notre rôle doit se borner à surveiller les réactions qu’il provoque sur l'organisme dans leurs localisations variées et à les combattre dans la mesure de nos moyens. Nous savons que les jours de ce germe sont comptés; nous devons placer le malade dans les conditions
La potion de Todd est ainsi composée
Cognac ou rhum......... 60 grammes.
Julep gommeux ......... 60 —
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dynamiques les meilleures pour qu’il sorte vainqueur de cet assaut momentané, tout en luttant, selon les cas, contre telle manifestation dont la prédominance peut devenir un danger.
Ainsi donc, traitement purement symptomatique, et par suite variable suivant les formes cliniques de la maladie. Voyons d’abord ce qu'il convient de penser des remèdes traditionnels.
Antiphlogistiques. — Le soulagement du point de côté et de la dyspnée, l’abaissement de la température, résultats constants et immédiats de la saignée, étaient bien faits pour séduire nos devanciers. Ces avantages tout momentanés sont, il est vrai, compensés par de graves inconvénients. La perte en globules rouges, c’est-à-dire en oxygène, l'augmentation de fibrine dans le sang, et aussi la multiplication des leucocytes qui favorisent, dans une certaine mesure, la suppuration, en font une arme à deux tranchants. Elle n’en demeure pas moins, dans quelques cas limités, une ressource inappréciable qu’on aurait grand tort de dédaigner. Chez un sujet jeune et vigoureux, atteint de lésions initiales, congestives et étendues, une émission sanguine est seule capable de conjurer les menaces de l’asphyxie aiguë. Elle a l’immense avantage de faire gagner du temps.
Le tartre stibié s’impose-t-il aussi dans certaines conditions? Nous ne le croyons pas, et cet agent ne compte plus dans la génération actuelle qu'un bien petit nombre d’adeptes. Pour ces derniers, à la dose nauséeuse (30 centigrammes)!, il offrirait la propriété d’amener la contraction réflexe des capillaires pulmonaires. Toutefois, la prostration (tolérance), autrefois recherchée, est combaitue maintenant par l’emploi simultané de l’alcool. Quoi qu’il en soit, en regard des vertus assez problématiques de l’émétique, il convient de rappeler : son action dépressive certaine sur le système nerveux et sur le cœur, l’irritation violente qu’il provoque sur le tube digestif et son influence nulle sur l’exsudat, qui, le plus souvent, en font un remède inutile et dangereux, déplorable même chez les enfan's.
Bien plus inoffensif, le kermès? minéral, à la dose de 10 à
Potion contro-stimulante
Tartre stibié ..... 30 centigrammes.
Eau de tilleul..... 250 grammes.
Sirop diacode..... 30 —
Par cuillerées à soupe, d'heure en heure.
2. C’est une poudre rouge pourpre foncé, inodore, insoluble dans l’eau (bisulfure d’antimoine hydraté). Doses : 10 à 50 centigrammes, chez les enfants; 20 centigrammes à 2 grammes, chez les adultes.
KORTÉSHorvonte ange *< 0,50 centigrammes.
E. de laurier-cerise.. |
Endettileul---7#7*" aa 30 grammes.
50 centigrammes, dans les vingt-quatre heures, agit comme nauséeux faible, et surtout comme expectorant. Il offre quelques avantages dans la pneumonie greffée sur une bronchite chronique.
Nous en dirons autant de l’oxyde blanc d’antimoine!, expectorant sans danger, et d’un usage utile dans la cure de la pneumonie infantile.
Quant à l’ipéca*, c’est dans la pneumonie bilieuse qu’il trouve, comme évacuant, sa véritable indication.
Révulsifs. — Le vésicatoire dans la pneumonie a eu de tout temps ses partisans et ses détracteurs. Appliqué par les uns dès le début, par les autres à la période de résolution seulement, on ne peut lui contester la valeur d’un révulsif énergique. Peut-être, d’après les théories actuelles, agirait-il en outre en activant la genèse des phagocytes, destructeurs de germes. Le tourment réel qu'il cause au malade, joint à son action irritante sur le filtre rénal déjà touché par le pneumocoque, lui fait néanmoins des ennemis déclarés”.
L’emploi des ventouses scarifiées ou des sangsues n’est pas passible des mêmes reproches. Leur intervention agit plus à titre révulsif que par la soustraction sanguine, assez insignifiante pour n'être pas contre-indiquée par l’âge ou la faiblesse du malade. Appliquées sur le thorax du côté malade, les ventouses scarifiées sont, dès le début, fort avantageuses ; elles ont notamment une action presque sûre sur le point de côté et la dyspnée concomitante.
Très rationnel dans la pneumonie, l’usage des antipyrétiques est aussi fondé actuellement sur les vertus antimicrobiennes qui leur sont théoriquement attribuées. Dans cet ordre, le sulfate de quinine est un des agents le plus souvent prescrits. À dose moyenne (50 centigrammes, 1 gramme), il n’abaisse pas sensiblement la température et ne possède sur le germe contage qu’un pouvoir mystérieux et hypothétique. Il n’est réellement antipyrétique qu’à doses massives (45,50, 2 grammes, 3 grammes), c’est-à-dire dans des conditions non toujours inoffensives.
1. Poudre blanche insoluble dans l’eau. Doses : 1 à 2 grammes en suspension dans une potion gomméuse ou un looch.
2, Poudre d’ipéca......... 1,50 où 2 grammes.
Sirop de menthe ....... 30 —
À prendre en deux fois, à dix minutes d'intervalle; boire de l’eau tiède ou de la tisane pour faciliter les vomissements.
3. À côté du vésicatoire doit prendre place un moyen thérapeutique récemment expérimenté coutre la pneumonie et consistant à provoquer en divers points du corps (sous [a peau des membres) la formation d’abcès artificiels localisés, par l'injection sous-cutanée d'essence de térébenthine. Cette méthode agirait par la multiplication, dans le champ circulatoire, de leucocytes destructeurs de germes (en vertu de la théorie phagocytaire). Toutefois, elle ne peut encore inscrire à son actif qu'un trop petit nombre de faits pour qu’il soit permis de l’ériger en médication systématique.
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Il en est de même de la digitale, qui n’agit dans la pneumonie qu’à des doses souvent mal supportées (1 gramme, 19,90, 2 et 3 grammes en infusion) et périlleuses. Elle a pourtant de très chauds partisans.
La vératrine est d’un maniement encore plus dangereux, car, si elle modère la fièvre, son action dépressive sur le cœur la rend réellement funeste aux pneumoniques.
L’antipyrine! n'offre pas ces divers inconvénients ; à la dose de 4 grammes (50 centigrammes toutes les trois heures), elle est fort bien supportée et procure un réel soulagement. Toutefois, en cas de néphrite, on devra se méfier de son action d’arrêt sur l’émonction rénale.
L'eau froide?, préconisée par Brand, Jürgensen, Liebermeister, s'adresse aux formes hautement fébriles. La méthode n’a rencontré, en France, que peu d’écho. Cependant bien maniée, dans la pneumonie ataxo-adynamique, elle semble réellement avoir sur Le système nerveux une action tonique de premier ordre.
L’alcool est l'élément fondamental de la médication tonique, il soutient les forces du malade et modère en même temps la tempéraiure. On peut l’administrer sous toutes les formes”. L'important est de rendre celles-ci bien acceptables pour le malade (grogs au cognac, au rhum, au kirsch, vins généreux, porto, malaga, madère, xérès, champagne). On peut lui associer l’extrait de quinquina, qu’il est souvent préférable de prescrire en pilules, à cause de son goût désagréable.
Enfin, aux formes adynamiques avec tendance au collapsus s'adressent l’éther et la caféine“ qui, en injections hypodermiques, ont sur lé système nerveux une action des plus énergiques.
L’exagération du point de côté, de la dyspnée, du délire, l’in-
Potion cordiale (Dujardin-Beaumetz
Extrait sec de quinquina. 4 grammes.
Alcoolat de mélisse..... 30 — Teinture de cannelle.... 8 — Vin de Malaga.......... 90 == Sp. d’éc. d’or. amères.. 30 -—
Par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures. 4. Solution pour injections hypodermiques :
Benzoate de soude...... 3 grammes.
C'aféimeneereec-creercre 2 — Eau bouillie ........... 10 —
Une à trois injections par jour. Chaque seringue contient 20 centigrammes de caféine.
somnie exigeront souvent l’intervention des agents de la médication calmante. Ici l’opium et la morphine méritent, comme toujours, le premier rang. Les bromures seront préférés chez les malades dont le filtre rénal est touché. On pourra les associer au chloral chez les enfants!. On se méfiera cependant de ce dernier hypnotique si la contraction cardiaque faiblit.
Tel est, en résumé, l'arsenal thérapeutique de la pneumonie. Il appartient au praticien de faire choix de telle ou telle arme, selon la prédominance de tel ou tel symptôme. ,;
La pneumonie régulière réclame une intervention modérée. Repos au lit, alimentation liquide (bouillon et lait), huit à dix ventouses scarifiées sur le point de côté; plus tard, quelques ventouses sèches pour modérer la dyspnée; 60 à 80 grammes de rhum ou de cognac (diversement associé ou dilué, selon le goût du malade); 2 à 4 grammes d’antipyrine (par cachets de 50 centigrammes); contre l'agitation ou l’insomnie, 2 à 5 centigrammes d’extrait thébaïque (en pilules): tels sont les moyens qui suffisent généralement à conduire le pneumonique jusqu’à la défervescence.
La médication tonique (alcool, éther, caféine) est par excellence celle des pneumonies secondaires (mal de Bright, cancer), de la pneumonie adynamique, de la pneumonie sénile, de la pneumonie des buveurs (alcool à haute dose, extrait thébaïque, 5 à 20 centigrammes).
A la pneumonie bilieuse s'adressent, en outre, les vomitifs et les évacuants ; à la pneumonie palustre, à celle de la grippe, le sulfate de quinine. ;
Chez les jeunes enfants, on sera très sobre de médicaments : 15 à 20 grammes de rhum pur, par cuillerées à café ou en grogs, un peu de chloral le soir contre l’agitation ou le délire, ou mieux, un à deux bains tièdes d’un quart d'heure et, si la dyspnée est intense, un à deux bains sinapisés de même durée, composeront souvent toute la thérapeutique.
À. SALLARD.
ie Bromure de potassium. 7 grammes.
Élaontoduououodéinnes aa 60 —_—
Une cuillerée à bouche dans une tasse de lait avec un jaune d’œuf (D.-Beaumetz).
Historique.— Depuis longtemps on avait reconnu qu’à côté dela pneumonie franche il y a des inflammations bâtardes du poumon que Boerhaave, Sydenham, Van Swieten désignaient sous le nom de peripneumonia notha. Ge n’est pourtant que dans la première moitié de notre siècle que les caractères particuliers de cette forme de pneumonie furent établis avec précision. On démontra qu’elle est plus fréquente chez les enfants et atteint habituellement les deux poumons à la fois (Léger, thèse de 1823) ; que ses lésions ont une distribution lobulaire (Lanoix, Berton), ce qui tient à ce qu’elles sont en relation constante avec une bronchite (Burnet, de la Berge). Seifert, en 1838, lui donna le nom de broncho-pneumonie. D
A l’époque où parut le remarquable traité de Rülliet et Barthez, la distinction entre les deux pneumonies était déjà généralement admise. Barrier compléta l’œuvre de ses devanciers en déterminant les formes anatomiques de la pneumonie lobulaire.
Vers 1840 et 1844, les travaux de Fauvel sur les bronchites, ceux de Legendre et Bailly, qui décrivirent l’état fœtal, amenèrent une réaction singulière ; on en vint à se demander si les lésions parenchymateuses de la broncho-pneumonie sont bien de nature inflammatoire.C’est ainsi que pour Hardy et Béhier il n’y a point de bronchopneumonie véritable et la prétendue pneumonie lobulaire n’est qu’une conséquence mécanique de la bronchite capillaire.
L'introduction du microscope en anatomie pathologique permit une appréciation plus exacte des faits. Les résultats acquis par
- Damaschino et surtout par MM. Charcot, Balzer, Joffroy!, ete., furent universellement confirmés et forment la base de notre conception actuelle de la pneumonie lobulaire.
Plus récemment c’est le côté étiologique et pathogénique de la question qui, à son tour, a attiré l'attention. Nous verrons qu'après avoir cherché à établir une distinction entre les broncho-pneumo-
1. CHARcoT, Leçons 1877-18 (Œuvres complètes, t. V). — BALZER (Thèse de Paris, 1878, et article Broncho-pneumonie du Now. Das de méd. et dé chir. 2e 1880).— JorFroy (Thèse d’agrégation, 1880).
FA
mes, suivant la nature de la maladie qu’elles compliquent, on tend à revenir à la doctrine unicistef.
Pour nous, la broncho-pneumonie est constituée par la réaction anflammatoire des bronches et du parenchyme pulmonaire sous l'influence d'une infection qui peut être causée par divers microbes, la symptomatologie et l'anatomie pathologique restant à peu près udentiques, quelle que soit l’espèce microbienne qui joue le rôle d'agent pathogène.
Anatomie pathologique. — Les lésions de la broncho-pneumonie sont éminemment complexes ; elles sont constituées par deux éléments fondamentaux, la bronchite et la pneumonie lobulaire, auxquels viennent se joindre des lésions accessoires, l’état fœtal, l’'emphysème, la congestion, des lésions de la plèvre et des ganglions lymphatiques, enfin des lésions portant sur des organes éloignés.
LÉSIONS FONDAMENTALES. — La bronchite est l’élément primordial de la broncho-pneumonie; c’est elle qui commande la répartition des lésions parenchymateuses qui n’en sont que l'extension. Elle est donc constante, mais d'intensité inégale suivant les points. Les grosses bronches sont souvent moins atteintes que les ramifications moyennes et petites (bronchite capillaire). Les bronches enflammées, et ce sont surtout celles des parties postérieures et inférieures, ont leur muqueuse rouge et tuméfiée ; leur calibre est rempli de muco-pus qu'on voit sourdre de leur section sur une coupe du poumon et que le microscope montre composé de leucocytes nombreux et de cellules épithéliales ; l’exsudat peut être pseudo-mermbraneux dans la bronchopneumonie diphtérique. On observe parfois une dilatation des bronchés, qu’on attribue à la destruction de leur tunique musculaire ; elle est de règle dans les formes prolongées ou chroniques, mais peut survenir d’une façon précoce dans quelques cas aigus. Les lésions histologiques sont les mêmes que dans les bronchites non accompagnées de pneumonie lobulaire, plus marquées seulement dans les ramifications intra-lobulaires.
Pneumonie lobulaire.— Ce qui frappe tout d’abord à l’examen des organes respiratoires, c’est l’induration de certaines portions du poumon. La consistance etla coloration de ces parties altérées sont assez variables,et pour caractériser leur apparence les auteurs se sont servis de termes impliquant une comparaison soit avec le tissu du foie, hépatisation, soit avec le tissu de la rate, splénisation. Contrairement à ce qui a lieu pour la pneumonie franche, c’est la splénisation qui est la lésion constitutive principale, sinon exclusive, de la bronchopneumonie.
1. Voir Mosny, Broncho-pneumonie, Paris, 1892, 1 volume de la Bibliothèque médicale Charcot-Debove.
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Les lésions sont en règle générale réparties en noyaux disséminés, les uns superficiels, les autres profonds qu’on découvre en faisantune coupe, ou mieux encore par le palper. Ces noyaux correspondent, selon leur volume, soit à un lobule pulmonaire isolé, soit à un territoire formé d’un petitnombre de lobules ; comme les lobules, en effet, les noyaux affectent la forme générale d’une pyramide à base tournée du côté de la plèvre, ou la forme polyédrique s’ils sont profonds ; ils sont limités par les cloisons interlobulaires conjonctives qui sont plus apparentes que normalement. Le nom de pneumonie lobulaire est donc justifié. On trouve en outre fréquemment, et surtout aux bases, des blocs de splénisation plus étendus, correspondant à un lobe tout entier ou à une portion considérable d’un lobe; ces blocs eux-mêmes doivent être considérés comme résultant de la confluence de lésions lobulaires. À côté et dans l'intervalle des parties indurées, le parenchyme peut être normal; plus souvent il présente, au moins partiellement, telle ou telle des lésions accessoires dont nous parlerons plus bas. Les deux poumons sont toujours atteints, inégalement ou avec une certaine symétrie; les lésions ont une tendance marquée à prédominer dans les régions déclives.
À côté de leur dissémination, un des caractères essentiels des lésions de la pneumonie lobulaire est leur diversité; les lobules altérés d’un même poumon, ceux qui composent un même bloc, ont souvent une couleur et une consistance assez différentes. Cela tient à ce que la maladie procède par poussées successives ; les lobules n'ayant pas été envahis en même temps, le processus peut y être d'intensité inégale et à des degrés variables de son évolution.
Il est d’usage, depuis Barrier, de décrire trois formes anatomiques de la broncho-pneumonie suivant la distribution des lésions; elles ont plusieurs fois changé de nom, ce qui a amené une certaine confusion. Cette classification est d’ailleurs tout à fait artificielle et dans bien des cas on ne sait où ranger tel cas donné ; aussi leur fréquence relative est-elle diversement appréciée par les auteurs. Ces formes sont les suivantes :
1° La forme lobulaire disséminée, dans laquelle il n’existe que des noyaux de petit volume, parsemés inégalement, mais plus abondants vers les bases. Ces noyaux font généralement saillie à la surface du tissu sain, d’où la dénomination de broncho-pneumonie mamelonnée.
2 La forme lobulaire généralisée (spléno-pneumonie aiguë de Joffroy, forme confluente de Bouchut), qui paraît la plus fréquente, caractérisée par l’existence de lésions de splénisation confluentes, surtout aux bases, dans lesquelles les lobules sont pourtant nettement distincts; il y a en même temps des lésions disséminées.
3° La forme pseudo-lobaire (broncho-pneumonie à forme lobaire de Damaschino), dans laquelle les lésions confluentes ont une telle uniformité qu’on pourrait les confondre avec celles de la pneumonie franche ; il y a toutefois en même temps des nodules disséminés, de la bronchite et des régions à l’état fœtal. D’après Parrot, cette variété, la plus rare, appartient surtout aux enfants en bas âge.
Splénisation. Nodules péribronchiques. — Il nous faut actuellement soumettre les lésions essentielles de la broncho-pneumonie à un examen plus approfondi. Qu'il s’agisse de petits noyaux d’induration (pneumonie lobulaire) ou de foyers étendus (splénisation, pneumonie pseudo-lobaire), l’aspect du tissu altéré et ses caractères histologiques sont les mêmes. Le tissu pulmonaire splénisé est d’un rouge sombre ou marbré de nuances différentes, dur mais non friable; il ne crépite pas ou fort peu; il est lourd, et plongé dans l’eau il gagne lentement le fond du vase; l’insufflation lui rend plus ou moins l’aspect normal ; sa surface de section est lisse, non granuleuse ou à granulations peu marquées, paraît humide, mais ne fournit au raclage que peu de liquide sanglant ; tout cela rappelle beaucoup la pneumonie franche à la période d’engouement. Regardant attentivement la coupe transversale d’un lobule splénisé, on y remarque souvent un certain nombre de taches opaques, grisâtres, entourant les points d’où la pression faisait sourdre du pus, c’est-à-dire les bronches. Ce sont les nodules péribronchiques de Charcot, qui répondent à de petites zones d’hépatisation. Ils peuvent n’être pas appréciables à l'œil nu, ce qui arrive quand la lésion est de date encore récente ou dans certaines formes qu’on observe chez les cachectiques et les vieillards (pneumonie planiforme).
L’histologie démontre qu’à la splénisation correspond l’état anatomique qu’on décrit sous le nom de pneumonie catarrhale ou épithéliale. Les cloisons alvéolaires ont leurs capillaires gorgés de sang ; les cellules de l’épithélium pulmonaire quiles tapissent sont gonflées, globuleuses, se détachent et tombent dans la cavité de l’alvéole où elles se mêlent à des globules blancs sortis des vaisseaux par diapédèse et à un certain nombre de globules rouges de même origine. Tous ces éléments nagent dans un exsudat liquide granuleux, qui contient en outre, mais pas constamment, des filaments ténus de fibrine. — Les bronches intra-lobulaires sont congestionnées, remplies de pus, peuvent avoir conservé leur épithélium cylindrique, mais ont leurs parois tout infiltrées de cellules rondes. L’artère pulmonaire satellite de la bronche est presque toujours remarquablement -intacte. Dans une certaine zone autour de ces bronches (et souvent, d’après mes observations, même quand les nodules péribronchiques n’apparaissaient pas nettement à l’œil nu), les alvéoles sont aplatis,
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F1G. 1.— Coupe transversale d’un lobule pulmonaire atteint de broncho-pneumonic.
a, travée conjonctive périlobulaire épaissie ; — b, zone de splénisation; — c, zone d’hépalisation constituant le nodule péribronchique avec la bronche enflammée (d) et l’artère (e); — f, vaisseau
sanguin; — g, vaisseau Jymphatique.
F1G. 2. — Coupe d’un nodule péribronchique (grossissement plus fort que dans la
figure 1).
a, artère; — b, bronche dont l’épithélium est resté en place et qui contient du pus; — €, tissu conjonctif péribronchique épaissi; — d, zone d’hépatisation (alvéoles remplis de fibrine et de globules
de pus); — e, tissu pulmonaire splénisé.
inces par M. À. Gombault et sont empruntées a La
(Ces deux figures ont été dess thèse de M. Balzer.)
remplis d’un exsudat dans lequel les globules rouges et la fibrine sont notablement plus abondants qu'ailleurs pendant que les cloisons interalvéolaires sont envahies par linfiltration leucocytique. Les nodules péribronchiques sont, en un mot, constitués par des noyaux de pneumonie fibrineuse. — Enfin les parois mêmes des lobules sont enflammées également et, nous l’avons dit, plus distinctes qu’à l’état normal ; les cloisons interlobulaires et leurs expansions interacineuses sont congestionnées, épaissies, infiltrées de cellules migratrices ; leurs vaisseaux lymphatiques sont parfois extrêmement dilatés et gorgés de fibrine et de leucocytes auxquels peuvent se mêler des globules rouges.
A titre de simples variantes anatomiques il faut citer les cas où une hémorrhagie intra-lobulaire abondante donne à quelques nodules l'aspect de foyers apoplectiques ; d’autre part ceux où l’exsudation fibrineuse prend des proportions anomales dans tout un lobule, au point qu’il y a une véritable hépatisation lobulaire. Ces variétés n’appartiennent pas exclusivement à des broncho-pneumonies de cause spéciale, quoiqu’elles soient un peu plus fréquentes dans la grippe et dans la diphtérie. Dans la rougeole on a noté l'importance que prennent parfois les lésions interstitielles, comparables à celles de la péripneumonie bovine.
L'évolution ultérieure des lésions de pneumonie lobulaire est la suivante : à un deuxième degré, la couleur du tissu passe du rouge sombre au rose grisàtre, la densité augmente, la consistance reste dure mais devient friable, la coupe est moins plane et paraît sèche, le raclage entraîne un liquide trouble. Ce stade correspond à la désintégration de la fibrine exsudée, à la dégénérescence granuleuse des cellules épithéliales, avec infiltraticn de plus en plus prononcée du parenchyme et des alvéoles par des leucocytes. L’inflammation prend donc le caractère phlegmoneux ou suppuratif. Il n’est pas impossible que ces lésions soient encore susceptibles de résolution, car il n’y a pas de destruction de la trame du tissu.
Quand la guérison survient, l’exsudat devenu granulo-graisseux est en partie résorbé, en partie éliminé par les crachats ; l’épithélium pulmonaire se reforme. Les cloisons alvéolaires et interlobulaires peuvent rester épaissies si la maladie s’est prolongée (sclérose). Les bronches peuvent demeurer dilatées. .
Siau contraire les’ lésions progressent, la pneumonie lobulaire arrive au stade de suppuration avec destruction du parenchyme. Tout est alors infiltré de pus, le tissu conjonctif est détruit, les fibres élastiques elles-mêmes se fragmentent. C’est autour des bronches intra-lobulaires que débute la suppuration, formant les grains jaunes de Fauvel, ou abcès péribronchiques de Joffroy; quand on les pique
avec un scalpel, il s'échappe une goutte de pus bien lié, ce qui les différencie d'avec des tubercules!. De la confluence des abcès péribronchiques résulte une cavité anfractueuse occupant tout le lobule, un abcès lobularr'e. Lorsqu'un de ces abcès siège sous la plèvre, il peut déterminer une pleurésie; rarement il se rompt, donnant lieu à un pyo-pneumothorax. Peu fréquente également est l'éventualité d’un processus gangréneux venant se greffer sur la suppuration du lobule. — Sous le nom de vacuoles on a décrit des cavités à parois lisses, généralement sous-pleurales, communiquant avec une bronche et contenant de l'air et du muco-pus. L'interprétation de cette lésion, rare d’ailleurs, varie suivant les auteurs ; il s’agit pour les uns de dilatations ou d’abcès bronchiques, pour d’autres de builes d’emphysème où le pus a été lancé par les efforts d'inspiration.
Pathogénie des lésions. — Jetant un coup d'œil d'ensemble sur les lésions constitutives fondamentales de la broncho-pneumonie, nous voyons qu’elles résultent d’une extension de l’inflammation bronchique au parenchyme des lobules. L’envahissement peut se faire soit à l'extrémité des bronchioles, par continuité, soit à travers la paroi de la bronche, par contiguité (nodules péribronchiques). Selon le, degré de l'irritation transmise, et elle est nécessairement plus intense au voisinage de la bronche, il en résulte un processus de pneumonie fibrineuse (nodule péribronchique, quelquefois même hépatisation lobulaire) ou de pneumonie catarrhale (splénisation). Ces deux éléments, hépatisation et splénisation, se combinent donc en proportion variée pour constituer la pneumonie lobulaire. Celle-ci, en définitive, diffère de la pneumonie lobaïire, moins par l'essence de ses lésions que par la coexistence, à un moment donné, de différents degrés de ces lésions et par la répartition topographique de ces divers degrés au sein d’un même lobule.
On a voulu faire une distinction, au point de vue pathogénique, entre la splénisation qui existe parfois seule dans certaines portions du poumon et celle qui accompagne l’hépatisation péribronchique (Charcot, Joffroy); la première serait une inflammation épithéliale due à l’obstruction bronchique, et comparable aux altérations produites dans une glande dont on a lié le canal excréteur ; la seconde se rattacherait au processus phlegmoneux de la pneumonie lobulaire. Cette distinction n’est plus fondée depuis que les études bactériologiques ont montré que toutes ces lésions, bronchite, pneumonie _fibrineuse et zone de pneumonie catarrhale, quelles qu’elles soient,
1. La question longtemps débattue de la caséification possible des produits inflammatoires de la pneumonie lobulaire (broncho-pneumonie caséeuse) est aujourd’hui résolue, et l’on sait qu’il s’agit en pareil cas de tuberculose à forme broncho-pneumonique (voir la Phtisie pulmonaire).
contiennent les micro-organismes pathogènes dont nous parlerons plus bas.
LÉSIONS ACCESSOIRES. — La congestion fait, bien entendu, partie intégrante du processus inflammatoire. Mais, en outre, on trouve communément dans les parties déclives une congestion passive, avec coloration sombre du tissu qui laisse écouler du sang en abondance à la coupe. Les congestions actives, dont nous verrons le rôle considérable en symptomatologie, sont difficilement appréciables à l’autopsie.
L'œdème pulmonaire, exsudation de sérosité dans les alvéoles et les bronches, accompagne dans la règle les congestions passives.
L'état fœtal, de Legendre et Bailly, ou atélectasie, se traduisant par des dépressions violacées ou ardoisées, coexiste fréquemment avec les lésions de la pneumonie lobulaire chez l’enfant; il siège de préférence au niveau des bases et vers les bords des poumons, et contribue à donner à ces organes un aspect bigarré. Nous en avons parlé à propos de la bronchite capillaire.
Une autre lésion mécanique, presque aussi fréquente, est l’emphysème. Il est plus ou moins étendu, prédomine dans les régions antérieures et résulte des efforts de la dyspnée et de la toux.
Les lésions de la plèvre sont de règle au niveau des régions enflammées du poumon; le plus souvent, on n’observe qu’un léger dépoli de la séreuse ou une fausse membrane mince et facile à détacher. Les abcès lobulaires sont recouverts de fausses membranes épaisses et infiltrées de pus. La pleurésie purulente généralisée est rare, la pleurésie séreuse tout à fait exceptionnelle. Très souvent on trouve de petites ecchymoses sous-pleurales.
Lymphangite et adénite. — Le réseau lymphatique sous-pleural et celui des cloisons interlobulaires sont souvent dilatés et visibles à l'œil nu. On trouve les ganglions trachéo-bronchiques constamment tuméfiés, rouges et plus ou moins ramollis; leur suppuration est très rare. 5
LÉSIONS DES ORGANES ÉLOIGNÉS. — Elles ne nous arrêteront pas, car elles sont plutôt en relation avec la maladie primitive et l’infection dont la broncho-pneumonie n’est elle-même qu’une manifestation, ou bien elles dépendent de l’asphyxie. On les retrouvera donc dans les chapitres correspondants. Signalons seulement les altérations diverses des voies respiratoires supérieures, la tuméfaction de la rate, les taches graisseuses du foie, les inflammations simples ou suppuratives des diverses séreuses et des viscères, la dilatation du cœur droit gorgé de caillots ou de sang noir.
Étiologie. — La broncho-pneumonie joue un rôle de premier ordre dans la pathologie de l’enfance; elle est d’une extrême fré-
quence dans les six premières années de la vie. Rare chez l'adulte, on la voit reprendre une certaine importance parmi les maladies des vieillards.
La broncho-pneumonie est primitive ou secondaire. Sans doute, elle a nécessairement pour point de départ une bronchite, qui peut être accompagnée de laryngite et de coryza; mais, quand ces inflammations ne naissent pas sous l'influence d’une cause spécifique classée, on dit la maladie primitive. C’est dans ce sens que la proportion des broncho-pneumonies primitives a pu être évaluée, par Roger, à un tiers des cas; elles se développent surtout avant l’âge de deux ans et chez les vieillards.
L'influence du froid est généralement invoquée en pareil cas; 1l agit vraisemblablement en causant une débilitation momentanée de l'organisme. Toutes les causes de débilitation, telles que les privations, l'encombrement, etc., ainsi que les cachexies, prédisposent à Ja pneumonie lobulaire ou lui préparent un terrain favorable; 1l en est de même du rachitisme et particulièrement de l’athrepsie chez les enfants. Ces causes prédisposantes peuvent également entrer en jeu pour faciliter le développement de broncho-pneumonies secondaires.
La broncho-pneumonie est le plus souvent secondaire, et survient au cours ou à la suite d’une maladie grave, notamment d’une des maladies infectieuses qui comptent la bronchite au nombre de leurs manifestations ou de leurs complications ordinaires. Il faut mettre en première ligne, à cet égard, la diphtérie, la rougeole, la grippe et la coqueluche ; la fièvre typhoïde viendrait ensuite. Plus rarement la broncho-pneumonie complique l’érysipèle (Straus, Stackler, Mosny!), l’entérite infectieuse des enfants (Sevestre), le choléra (Dubreuilh?), la variole, l’infection puerpérale, etc. On l’observe encore dans les maladies de l’encéphale, le mal de Bright, les maladies du cœur.
Doit-on ranger la tuberculose parmi les causes de bronchopaeumonie? Il est aujourd’hui démontré que bien des broncho-pneumonies qu'on croyait de nature simplement inflammatoire, chez les enfants du premier âge, par exemple*, et les broncho-pneumonies dites « caséeuses », qui succèdent souvent à la rougeole et à la coqueluche, sont, en réalité, de nature tuberculeuse. Comme le bacille de Koch est en jeu dans ces cas, leur étude sera mieux placée avec celle de la tuberculose.
1. STRAUS (Rev. mens. de méd. et de chir., 1879, p. 694). — STACKLER (Thèse de Paris, 1881). — Mosny (Arch. de médecine expérim., 1890. p. 272).
DUBREUILH (Thèse de Paris
3. LANDouzY et QuEYRAT, Note sur la tuberculose infantile (Gaz. hebd. de méd. et de chirurg., n° 16, 1886).
Pathogénie.— Le mécanisme suivant lequel agissent ces causes si diverses, et en particulier les maladies infectieuses, commence à être élucidé, grâce aux récentes recherches microbiologiques. Sans nous arrêter aux opinions anciennes, rappelons qu’on avait été conduit à considérer la broncho-pneumonie qui complique telle ou telle maladie infectieuse, comme une localisation de cette maladie, à penser, en d’autres termes, que c’est le microbe spécifique qui provoque les lésions pulmonaires. Le microcoque trouvé en 1880 par Babes dans la pneumonie rubéolique avait donc été soupçonné d’être l’agent même de la rougeole’. De fait, on a rencontré parfois dans les foyers de broncho-pneumonie les bacilles connus de la diphtérie (Darier ?) ou de la fièvre typhoïde (Chantemesse et Widal). Mais bientôt on a constaté dans les foyers de pneumonie lobulaire, dans les zones de splénisation et dans les bronches, la coexistence constante d’autres micro-organismes, appartenant à plusieurs espèces distinctes, qui peuvent à eux seuls produire les lésions pulmonaires. D’après le mémoire récent de M. Netter* qui, outre la mention des travaux antérieurs, contient des recherches personnelles très étendues et précises, les diverses espèces, d’après leur fréquence relative, se placent dans l’ordre suivant : au premier rang le pneumocoque, puis le streptocoque; moins souvent le bacille encapsulé de Friedländer, rare chez l’enfant, et les staphylocoques pyogènes, lesquels existent exceptionnellement isolés; il y en a certainement d’autres encore (coli-bacille, etc.) f.
Il n’y a pas, à ce qu’il semble, de relation nécessaire entre la forme anatomique des lésions, la maladie initiale et l'espèce microbienne qui est en jeu; on rencontre du reste fréquemment des associations microbiennes diverses. On ne saurait par conséquent admettre qu'il y a une broncho-pneumonie morbilleuse, diphtérique, typhoïde, etc., de nature distincte, pas plus qu’il n’est possible de décrire à part une broncho-pneumonie pneumococcienne, streptococcienne, etc. Nous sommes obligés de considérer les bronchopneumonies comme constituant une affection qui peut être causée par divers microbes. La pluralité de son origine microbienne doit être opposée à la constance du pneumocoque dans la pneumonie franche (Netter).
CoRNIL et BABES, Les Bactéries, 1° édit., p
2. J. DARIER, De la broncho-pneumonie dans la diphtérie (Thèse de Paris, 1885). — Note à la Sociélé de biologie, 14 nov. 1885.
3. NETTER, Etude bactériologique de la bfoncho-pneumonie chez l'adulte et chez l'enfant (Arch. de médecine expérim., 1° janv. 1899).
4. GILBERT et GIRODE (Soc. médicale des hôpitaux, 6 févr. 1891). — SEVESTRE et LESAGE (1bid., 22 janv. 1899).
Quant à l'infection dont résulte la broncho-pneumonie, il est légitime d’en chercher l’origine dans la cavité bucco-pharyngée qui peut héberger tous les microbes incriminés, même chez les sujets sains, ainsi que l'ont montré MM. Pasteur, Netter, Thost et Besser. Cette auto-infection est favorisée par la diminution de la résistance de l’organisme, par les troubles de la circulation, ou par l’exaltation de la virulence des microbes bucco-pharyngés. La réalité de cette dernière circonstance a été démontrée expérimentalement pour la diphtérie (Barbier !) et pour la rougeole (Boulloche et Méry*). Parfois la contagion joue un rôle évident, et déjà Grisolle et Guersant avaient signalé l'influence pernicieuse de l’agglomération des enfants atteints de maladies qui prédisposent à la broncho-pneumonie.
Le transport de l’agent virulent dans le poumon a lieu le plus souvent par continuité, parfois par la pénétration à distance de particules salivaires ou alimentaires (section expérimentale des nerfs pneumogastriques, Schluckpneumonie) ; mais la possibilité de l’infection pulmonaire par la voie sanguine n’est pas exclue.
Quand les microbes ont pénétré dans le poumon et y ont pullulé, ils peuvent de là se répandre dans le torrent circulatoire, donnant lieu aux symptômes et aux lésions d’une infection générale, ou agir sur l’économie par l’intermédiaire des toxines qu’ils sécrètent.
Symptomatologie. — Le tableau clinique de la bronchopneumonie diffère suivant une foule de circonstances. D’une façon générale on peut y distinguer deux éléments : 1° les symptômes dus à la lésion locale; ® ceux qui dépendent de l’infection et de la toxémie. Mais les conséquences de ces deux conditions pathologiques s'associent et s’entremêlent généralement si bien, qu’on ne saurait baser une description des symptômes sur cette donnée pathogénique. Nous prendrons pour type la broncho-pneumonie la plus commune, c’est-à-dire celle de l’enfant, et envisagerons successivement les symptômes généraux, les symptômes locaux et la marche de la maladie.
Le début est variable; exceptionnellement il est brusque; dans la règle il est progressif et insidieux. Les signes de l’inflammation lobulaire étant habituellement précédés de ceux d’une bronchite, il est difficile de préciser le moment où la phlegmasie s’étend au parenchyme pulmonaire. Les changements qui se produisent dans les phénomènes stéthoscopiques ont moins de valeur pour indiquer cet egvahissement que les signes tirés des troubles fonctionnels et de l’état général. La dyspnée augmente d'intensité ; la toux devient plus
1. BARBIER, De quelques associations microbiennes dans la diphtérie (Arch. de meédecine expérim., 1891, p. 361). 2. BouLLocHE et MÉRY (Revue des maladies de l'enfance, 1891).
fréquente et plus pénible ; l'élévation de température et l’accélération du pouls marquent un accroissement de la fièvre; le facies du malade, son attitude, son agitation ou son abattement frappent d’embléel’observateur attentif. [1 y a parfois des convulsions ou des vomissements à cette période de début. Les symptômes de la maladie primitive sont souvent modifiés par la complication qui survient. L’éruption de la rougeole est retardée ou disparaît, les quintes de la coqueluche cessent ou perdent leurs caractères, les accès de suffocation du croup font place à une dyspnée permanente.
Un des symptômes essentiels de la broncho-pneumonie confirmée est la dyspnée ; légère au début, disparaissant pendant le sommeil et le repos, elle devient bientôt continue, s'accompagne de battement des ailes du nez et parfois de tirage. Les mouvements respiratoires se répètent trente, quarante ou même cinquante fois par minute; l'inspiration et l'expiration se font avec effort.
La toux est brève, fréquente, douloureuse, quelquefois quinteuse et prend de plus en plus le timbre catarrhal. Les enfants de moins de cinq ans ne crachent pas; au delà de cet âge on observe une expectoration plutôt rare, épaisse et muco-purulente, jaunâtre ou striée de sang. Dans la diphtérie bronchique il peut y avoir expulsion de fausses membranes ramifiées. Le point de côté manque le plus souvent; seuls les enfants de six à quinze ans se plaignent parfois de douleurs thoraciques et ce peut être l'indice d’une pleurésie concomitante.
La fièvre est un symptôme constant de la broncho-pneumonie, mais son intensité et sa marche sont très variables. Tant qu’il n’y a que de la bronchite, la température reste au-dessous de 39 degrés. Dès que le poumon est pris, après des frissons légers et généralement répétés, la température peut monter d'emblée à 39,5, à 40 degrés ou 40°,5, avec un pouls battant de 120 à 150, ou bien elle progresse par oscillations ascendantes pendant deux ou trois jours. Elle se maintient élevée pendant douze, vingt-quatre, quarante-huit heures ou davantage, puis présente une rémission plus ou moins prolongée, suivie de nouvelles exacerbations. Par moments la température du matin peut égaler ou dépasser même celle du soir. En somme rien n’est moins uniforme que les tracés thermométriques dans cette maladie, qui n’a rien de cyclique dans son évolution, et affecte au contraire une marche essentiellement irrégulière. Pour M. Cadet de Gassicourt! qui a fait une étude approfondie de la température dans la broncho-pneumonie et cherché la relation qui existe entre ses variations et les modifications de l’état local, les
1. CADET DE GASSICOURT, Traité clinique des maladies de l'enfance, t. I, p. 303.
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ascensions thermiques seraient en rapport avec l’apparition de foyers de congestion quand elles sont brusques et éphémères, avec l’extension de l’inflammation dans les petites bronches et dans les alvéoles lorsqu'elles sont progressives et prolongées. L’infection générale joue du reste un rôle important dans la marche de la température et peut provoquer des hyperthermies considérables, à allures variables. — Les caractères du pouls sont la faiblesse et la fréquence; ils dépendent à la fois de la fièvre, de la gêne circulatoire dans les poumons et de l’abaissement général de la tension artérielle.
L'enfant qui a perdu son appétit et sa gaieté, est agité etanxieux, ou au contraire abattu et somnolent ; le facies est vultueux, coloré, ou plus souvent livide, même plombé; les pupilles se dilatent, les yeux se cérnent. Sous l'influence de la dyspnée, le petit malade prend la position assise, reste la bouche entr'ouverte, les narines dilatées, et respire avec effort en s’appuyant aux barreaux de son lit. La langue est sèche, saburrale; les urines sont rares et chargées de sels, parfois albumineuses ; la peau est alternativement sèche ou couverte de sueur.
A l’auscultation on perçoit des bruits morbides des deux côtés de la poitrine. Au début il n’y a que des râles sibilants et muqueux plus ou moins fins, avec une sonorité normale ou un peu de tympanisme à la percussion. La broncho-pneumonie disséminée peut, durant toute son évolution, ne pas donner lieu à d’autres signes locaux et ne se distinguer de la bronchite que par les signes rationnels. D’habitude il y a des symptômes se rapportant à des foyers d’'induration pulmonaire disséminés ou cantonnés aux deux bases. On observe alors de la submatité, des râles sous-crépitants fins et de la respiration soufflante;, moins souvent de la matité totale, du souffle tubaire, du râle crépitant avec bronchophonie et vibrations vocales exagérées (forme pseudo-lobaire). Ces signes d’induration, s'ils sont fixes et persistent plusieurs jours aux mêmes points, sont l'indice de foyers de splénisation ou de pneumonie lobulaire un: peu étendus; s'ils sont fugaces, mobiles, et disparaissent du jour au lendemain, ils dépendent de poussées de ces congestions actives signalées par Legendre et Bailly et dont M. Cadet de Gassicourt a bien montré le rôle considérable dans la symptomatologie de la broncho-pneumonie. On soupçonnera l'existence de zones d’atélectasie si l’on constate dans une région l’absence absolue de murmure vésiculaire.
Formes. — Les auteurs ont décrit un nombre presque infini de formes cliniques de la broncho-pneumonie en se fondant sur la répartition des lésions (forme disséminée, forme pseudo-lobaire), sur l'allure clinique de la maladie (formes suraiguë, aiguë, subaiguë),
sur Sa gravité (formes bénigne, moyenne ou grave), sur ses symptômes dominants et son évolution (forme foudroyante, forme suffocante, forme congestive, forme inflammatoire, forme cachectique).
On s’efforce de nos jours de distinguer les cas dans lesquels la lésion locale est presque toute la maladie, de ceux où l’infection générale joue le principal rôle. À ce point de vue on ne saurait établir de formes bien tranchées, les cas mixtes étant de beaucoup les plus fréquents.
Pour nous, nous ne pouvons nous arrêter ici qu'à quelques-unes des particularités qu’affecte la maladie suivant l’âge des sujets.
Le nouveau-né est abattu, refuse le sein, a de l’anxiété respiratoire, de la fièvre par poussées irrégulières, quelquefois de l’hypothermie, des convulsions ; en raison des difficultés de l’examen physique la broncho-pneumonie peut être méconnue.
Chez l'adulte, elle se présente souvent sous la forme suffocante avec température dépassant 40 degrés, une expectoration abondante et souvent sanguinolente, et des signes locaux de bronchite intense et généralisée ; d’autres fois avec les allures d’une maladie infectieuse grave, à forme inflammatoire ou typhoïde. D'ailleurs dans bien des cas l’état infectieux préexistait aux accidents pulmonaires (grippe, fièvre typhoïde, etc.).
Chez le vieillard, la broncho-pneumonie est fréquemment subaiguë et latente (pneumonie hypostatique); la dyspnée est peu marquée, la fièvre peut manquer ou être irrégulière ; la toux, les râles sont mis sur le compte du catarrhe si fréquent à cet âge ; seules l’adynamie, la sécheresse de la langue et des téguments attirent l'attention. D’autres fois on constate une fièvre vive, du délire, et localement de la matité aux bases, des souffles fugaces et de la broncho-égophonie. On observe aussi des formes suraiguës se terminant rapidement par l’asphyxie.
Marche. Durée. Terminaisons.— La durée de la maladie n’a rien de fixe. La cause qui en provoque le développement n’influe pas d’une manière absolue sur sa marche; toutefois il est reconnu que les formes suraiguës se rencontrent surtout dans la diphtérie et dans la broncho-pneumonie primitive des enfants en bas âge; les formes subaiguës ne sont pas rares dans la coqueluche et dans la rougeole.
La forme foudroyante emporte les enfants en moins d’une semaine, voire en deux ou trois jours. Les cas moyens ont une durée de deux à trois semaines environ, quand ils sont suivis de guérison. Il y a enfin des formes prolongées, durant un mois et plus. Il faut se souvenir que la guérison est possible à toutes les périodes de la maladie, même les plus tardives. Les signes qui font prévoir la termi-
naison favorable sont la diminution de la dyspnée, l’abaissement de la température parfois au-dessous de la normale, la diminution corrélative du nombre des pulsations; le visage devient meilleur, les urines augmentent de quantité, l’expectoration est plus abondante; la toux peut persister avec le caractère quinteux quelquefois, pendant plusieurs semaines. La convalescence est lente; les rechutes sont à redouter.
La mort peut survenir à des termes très variables; les statistiques accusent sa plus grande fréquence vers le cinquième et le sixième jour. Elle s’annonce par des symptômes dans lesquels l’asphyxie et l’infection générale entrent chacune pour une part. La cessation de la toux, la rapidité croissante de la respiration qui devient irrégulière et prend le type inverse (respiration expiratrice de Bouchut), le râle trachéal, l'accélération extrême et l’irrégularité du pouls, le refroidissement, la cyanose, la prostration profonde, sont des phénomènes du plus fâcheux augure. Parfois il y a des convulsions terminales, souvent un état de coma véritable.
La terminaison par le passage à l’état chronique, probablement fort exceptionnelle, doit cependant être signalée (voir les Pneumonies chroniques).
Pronostic. — Chez les nouveau-nés et chez les vieillards, la broncho-pneumonie est à peu près constamment mortelle.
Chez les enfants au-dessus de trois ans, la mortalité serait en bloc des trois quarts, d’après Roger. Chez l'adulte, quoique très sérieuse, la maladie est pourtant moins meurtrière. Sa gravité chez les vieillards est bien connue. :
Le pronostic varie suivant la maladie initiale; on peut estimer en moyenne le nombre des guérisons à un tiers pour la rougeole, à la moitié pour la coqueluche, à un dixième seulement pour la diphtérie. Dans la diphtérie morbilleuse, la mort est constante.
L'état antérieur du sujet, les conditions dans lesquelles il est placé (séjour à l'hôpital) ont aussi une influence manifeste sur le pronostic.
Diagnostic. — Ilse base bien moins sur tel ou tel signe en particulier que sur l’ensemble ; nous avons insisté sur l’origine généralement secondaire de la maladie, sur le caractère insidieux du début, sur lirrégularité de la marche, sur la variabilité des signes locaux. Quand on n’observe qu’à un moment de la durée de la maladie, le diagnostic peut être impossible; il s’éclaire généralement par la succession des accidents.
La pneumonie franche se caractérise par son début brusque, en pleine santé, son frisson, son point de côté, ses signes physiques limités, bien nets et fixes, sa localisation unilatérale ; la toux, sèche
au début, s'accompagne plus tard d’une expectoration caractéristique. Il ne pourrait y avoir d’hésitation sérieuse que dans le cas de bronchopneumonie pseudo-lobaire suraiguë.
La difficulté principale consiste dans le diagnostic de la fuberculose à forme broncho-pneumonique, qui peut simuler toutes les formes graves de la broncho-pneumonie. Chez les enfants en bas âge M. Landouzy conseille de suspecter toute broncho-pneumonie qui ne fait pas sa «preuve ». Angel Money (cité par Queyrat) indique comme signe distinctif l’hypertrophie de la rate, qui serait plus marquée dans la tuberculose des nourrissons .— Dans la seconde enfance la tuberculose peut avoir même origine (rougeole, coqueluche), mêmes signes locaux, même marche que la broncho-pneumonie. On ne pourra la distinguer que si elle affecte une allure plus traïnante, s’il y a une discordance manifeste entre les symptômes généraux et les signes locaux, si ces derniers siègent aux sommets, enfin s’il se produit du ramollissement et des cavernes appréciables à l’examen physique. Chez les enfants plus âgés et les adultes, l’examen bacillaire des crachats fournit un caractère péremptoire.
Dans les maladies adynamiques (fièvre typhoïde), chez les cachectiques, chez les vieillards, la broncho-pneumonie peut rester latente, les phénomènes généraux étant nuls et les signes locaux atténués. Bien souvent on a à se demander s’il y a seulement congestion passive hypostatique ou s’il y a phlegmasie, la limite entre ces deux étais étant, anatomiquement même, assez peu tranchée.
Dans certaines conditions particulières, telles que la diphtérie, les symptômes dus à l’obstruction laryngée et à la bronchite coexistante peuvent masquer la broncho-pneumonie, qui ne sera soupçonnée qu’en raison de son extrême fréquence en pareil cas.
Traitement. — Des notions étiologiques que j'ai rappelées découlent certaines règles importantes pour la prophylaxie de la broncho-pneumonie. Il faut autant qu’il est possible séparer les sujets atteints déjà d’affections pulmonaires, d'avec ceux qui ont quelqu’une des maladies prédisposant à la broncho-pneumonie. En second lieu on doit instituer une antisepsie bucco-pharyngée rigoureuse ; à cet effet, les lavages ou irrigations à l’eau boriquée, thymolée, etc., seront répétés plusieurs fois par jour.
Quant à la thérapeutique, elle variera nécessairement suivant la forme, la période de la maladie, la nature des symptômes principaux et l’âge des sujets.
Le traitement classique repose surtout sur l’emploi des révulsifs, ues vomitifs et des calmants. Les vésicatoires peuvent certainement être utiles, et ne sont contre-indiqués que chez les diphtériques; on usera également avec avantage des ventouses sèches pour combattre
la congestion. Les saignées et les ventouses scarifiées sont abandonnées à juste titre. Les vomitifs, répétés au besoin, sont d’un grand secours contre la congestion et quand l'existence de râles abondants disséminés indique l’obstruction bronchique par des mucosités ; ils peuvent faire disparaître des foyers d’atélectasie. L’ipéca doit être préféré au tartre stibié, trop déprimant. Les potions à la belladone, à l’alcoolature d’aconit, à l’eau de laurier-cerise, et même les opiacés chez l’adulte (sirop de morphine, poudre de Dower, etc.) sont souvent administrés en vue de calmer la dyspnée, la toux et l'agitation; on ferait mieux sans doute de s’en abstenir, de même que des expectorants antimoniaux, etc.
Le plus souvent, au lieu de viser la lésion locale sur laquelle on a peu d'action, le but qu’on aura à poursuivre sera de soutenir les forces du malade, de combattre l’adynamie, la torpeur qui surviennent si fréquemment. Tout en donnant une alimentation légère mais substantielle, par le lait, les jus de viande, les jaunes d’œuf, le bouillon, on aura à recourir aux toniques et aux stimulants. L'alcool, qui répond à des indications multiples, est certainement un des médicaments les plus utiles à employer; on prescrit des vins forts, la potion de Todd, des grogs; 40 grammes de rhum ou de cognac chez un enfant de trois ans, 80 grammes à six ans, sont des doses qui n’ont rien d’exagéré. On pourra y joindre, contre le collapsus, l’acétate d’'ammoniaque, l’éther en potion ou en injections hypodermiques, de même que la caféine. Les inhalations d'oxygène peuvent parer à une asphyxie imminente.
Les bains froids, usités à l'étranger depuis un certain temps, ont été récemment préconisés par M. Hutinel!. C’est là une médication qui paraît avoir la plus haute valeur et qui donne parfois des succès inespérés. Elle s’applique surtout aux formes infectieuses, combat l'hyperthermie, calme et soutient le système nerveux, prévient les congestions et active la sécrétion urinaire.
On prescrit le premier bain à 28 degrés, de cinq à dix minutes de durée; les bains suivants , à 24 degrés et au-dessous jusqu’à 18 degrés, seront répétés dès que la température atteint 39 degrés. Les grogs, les boissons abondantes serviront d’adjuvants.
A la période de déclin et pendant la convalescence on recommande les balsamiques (térébenthine, terpine, etc.), les eaux sulfureuses naturelles et les préparations toniques et reconstituantes; le séjour à la campagne est à conseiller.
J. DARIER.
Hurinec (Bull. médical, mai 1899, p
Définition. — Sous le nom de pneumonies chroniques, on comprend un certain nombre d’inflammations pulmonaires de causes diverses, à marche plus ou moins lente, rappelant la phtisie et aboutissant à la sclérose et à l’atrophie du poumon. De là les différents noms sous lesqueis on les a décrites : atrophie du poumon, pneumonie interstitielle, sclérose ou cirrhose pulmonaire, transformation fibreuse du poumon, phtisie fibroïde, squirrhe du poumon !.
Historique. — Entrevue dans ses lésions extrêmes par les anciens médecins, envisagée comme une terminaison de la pneumonie aiguë par Andrai, Chomel, Grisolle et leurs contemporains, la pneumonie chronique ne s’est éclairée que du jour où les investigations anatomiques en purent pénétrer la véritable nature. Cependant les médecins d'enfants l’avaient étudiée. Legendre et Bailly avaient créé le mot de carnisation, Rilliet et Barthez avaient confirmé ces vues. En 1860, dans sa thèse d’agrégation, plus tard dans des leçons recueillies par M. Balzer en 1877-1878, M. Charcot établit une classification anatomique. En 1872, M. Brouardel rappela l'attention sur un fait entrevu par Cruveilhier : la pneumonie chronique d’origine pleurale. Il faut encore citer en 1879 la thèse inaugurale de M. Bard, élève de M. Renaut (de Lyon) ; en 1880, les thèses d’agrégation de M. Regimbeau et de M. Joffroy; en 1884, deux communications à la Société médicale des hôpitaux, l’une de M. Debove, l’autre de M. Ducastel, sur la pneumonie chronique ulcéreuse et sa NEUTRE d’avec la tuberculose pulmonaire.
Division. — Considérées dans leur origine, dans leur siège et dans leur évolution, les pneumonies chroniques peuvent être divisées de la façon suivante :
A. Pneumonies chroniques circonserites ;
B. Pneumonies chroniques diffuses comprenant :
1. A côté de cette pneumonie à ferminaison fibreuse, on rangeait, il n’y a pas encore bien longtemps, la pneumonie chronique à terminaison caséeuse. Mais on sait aujourd’hui que la pneumonie caséeuse est une forme de tuberculose du poumon, ainsi que l’avait soutenu Laennec. Elle sera donc décrite dans l’article Phtisie.
Quant à la sclérose syphilitique du poumon, on en trouvera l'étude dans le chapitre consacré à la Syphilis pleuro-pulmonaire.
4° La pneumonie lobaire chronique ; 2° La broncho-pneumonie chronique; 3° La pneumonie pleurogène ; 4 Les pneumonies chroniques professionnelles ou pneumonokonioses.
Ces diverses pneumonies chroniques aboutissent à la sclérose pulmonaire dont nous donnerons un aperçu pour terminer.
A.— PNEUMONIES CHRONIQUES CIRCONSCRITES
Dans ce groupe de pneumonies, les unes sont la conséquence de lésions limitées du poumon : plaie pénétrante de poitrine, tubercules pulmonaires, tumeurs diverses du poumon, kystes hydatiques, foyers apoplectiques, abcès, gangrène, gommes syphilitiques; les autres sont déterminées par une irrüation d’origine bronchique : corps étrangers des bronches introduits par la bouche, dilatation des bronches.
Dans ce dernier cas, déjà vu par Corrigan, lorsque la lésion est ancienne, non seulement le tissu péribronchique et périvasculaire participe à l’inflammation, mais le parenchyme pulmonaire voisin y prend part et s’indure, constituant ainsi ce que M. Balzer a appelé la broncho-pneumonie des grands espaces.
Cette sclérose ioue un rôle curateur important dansles différentes lésions qui en sont le point de départ, en particulier. dans la tuberculose pulmonaire, dans les foyers gangréneux, apoplectiques, etc.
On la rencontre souvent chez les vieillards au sommet du poumon sous la forme d’une plaque superficielle, à la partie postérieure. On l'a alors attribuée à une pleurésie du sommet (Fournet), à des tubercules guéris (Cruveilhier), au frottement du poumon sur la première côte (Rostan), à une broncho-pneumonie chronique du sommet (Cavasse). Cette sclérose du sommet serait très fréquente après soixante-quinze ans.
Les signes physiques en sont peu marqués : légère diminution de la sonorité et affaiblissement du murmure vésiculaire. Les signes fonctionnels en sont nuls.
1. Les trois quarts des vieillards en seraient atteints selon M. A. Ollivier, proportion peut-être exagérée. Il s’agirait là plutôt, d’après lui, d’involution sénile.
Pathogénie. — La persistance des exsudats plus ou moins longtemps après la défervescence de la pneumonie aiguë ne constitue pas la pneumonie chronique : celle-ci commence avec l’infiltration inflammatoire des parois alvéolaires. Or, ici, il importe au point de vue de la pathogénie de se rappeler que, dans la pneumonie, l’exsudat intra-alvéolaire constitue la lésion fondamentale et que les parois alvéolaires n’offrent qu’une congestion plus ou moins vive. Il n’y a donc pas, dans la phase aiguë, ce travail préparatoire qui conduit naturellement la broncho-pneumonie à la forme subaiguë. Est-ce à cause de la courte durée de la maladie ou à cause de la nature des microbes de l’une et de l’autre? Quoi qu’il en soit, on admet qu’il s’agit d'un processus nouveau.
Étiologie. — La cause de cette lésion est la pneumonie récidivante et principalement sur le même lobe du poumon; elle trouve un terrain favorable dans la faiblesse des sujets qu’elle frappe : les enfants, les vieillards ou les adultes affaiblis par le surmenage, par les affections chroniques, telles que l’albuminurie (Bright), l'impaludisme (Heschl), l'alcoolisme (Magnus Huss).
Anatomie pathologique. — La pneumonie lobaire chronique peut frapper tout un poumon ou seulement un lobe. Elle siège parfois au sommet, plus souvent à la base.
Depuis les travaux de M. Charcot on décrit deux phases de la lésion : 1° l’induration rouge ; 2° l’induration grise. L'induration jaune, liée seulement à une anémie du parenchyme, n’est plus admise qu’en tant que phase intermédiaire.
1. Induration rouge. — Le poumon est augmenté de volume, de couleur rouge brun. Le tissu est dense, non friable, non crépitant, il plonge dans l’eau. La coupe est sèche, granuleuse, moins cependant que dans la pneumonie aiguë. Il n’y a pas de dilatation bronchique.
Au microscope, l’exsudat est en dégénérescence granulo-graisseuse etrenferme des cellules épithéliales et des corps granuleux. Les parois de l’alvéole sont infiltrées par des éléments embryonnaires qui les épaississent et amènent un rétrécissement de la cavité. Celle-ci est tapissée de cellules polygonales, contenant quelquefois des cris-
taux de margarine et ne prenant pas l’aspect cubique (Gharcot). C’est donc dans la paroi alvéolaire que débute la sclérose. Plus tard, le tissu conjonctif périlobulaire prolifère.
2. Induration grise. — La lésion arrive à cette période dans un espace de temps qui varie entre quatre mois et un an; elle aboutit à la métamorphose fibreuse du poumon.
Le parenchyme est gris cendré, parsemé de lignes violacées ou pigmentaires et de plaques ardoisées. Sa consistance est ferme, il plonge dans l’eau. La coupe est sèche, lisse, ou présente encore parfois des granulations, restes de la période précédente. La plèvre est épaissie. Plus tard, le poumon se rétracte, sa vascularisation diminue. Au milieu du tissu scléreux néoformé, il n’y a pas de dilatation bronchique.
Au microscope, on constate un épaississement des travées inter-alvéolaires. Le tissu fibreux pousse des végétations polypiformes dans les alvéoles, qui s’oblitèrent plus ou moins.
Au milieu du tissu induré, il se forme des excavations que M. Charcot a décrites sous le nom d’ulcères du poumon. Ge sont des cavités non tuberculeuses, anfractueuses, sans muqueuse de revêtement et sans brides qui les traversent. Elles sont dues à une fonte sur place du tissu néoformé pauvre en vaisseaux, véritable nécrose spontanée. Les parois de ces excavations peuvent à leur tour se gangréner, mais par un mécanisme différent. Rarement il se forme des abcès.
Symptomatologie.— Les symptômes de la pneumonie lobaire chronique sont locaux, fonctionnels et généraux.
L’examen de la poitrine fournit des signes d’induration pulmonaire : submatité, vibrations thoraciques exagérées, respiration soufflante, ràles muqueux, bronchophonie, expectoration muco-purulente. Dans quelques cas, on observe des signes cavitaires précédés quelquefois d’une expectoration soudaine de crachats purulents, lie de vin ou vert d'herbe, contenant des fibres élastiques (abcès), ou formés de débris gangréneux du poumon (gangrène). Ces signes cavitaires peuvent être masqués quand les bronches sont obstruées par un produit de sécrétion (Grisolle, Charcot). Il est rare de constater le rétrécissement thoracique, conséquence de l’atrophie scléreuse du poumon.
Les symptômes fonctionnels sont inconstants ou modérés. La toux, la dyspnée, le point de côté sont, la plupart du temps, à peine marqués ; les hémoptysies sont peu abondantes et rares.
Il n’en est pas de même des symptômes généraux qui font, dans certains cas, revêtir à la pneumonie chronique le tableau de la phtisie subaiguë. Ce sont des sueurs nocturnes abondantes, de la
fièvre hectique, de l’amaigrissement, une perte rapide des forces, du ballonnement du ventre, de la diarrhée.
Marche. — À. — La pneumonie chronique est habituellement consécutive à une pneumonie aiguë. Dans ce cas, elle offre une marche progressive et fatale, ou bien procède par poussées, séparées par des intervalles de repos. C’est pendant ces poussées qu’on voit se développer les symptômes précédents.
Le passage de l’état aigu à l’état chronique s’accuse par la persistance, hors de toute mesure, des signes de l’induration pulmonaire, auxquels viennent s’adjoindre, après un temps variable, les symptômes généraux qui donnent bientôt à la maladie son aspect de tuberculose.
La terminaison de cette forme peut se faire par la restitutio ad integrum : la lésion n’a pas dépassé le stade d’induration rouge, et au bout de quelques semaines, de six mois même (Barth), les signes locaux ont disparu. Mais presque toujours la maladie évolue vers la sclérose pulmonaire : les signes cavitaires se montrent, les phénomènes généraux s’aggravent : fièvre continue, diarrhée, œdème des membres inférieurs, marasme. Chez les vieillards, on voit se developper un état typhoïde avec formation d’eschares. La mort, dans la forme grave, arrive au plus tard en un an, à moins qu’elle ne soit avancée par l’apparition d’une pneumonie intercurrente de l’autre poumon (Charcot). Dans les cas moins accusés, il se fait des périodes d’accalmie relative. Mais la lésion reprend sa marche soit spontanément, soit surtout à l’occasion d’une nouvelle poussée pneumonique.
B.— Dans une autre forme, la sclérose pulmonaire est consécutive à une série de pneumonies développées sur un même lobe et lassant après elles des signes d’induration (pneumonie récurrente de Charcot). On remarque seulement à chaque poussée, en raison des modifications anatomiques du poumon et du rétrécissement des alvéoles, que les crachats deviennent de moins en moins rouillés
Son évolution ultérieure et sa terminaison sont les mêmes que dans la forme précédente; mais sa durée, subordonnée au nombre et à la fréquence des poussées aiguës, est variable.
Diagnostic. — L'absence des signes de cachexie permet de ne pas la confondre avec les pneumonies à résolution lente et à signes physiques persistants.
La pneumonie chronique se distingue de la fuberculose subaiquë par une consomption moins rapide, par des périodes d'amélioration, par le peu d'intensité des signes fonctionnels (toux, dyspnée, point de côté), par l’expectoration peu abondante et sans bacilles.
Elle diffère du cancer du poumon par l'absence de douleurs thoraciques et d’engorgement ganglionnaire, par ses signes d’auscul-
tation, par son évolution plus lente, sa dyspnée moins vive et les caractères de son expectoration.
Les lésions bronchiques de la broncho-pneumonie aiguë, étant non seulement exsudatives, mais encore parenchymateuses, passent naturellement à la forme chronique.
L’atrophie du poumon, à laquelle elles aboutissent, s’accompagne d’un caractère qui la distingue absolument de la forme précédente : c’est la dilatation des bronches.
Le temps qui s'écoule entre la phase aiguë et la sclérose pulmonaire est rempli par une phase intermédiaire, broncho-pneumonie subaiguë, pendant laquelle l’infiltration embryonnaire s’accuse et s'organise.
Étiologie. — Toutes les broncho-pneumonies peuvent passer à l’état chronique, mais principalement celles de la coqueluche (Ziemssen), de la rougeole (Bartels). On l’a observée après la fièvre typhoïde, dans les affections cardiaques, dans la diphtérie (Balzer), dans l’impaludisme (Lancereaux, Frerichs, Grasset).
Comme causes prédisposantes, mentionnons la débilitation, les bronchites répétées, le dénutrition prolongée.
Parmi les formes de broncho-pneumonie c’est surtout la splénisation qui passe à l’état subaigu et chronique (Joffroy).
La forme subaiguë s’observe principalement chez les enfants au-dessus de trois ans et devient rare après vingt ans. La forme chronique se rencontre surtout chez les adultes et les vieillards.
Anatomie pathologique.— I. Broncho-pneumonie subaiquë. — Les régions atteintes du poumon siègent de préférence à la partie postérieure des lobes supérieurs et inférieurs, et s’y trouvent quelquefois à différents degrés d'évolution. Elles ont une consistance flasque; leur couleur est rose ou violacée et rappelle l’aspect de la chair musculaire (carnisation). Elles ne se laissent qu’imparfaitement insuffler.
La coupe laisse écouler un peu de liquide séreux; elle est lisse. Cependant, quand le cas est suffisamment récent, on peut distinguer encore, sous forme de granulations gris jaunâtre, le centre desnodules péribronchiques. Les bronches sont dilatées et apparaissent sur la surface de la coupe comme les yeux d’un fromage de gruyère (Balzer); elles sont remplies de pus ou de muco-pus. Les cloisons interlobulaires sont épaissies.
Comme lésions accessoires, on observe de l’emphysème de voisi-
nage, de l’adénopathie trachéo-bronchique, des adhérences et des épaississements de la plèvre.
Au microscope, on constate une infiltration embryonnaire de la muqueuse et de la paroi des bronches, subissant déjà par places la transformation fibrillaire. Les fibrilles étouffant les fibres élastiques et musculaires (Trojanowsky) amènent ainsi la dilatation des bronchez. Les nodules péribronchiques sont encore apparents. Dans le lobule pulmonaire, on trouve l’épithélium gonflé, granuleux et remplacé peu à peu par un épithélium cubique, des cellules desquamées en dégénérescence granulo-graisseuse, de la graisse et des cristaux de margarine.
Les alvéoles sont aplatis, déformés; leurs parois sont infiltrées. de noyaux. Le tissu cellulaire péribronchique et périalvéolaire est lui aussi le siège de cette infiltration englobant et épaississant l'artère voisine de la bronche.
IL. Broncho-pneumonie chronique. — Quand la transformation fibreuse des noyaux est accomplie, on a sous les yeux la sclérose du poumon.
Le poumon est rétracté, du volume du poing, adhérent à la paroi thoracique. Il est d’une couleur ardoisée, verdâtre; il est coiffé par une plèvre épaissie, durcie, renfermant des amas pigmentaires et d’où partent des irradiations fibreuses. Le parenchyme est dur et cartilagineux à la coupe; celle-ci est sèche et lisse; les nodules péribronchiques ont disparu. Il est creusé de dilatations bronchiques, cylindriques ou en ampoule (Charcot), ou de cavités aréolaires (aspect aréolaire de Corrigan) sans parois propres, remplies de sécrétions plus ou moins purulentes.
On conçoit qu’un pareil tissu, rempli de cavités, soit un réceptacle de microbes : c’est à l’action secondaire de ceux-ci qu’on peut vraisemblablement rattacher les gangrènes pulmonaires diffuses ; les abcès simples ou gangréneux du cerveau, que Biermer a observés. On a signalé aussi une complication d'ordre tout différent: les anévrysmes de l'artère pulmonaire.
La rétraction pulmonaire a pour conséquences l’affaissement de la cage thoracique dans tous les sens, le rétrécissement des espaces intercostaux, l’abaissement de l’épaule et de l’omoplate dont l'angle inférieur demeure saillant.
Les viscères abdominaux sont aspirés en quelque sorte dans la cavité thoracique, et le diaphragme peut remonter jusqu’à la quatrième côte.
Le ventricule droit s’hypertrophie par suite de la gêne de la circulation pulmonaire qui peut amener la tuméfaction du foie, l'æœdème, l'ascite même. Le cœur se déplace du côté de la lésion et la pointe
peut, dans certains cas de broncho-pneumonie gauche, venir battre à 10 centimètres en dehors du mamelon gauche.
M. Balzer a décrit deux variétés anatomiques : l’une à prédominance de lésions bronchiques, amenant la dilatation bronchique ; l’autre à prédominance de lésions pulmonaires, amenant la carnisation.
Symptomatologie. — On peut dire que les manifestations locales de la broncho-pneumonie chronique sont absorbées par les signes des dilatations bronchiques et que son expression fonctionnelle se résume dans l'apparence de phtisique qu’elle donne aux malades.
Le début de la broncho-pneumonie chronique se fait sous deux formes distinctes.
Dans la première, la broncho-pneumonie est subaiguë d'emblée, les symptômes locaux et fonctionnels sont peu saillants et donnent l'illusion d’une simple bronchite. La température est de 38 à 39 degrés, sans type défini, souvent à grandes oscillations; la fièvre peut même manquer chez les enfants affaiblis. La toux, la dyspnée, le point de côté sont nuls ou faibles; l’expectoration fait défaut, ou n’est représentée que par quelques mucosités. Mais le malade perd rapidement ses forces, il maigrit, devient pâle et apathique ; la fièvre prend le caractère hectique, la diarrhée s’installe: on a sousles yeux, à s’y méprendre, le tableau de la phtisie vulgaire. La mort peut survenir en quelques mois.
Dans d’autres cas, la broncho-pneumonie chronique est consécutive à la forme aiguë. La caractéristique est ici une forme à rémissions et à rechutes successives. Après que la broncho-pneumonie aiguë semble éteinte, on voit au bout de deux ou trois semaines, quelquefois plus tard, des symptômes qui rappellent, comme plus haut, la phtisie vulgaire : fièvre vespérale, rougeur des pommettes, sueurs nocturnes, dyspnée qui, chez les enfants, peut se manifester à l’occasion des jeux, sous forme d’accès d'asthme (Cadet de Gassicourt), par une toux quinteuse avec expectoration sanguine ou muco-purulente.
La matité est variable, selon le siège de l’induration (base, sommet, deux côtés). Associée à du souffle à timbre parfois caverneux et à du gargouillement, elle permet, d’après Legendre, de soupçonner la carnisation. Les autres signes varient, avec l’état plus ou moins seléreux du poumon et le degré de la dilatation bronchique. C’est alors qu’on peut observer les lésions propres à celle-ci: toux matinale ou par quintes espacées dans lejour, accompagnées du rejet de muco-pus très abondant, etc. Dans ces cas, on trouve le murmure vésiculaire diminué ou aboli, remplacé par du souffle bronchique, des râles crépi-
tants et sous-crépitants, ou des signes cavitaires. L’emphysème concomitant, la réplétion des bronches par des produits de sécrétion peuvent masquer ces signes.
Les troubles circulatoires se montrent également ici, ainsi que les modifications du squelette thoracique.
La broncho-pneumonie peut, dans son évolution, suivre une marche subaiguë ou chronique.
Dans le premier cas, la mort peut survenir en quelques mois, avec l’habitus de la phtisie. Mais plus souvent la maladie va vers la forme chronique, son évolution étant entrecoupée par des rémissions trompeuses, après lesquelles les phénomènes morbides reparaissent. La mort en est la terminaison la plus habituelle, avec des phénomènes cachectiques (ædème, diarrhée, etc.).
Jürgensen a observé que dans certaines formes à allure tout à fait lente la vie est compatible jusqu’à l’âge adulte et au delà, sans que le développement de l’enfant s’en trouve entravé; les signes généraux, relativement bons, sont dans ces cas en désaccord avec les signes fournis par l'examen de la poitrine.
Un certain nombre de complications viennent d’ailleurs souvent interrompre le cours de la maladie: bronchites à répétition, phénomènes putrides qui se développent dans les bronches ou leur contenu et qui se manifestent par une recrudescence de la fièvre et de la toux, tandis que l’expectoration formée d’une masse épaisse, homogène, verdâtre, prend une odeur de vieux plâätras, ou l'aspect de crachats gangréneux francs avec détritus broncho-pulmonaires.
Puis, viennent les hémoptysies dues à l’ulcération des parois bronchiques ou à la rupture d’un anévrysme de l'artère pulmonaire dans une bronchectasie. Après avoir eu pendant quelques jours des crachats sanglants, les malades rendent tout d’un coup de grandes quantités de sang qui, se coagulant dans les bronches, donne aux caillots expulsés plus tard la forme de celles-ci, et à l’haleine du malade l’odeur aigrelette de l’apoplexie pulmonaire.
La mort peut encore être la conséquence de complications pulmonaires aiguës, de tuberculose surajoutée ou du développement d’abcès cérébraux.
Le diagnostic est souvent fort délicat, surtout avec la tuberculose pulmonaire subaigué.
PNEUMONIE CHRONIQUE PLEUROGÈNE
Nous avons vu que des lésions pleurales pouvaient accompagner les formes précédentes. Mais il existe d'autre part une pneumonie chronique d’origine pleurale.
Anatomie pathologique. — A l'ouverture du thorax on trouve le poumon très atrophié, rejeté dans la gouttière costo-vertébrale s’il y a un épanchement dans la plèvre, ou fixé au sommet de la cavité pleurale s’il n’y en a pas. La plèvre, surtout au sommet et dans les sillons interlobaires, est épaissie et formeune coque fibreuse, par places cartilagineuse et même ossiforme.
A la coupe, le tissu pulmonaire est flasque, mou; il est traversé par des bandes fibreuses correspondant aux espaces interlobulaires. De véritables cônes fibreux partant de la plèvre pénètrent dans son épaisseur en s’y effilant et en s’y anastomosant (obs. de Tapret).
Au microscope on constate une infiltration embryonnaire des cloisons interlobulaires (pneumonie fibroïde cloisonnée de Charcot) atteignant parfois les parois lobulaires elles-mêmes; mais en général les lobules sont plus affaissés que sclérosés.
Ordinairement les bronches sont indemnes de dilatations.
Comme lésion secondaire, à côté de l’affaissement thoracique et de l’aspiration des viscères abdominaux, signalons la dilatation et l’hypertrophie du cœur droit ainsi que l’emphysème compensateur du poumon opposé.
Étiologie. — La maladie s'établit après des pleurésies à épanchement de longue durée et principalement après les pleurésies de mauvaise nature (pleurésies malignes de Moxon); on l’a observée dans l’infection puerpérale (Quinquaud) dans le cancer du poumon consécutif à celui du sein et des plèvres (Charcot, Debove).
Symptomatologie.— La persistance de l’oppression, dupoint de côté, des accès de fièvre vespérale marquent le début d’une affection que les déformations thoraciques viennent confirmer. Ce sont : la diminution du périmètre thoracique, l’affaissement et l’immobilisation des côtes; l’incurvation de la colonne vertébrale à concavité vers le côté sain, l’atrophie du grand pectoral et l’écartement de l'angle inférieur de l’omoplate (Stokes); l’ascension dans la cavité thoracique du diaphragme suivi des viscères abdominaux; l’hypertrophie compensatrice du poumon opposé.
La marche de l'affection s’est toujours montrée rapide et c’est ce qui en assombrit le pronostic.
Les signes de l’induration pulmonaire se dessinent : matité complète de tout un côté, absence de murmure vésiculaire, etc. L’oppression augmente, revient par crises accompagnées de palpitations. Le cœur se déplace vers la lésion, et lorsqu'il est entraîné
à droite, on perçoit (Traube) dans le deuxième espace droit un soulèvement systolique et diastolique dû à l'artère pulmonaire. Peu à peu le malade, par ses œdèmes, sa cyanose, son oppression, prend l’aspect d’un cardiaque. La mort est au bout de cette asystolie,
et parfois une pneumonie du côté sain vient hâter cette terminaison fatale.
PNEUMONOKONIOSES
Définition. Variétés. — Sous ce nom (xovia, poussière) Zenker a décrit les pneumonies chroniques dues à l’inhalation de poussières atmosphériques, à laquelle sont exposés les ouvriers qui travaillent dans certaines conditions. Ce sont donc avant tout des maladies professionnelles. Selon la nature de l’agent pulvérulent on reconnaît trois variétés principales de pneumonokonioses :
1° L’anthracose, due aux poussières de charbon (&vüpaë, charbon);
2 La sidérose, due à l’oxyde de fer (otdnpos, fer);
3° La chalicose, due à la silice (J&\Ë, caillou) ;
ANTHRACOSE. — À l’état normal, surtout chez les habitants des villes, les poumons sont le siège d’un certain degré d’anthracose physiologique qui se manifeste par des lignes noires circonscrivant les lobules et dont Laennec avait soupçonné la nature. Ces dépôts charbonneux, absents chez le nourrisson, se montrent et augmentent à mesure qu'on avance en âge. On les observe aussi chez les animaux domestiques qui vivent dans l’intimité de l’homme, tandis que les poumons des animaux qui vivent à l’état sauvage en sont dépourvus. L'origine hématique de ces dépôts avait été soutenue (Trousseau, Virchow), mais les recherches chimiques modernes, jointes aux observations de Pearson, de Knauff, de M. Charcot, etc., ne laissent aucun doute sur leur nature charbonneuse.
Étiologie. — L’anthracose a surtout été observée chez les mouleurs en fonte etles mouleurs en cuivre, chez les mineurs, les houiïlleurs, ouvriers vivant dans une atmosphère remplie de poussière charbonneuse!. Les charbonniers en fournissent beaucoup moins d'exemples.
Anatomie pathologique. — On peut diviser en trois degrés la marche des lésions.
1. Tardieu a insisté sur les dangers auxquels sont exposés les mouleurs et fondeursen cuivre.Mais ces dangers sont bien diminués depuis la substitution de la fécule au charbon dansle saupoudrage des moules. Il n’en est pas demême pour les mouleurs en fonte (Proust). C’est surtout pendant le saupoudrage des moules, et dans le souf- [lage qui a pour but d’enlever l'excès du charbon, que le danger est le plus grand. Le flambage provoque également une fumée suffocante à laquelle on peut remédier, il est vrai, par une aération bien conduite.
Les mineurs, les houilleurs y sont également exposés, tant à cause de l’atmosphère charbonneuse provenant de l'extraction du charbon, que de la fumée des Jampes et de celle qui provient de la combustion de la poudre de mine.
Le premier degré correspond en somme à une simple exagération de l’anthracose physiologique. Le charbon infilire les parois lobulaires et se montre sous l’aspect de granulations, de plaques, de trainées noires. Les lobules sont irrégulièrement envahis ; à côté d’un lobule très pris on en rencontre d’absolument indemnes et qui se dilatent au voisinage des premiers.
Sur des coupes perpendiculaires à la bronche, on voit que le charbon se dépose dans deux points d'élection : 1° à la périphérie du lobule ; 2 au centre de celui-ci, autour de la bronche et de l'artère lobulaire(Carrieu‘t). On remarquera la coïncidence de cette disposition avec celle du système lymphatique du poumon (Grancher). La muqueuse bronchique est intacte ou plissée par rétraction de la paroi ; la tunique externe des bronches est seule épaissie ; ilen est de même pour l'artère et pour la veine, dont les tuniques adventices sont remplies de grains anthracosiques. Le tissu pulmonaire intermédiaire, surtout au pourtour des canaux centraux de l’acinus, renferme quelques dépôts erratiques de charbon; ceux-ci correspondent aux lymphatiques, plus rares, intra-alvéolaires. Quant aux alvéoles, leur épithélium est sain, mais on trouve dans leurs cavités nombre de leucocytes chargés de corps charbonneux (Carrieu).
Dans le deuxième degré les cloisons sont épaissies par l'infiltration embryonnaire et par l'accumulation du charbon qui forme des noyaux de la grosseur d’une noisette à un œuf. Au milieu de ceux-ci on trouve des vaisseaux encore perméables, car l’imprégnation anthracosique s'arrête à leur périphérie. À ce moment, le poumon est recouvert d’une épaisse coque pleurale; sa couleur est noire, sa consistance dure, élastique. Le tissu plonge dans l’eau. On observe à sa surface des rétractions cicatricielles ; mais, dans son ensemble, en raison peut-être de la présence du charbon, il se rétracte moins que dans les autres pneumonies chroniques. Il crie sous le scalpel; sa coupe tache en noir les doigts et l’eau de lavage.
Au troisième degré correspondent les ulcérations qui donnent lieu à la formation de cavernes. Celles-ci n’ont pas de siège de prédilection, quoique plus fréquentes peut-être dans les lobes moyen et inférieur (Balzer). Leurs dimensions sont peu considérables; leurs parois sont sèches ou pulpeuses, selon l’époque où on les considère, et recouvertes parfois d’un épithélium pavimenteux. Elles contiennent un putrilage noir. Leur cavité est traversée par des colonnettes qui renferment bronches et vaisseaux.
Les parois bronchiques sont en général indemnes, non imprégnées de charbon; mais, la plupart du temps, les bronches sont obli-
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térées par des produits inflammatoires qui empêchent la communication de la caverne avec l’extérieur.
On ne connaît pas bien le mode de formation des cavernes, bien que, dans certains cas, elles aient semblé coïncider avec l’oblitération des vaisseaux qui traversent les infarctus anthracosiques, et que, dans d’autres, on ait pu y retrouver des masses pulmonaires séparées des parties voisines par le mécanisme de la pneumonie disséquante.
La tuberculose pulmonaire n’est pas rare, quoique moins fréquente que dans les autres pneumonokonioses. D’après M. Proust, il faudrait tenir compte et de l’action des poussières elles-mêmes, et des mauvaises conditions hygiéniques dans lesquelles vivent les ouvriers.
La plèvre est épaissie, envahie par les dépôts anthracosiques jusque dans ses houppes. Les ganglions bronchiques sont gros, indurés, noirs; le tissu conjonctif néoformé cloisonna les masses de charbon. Le cœur offre les mêmes lésions que dans toutes les pneumonies chroniques.
L’anthracose est parfois généralisée aux principaux viscères et forme des dépôts noirs dans les reins, la rate, le foie.
Symptomatologie. — Avant d’être constituée, la maladie passe par uné longue période de tolérance qui est en moyenne de dix à dix-huit ans et qui peut dépasser trente ans (Tardieu). Le poumon peut, en effet, tolérer de grandes quantités de charbon sans qu'aucun symptôme morbide apparaisse (Riembault, Buchanam ont fait des autopsies qui en font foi). C’est en général à l’occasion d’une phlegmasie aiguë des voies respiratoires que les accidents se montrent. C’est alors que commence l’évolution proprement dite de la maladie, que Tardieu a divisée en trois périodes :
Première période. — L’un des premiers symptômes est une fatigue inusitée, sans rapport avec le travail, apparaissant surtout dans la seconde partie de la journée, accompagnée d’une sensation de constriction diaphragmatique et d’une dyspnée qui dure après la cessation du travail journalier, compromet les repas et devient bientôt habituelle. Localement on trouve une diminution du son à la percussion et, dans les zones de matité, un affaiblissement du murmure vésiculaire ou son abolition, dans certains cas, avec retentissement de la voix. Ces signes n’ont pas de siège fixe. La toux est quinteuse et l’expectoration, formée de mucus mélangé à des stries et à des amas de charbon, prend peu à peu son aspect noir caractéristique (black spit)!. L’expectoration noire, pour avoir sa valeur
1. On ne confondra pas les crachats noirs avec les crachats mélaniques. Ceux-ci renferment, au microscope, des globules sanguins ou des grains d’hématine (Ch. Robin).
diagnostique, doit persister alors que l’ouvrier à quitté son travail depuis longtemps; dans ces conditions, on l’a vue exister encore douze ans après que l’ouvrier ne travaillait plus (Riembault, Balzer).
Les symptômes généraux qui accompagnent ce début sont ceux de l’anémie et de l’affaiblissement général avec amaigrissement.
Dans la seconde période, les signes précédents s’exagèrent : toux accompagnée de vomissements, inappétence, anhélation, etc. La poitrine offre une voussure, le plus souvent à la partie antérieure, affectant un seul ou les deux côtés du thorax. Au crachement noir, parfois très abondant, s’ajoutent des hémoptysies. Les signes physiques sont ceux de l’induration pulmonaire ; il y a quelquefois aussi des zones d’emphysème. Le malade peut ne pas dépasser cette période, surtout s’il abandonne son métier.
Dans le cas contraire, il entre plus ou moins vite dans les accidents de la troisième période, où les symptômes de dépérissement et d’anémie sont surtout accusés. La dyspnée, les quintes de toux sont extrêmes, les symptômes cavitaires se montrent et, à ce degré, la terminaison fatale n’est plus qu’une question de mois. La mort survient du fait, soit des symptômes de phtisie : affaiblissement progressif, sueurs, diarrhée colliquative, fièvre hectique, marasme, — soit des phénomènes d’asphyxie : voix brève, parole entrecoupée, mouvements respiratoires violents, — soit des complications habituelles qui se montrent du côté du cœur droit dans toutes les scléroses du poumon (asystolie, palpitations, tuméfaction des jugulaires, œdèmes, albuminurie).
SIDÉROSE. — Zenker l’a rencontrée pour la première fois, en 1867, chez une jeune fille qui vivait dans une atmosphère chargée de rouge d'Angleterre ou colcothar, variété d'oxyde de fer. Ces lésions ont été retrouvées depuis chez les miroitiers, les batteurs d’or, les polisseurs de glaces (Zenker).
En 1871, Merkel a observé un cas de sidérose dû à l’oxyde magnétique de fer chez un homme dont le travail consistait à nettoyer, avec du sable sec, des plaques de tôle oxydées.
Les lésions sont celles des autres variétés de pneumonokonioses ; elles ont la même marche, peut-être plus rapide, et prédisposant à la tuberculisation, la même terminaison par cirrhose et cavernes. Il suffit, pour les décrire, de se reporter à celles de l’anthracose en substituant au mot charbon celui d'oxyde de fer, et au terme noir celui de rouge (Zenker).
L'étude symptomatique de la sidérose pure est peu connue, et le tableau des accidents se confond avec celui de la tuberculose
pulmonaire. Dans certaines observations (Zenker) on a noté une -expectoration rouge, mais elle n’est pas constante (Letulle).
CHazicose. — La maladie frappe les ouvriers qui sont exposés aux poussières de silex : tailleurs de pierres, aiguiseurs de meules !, etc.; mais, dans un certain nombre de ces métiers, les poussières de fer provenant des instruments à aiguiser se mélangent en proportions importantes avec les poussière de silex. Ainsi se trouve réalisée une pneumonokoniose mixte, chalicose et sidérose, qui frappe surtout les aiguilleurs, les polisseurs d’acier ?, etc.
Lésions. — Les recherches de Kussmaul, confirmées par les analyses de Riegel, ont amené à reconnaître une chalicose physiologique qui augmente avec l’âge. Mais, en dehors même de toute pneumonie chronique,les poumons des ouvriers exposés aux poussières siliceuses renferment trois fois plus de silice que ceux provenant des sujets du même âge, mais vivant dans des conditions normales.
Cette imprégnation constitue le premier stade de la lésion.
Avec le second stade commencentla pneumonie chronique et la formation des nodules. Le poumon est en effet parsemé de nodules plus ou moins foncés, quelquefois présentant l’aspect du silex brut, et qui peuvent atteindre des dimensions considérables. M. Charcot a attiré l'attention sur la présence de particules cristalloïdes réfractant fortement la lumière et dont l’analyse chimique montre la
1. Les maladies qui atteignent les ouvriers exposés aux poussières de silex ont été étudiées dès le dix-septième siècle, chez les {ailleurs de pierres et les piqueurs de meules. Ce n’est que depuis quarante ans qu’on s’est occupé des aiguiseurs, et Knight a montré les dangers de ce métier depuis que l’aiguisage se fait dans des ateliers clos, et que l’abaissement des salaires a fait remplacer la méthode humide par la méthode sèche, plus expéditive. A ce propos, on peut dire d’une manière générale que cette dernière augmente pour tous ces métiers les dangers qui y sont inhérents, C’est pourquoi, parmi les tailleurs de pierres, ceux qui s'occupent de la taille de la pierre meulière, laquelle se fait à sec et au ciseau, fournissent beaucoup plus de victimes que les autres (Peacock). L'âge moyen pour eux est vingt-quatre ans, tandis que pour les autres il atteint trente-six ans. Dans le même ordre d'idées, il faut citer les ouvriers exposés aux poussières de marbre, de granit, de basalte, de gneiss, de mica, ceux qui polissent l’agate, les casseurs de pierres, les cantonniers, enfin, et non les moins exposés, les empointeurs d’aiguilles. Puis, les plâtriers, les potiers, les ouvriers en verrerie et en cristaux, principalement ceux qni s'occupent du blutage des matières premières, du taillage du verre ou du polissage des glaces, les porcelainiers (PATÉ, Annales d'hygiène,. mai 1892), et, en particulier, les useurs de grains, les ouvriers employés dans les fabriques de bleu d’outremer.
2. Nous retrouvonsiciles tailleurs de pierres, de grès, les carriers, tailleurs de silex, cantonniers, etc.
Il faut y ajouter l’aiguisage des armes (Desayvre, de Châtellerault), surtout pendant l'opération du riflage, qui consiste à canneler la meule pour le polissage des armes et celui des fourchettes, qui se fait à sec, et qui fait un nombre considérable de victimes, surtout parmi les ouvriers jeunes (Proust).
Signalons encore les polisseurs d’acier, qui emploient l’émeri et l’oxyde de fer, les aiguilleurs, surtout les empointeurs.
nature siliceuse. Les nodules inclus dans le parenchyme donnent au toucher la sensation de grains de sable. Au microscope on constate une prolifération conjonctive interstitielle qui contient des particules de silice et de la matière charbonneuse.
Au troisième stade se forment des cavernes dont les parois son imprégnées de grains siliceux. Elles siégeraient de préférence au sommet : soit isolées, soit en nombre et en dimensions variables (Desayvre).
Symptomatologie. — Une premièrepériode, correspondant à l’imprégnation simple du poumon, se manifeste par une foux sèche, accompagnée de dyspnée et d’une expectoration blanchâtre, dans laquelle on retrouve des grains siliceux et métalliques. L’état général reste bon, sauf un peu de fatigue ou de courbature. À l’auscultation la sonorité est normale ou diminuée, la respiration un peu rude, avec ràles de bronchite.
La deuxième période correspond à la formation des nodules. Les signes précédents s’exagèrent, des hémoptysies légères se montrent, l’expectoration devient muco-purulente et plus considérable.
Dans la troisième période, on note les signes ordinaires de phtisie. A signaler des hémoptysies d’une gravité exceptionnelle.
La chalicose,quand elle coexiste avec la sidérose, est une maladie des plus graves, connue sous le nom de maladie des aiquilleurs !.
La durée moyenne est de deux à quatre ans. Le rétablissement du malade n’est possible que s’il abandonne son métier avant la deuxième période.
AUTRES PNEUMONOKONIOSES. — 4. Zenker a décrit sous le nom de tabacosis une pneumonokoniose complexe, qu'il a rencontrée chez les ouvriers des manufactures de tabac: les poumons étaient atrophiés et parsemés de taches grisâtres.
b. Sous le nom de byssinosis(fBôccos, duvet), M. Proust a compris les accidents pulmonaires qui surviennent chez les ouvriers employés par l’industrie cotonnière. Les plus exposés nsot ceux qui s’occupent du battage des cardes, puis les débourreurs et les aiguiseurs de carde (Villermié). Mêmes accidents dans les opérations d’effilochage et d’écabotage de l’ouate.
D'après Coetsem (cité par Proust), les malades, après une période
1. Les tableaux dressés par M. Proust sont à ce sujet très démonstratifs. Voici un aperçu de l’âge moyen auquel les aiguilleurs arrivent :
Début de la profession. Aiïguilleurs. Popul. agricole. 20 ans 81 ans 7 97 aus 40 ans 43 ans 2 62 ans 28
de tolérance, passeraient par une deuxième période inflammatoire dans laquelle ils rendraient des crachats spéciaux renfermant des débris floconneux visibles à la loupe, pour aboutir à une période terminale de marasme. Le poumon, ratatiné, serait réduit à l’état de bouillie grisâtre, sclérosé par places, sans que cependant on ait pu y constater rigoureusement la présence du coton.
En tout cas, la maladie aurait une marche rapide, sa durée ne dépassant pas de seize à vingt-deux mois; les accidents pourraient s’atténuer ou disparaître quand les ouvriers quittent assez tôt leur métier, pour reparaître ensuite s’ils y reviennent (Picard).
c. Les ouvriers exposés à l’inhalation de certaines poussières animales et végétales peuvent également présenter les mêmes accidents : ce sont les poussières de cheveux, d’os, de poils, de plumes, de duvet, et surtout les poussières de nacre, qui se produisent principalement pendant l’émeulage, le sciage et le travail au tour (Proust). La maladie frappe également les chiffonniers (Lévy!), les ouvriers qui travaillent dans l’industrie lainière.
Pathogénie et nature des pneumonokonioses. — Il n’y a plus guère à parler, sinon pour mémoire, de l’origine hématique ou vasculaire des pneumonokonioses, depuis que la pathologie expérimentale a précisé l'absorption en nature par le poumon des corps étrangers répandus dans l’atmosphère. Si Claude Bernard, en effet, dans une expérience unique, n’a pas constaté la pénétration des corps charbonneux dans les bronches ou dans le poumon d’un lapin enfermé dans un sac rempli de poussière de charbon d’autres après lui ont été plus heureux. Knauff, Slaviansky, Ruppert, en faisant respirer les chiens dans une atmosphère enfumée, constatèrent, au bout d’un certain temps de séjour, que les poumons, les ganglions bronchiques, la plèvre étaient remplis de particules charbonneuses. Plus tard, MM. Charcot et Gombault firent les mêmes constatations sur des lapins exposés à des poussières de charbon et d'oxyde de fer. Ils observèrent même des lésions de pneumonie interstitielle.
Un premier point, important au point de vue hygiénique, paraît donc acquis, c’est la pénétration des poussières respirées dans les alvéoles.
La pathogénie des pneumonokonioses comprend alors deux phases : 1° l’absorption des corps solides inhalés ; 2° la réaction du parenchyme pulmonaire au contact des poussières.
L’intégrité à peu près complète du système bronchique, la barrière que semble opposer la paroi même aux corps inclus déjà dans
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le parenchyme pulmonaire, laissent à supposer que ce n’est pas dans les bronches que se fait cette absorption, mais bien plutôt au niveau des alvéoles.
Elle s’opère comme celle de tous les corps solides, c’est-à-dire par l’intermédiaire des leucocytes. Les corpuscules étrangers, charbon, silice, etc., pénètrent les cellules endothéliales; le tissu conjonctif périalvéolaire se vascularise et il se fait une diapédèse abondante de globules blancs. Ceux-ci s'accumulent autour des corps étrangers, les absorbent et alors de deux choses l’une : ou ils aboutissent à l’enkystement de ceux-ci sur place, par suite du développement de fibrilles du tissu conjonctif, d’où la sclérose pulmonaire consécutive ; ou bien, les leucocytes se chargent des particules étrangères et, suivant le réseau lymphatique du poumon, vont enkyster celles-là dans un autre territoire pulmonaire; ou bien les déposer dans les ganglions bronchiques, dans la plèvre et en particulier dans les houppes de cette séreuse.
L’accumulation de particules minérales dans les ganglions et sous la plèvre, loin de tout centre possible d’absorption, est une preuve palpable du rôle important qüe joue le réseau lymphatique du poumon dans les pneumonokonioses. On voit ainsi l’analogie de processus qui existe entre les scléroses pulmonaires dues à des corps étrangers inertes et celles qui sont la conséquence d’inflammations microbiennes. Dans l’un et l’autre cas, les cellules blanches interviennent d’abord, englobant les corps étrangers de l’alvéole, grains de poussière, exsudats inflammatoires, microbes. Elles s’accumulent ensuite dans le réseau lymphatique et vont dans les deux cas irriter les ganglions bronchiques ou la plèvre. Ce n’est pas là un des côtés les moins intéressants de la phagocytose, et il montre bien l’unité des actes défensifs de l’organisme.
Dans les pneumonokonioses, ce sont des corps inertes qui sont le point d'appel de la sclérose ; dans les infections pulmonaires, celle-ci procède des microbes eux-mêmes ou des globules blancs imprégnés de leurs produits de sécrétion.
Mais la nature de ces poussières n’est pas indifférente. En dehors de toute question d'ordre toxique général — comme l’intoxication plombique pour les tailleurs de cristaux — il se peut que la composition chimique des corps étrangers plus ou moins irritants favorise ou non le développement de la sclérose. Certains en effet peuvent traverser sans dommage le poumon et s’accumuler dans les ganglions ‘; d’autres au contraire, comme l’oxyde de fer, sembient provoquer des altérations plus graves du poumon.
1. A. ROBIN, Maladie des stucateurs (Acad. de médecine, janvier 1899).
Il y aurait lieu également de ne pas négliger la possibilité du transport de microbes par les poussières, ainsi qu’on l’a observé pour le bacille du charbon, chez les trieurs de laine {. Si donc, comme on peut le supposer, en raison des conditions dans lesquelles vivent les ouvriers exposés aux pneumonokonioses, les poussières ne sont pas aseptiques, il faut convenir que la pathogénie de la sclérose s’en éclaire ; peut-être aussi y trouvera-t-on l’explication de certains aspects cachectiques rapides. La fréquence de la tuberculose pulmonaire comme lésion surajoutée en serait bien une preuve.
Les qualités physiques des corps étrangers plus ou moins aigus ont beaucoup moins d'importance.
Les rapports que présentent les foyers des pneumonokonioses avec les vaisseaux du poumon expliquent comment, malgré une intégrité relative des parois vasculaires au début, il peut se faire des oblitérations par compression et des pertes de substances (anthracose), quand ces foyers ont acquis un certain volume, ou comment il peut se produire des hémorrhagies (chalicose).
Dans quel groupe anatomique peut-on ranger les pneumonokonioses ? L’intégrité du système bronchique, jointe à l’absence de la dilatation des bronches, permet de les éliminer du cadre de la broncho-pneumonie chronique. Il est plus conforme à la réalité des faits observés d'attribuer une grande part des lésions au système lymphatique du poumon, l’accumulation des poussières précédant de près la cirrhose pulmonaire et suivant précisément la distribution anatomique des lymphatiques (Carrieu). Les lésions chroniques des ganglions et de la plèvre en sont encore une preuve à l'appui : d’origine lobulaire, les pneumonokonioses, si l’on suit leur évolution, seraient à ranger à côté de la pneumonie lymphatique d’origine pleurale. Le point de départ seul est différent.
Pronostic. — Le pronostic des pneumonokonioses est grave, si l’ouvrier, aux premiers symptômes du mal, ne quitte pas son métiere ;
Prises séparément, les différentes pneumonokonioses ont un: pronostic variable. La sidérose serait la plus grave de toutes ; après viendrait la chalicose ; l’anthracose serait donc celle qui permettrait la survie la plus longue.
Le temps depuis lequel le malade travaille, son état local et géné-
1. SAMUEL LobGE fils (Arch. de médecine ex périm., nov. 1890). — Dans le même ordre d'idées, MANFREDI (Sulla contaminazione della superficia stradale nelle grandi cilta, ete., Napoli, 1891 ; analyse in Rev. d'hygiène, 20 mai 1892) a étudié les poussières de Naples ; sur quarante-deux échantillons recueillis, trente et un étaient infectieux. Il a pu isoler ainsi six fois le staphylocoque doré, une fois le streptocoque. Dans trois cas il obtint un tétanos mortel, dans trois autres les cobayes inoculés devinrent tuberculeux.
ral, la nature de son métier, etc., sont des éléments de pronostic dont il faut tenir compte, sans oublier la coexistence possible de la tuberculose pulmonaire. Celle-ci est favorisée par les mauvaises conditions d'aération, de lumière, etc., dans lesquelles vivent les ouvriers. La contagion réciproque joue certainement un grand rôle ; on ne sait encore dans quelle proportion chaque pneumonokoniose prise en particulier favorise ou non la tuberculose. Il est plus juste de supposer cependant que celle-ci frappe de préférence les professions dans lesquelles les conditions ordinaires de son éclosion sont réunies, quelle que soit la nature de la pneumonokoniose. Il serait intéressant à ce point de vue de rechercher, par exemple, si les mineurs ne sont pas plus souvent tuberculeux que les charbonniers, quoique les uns et les autres soient affectés d’anthracose. De prime abord, un parenchyme en évolution scléreuse, comme l’est celui du poumon dans les pneumonokonioses, ne semble pas, en effet, offrir un terrain trèsfavorable à l’éclosion tuberculeuse.
Diagnostic. — Le diagnostic des pneumonokonioses est surtout important à faire avec la phtisie pulmonaire. Les crachats noirs ou rouges, quand ils existent, sont évidemment caractéristiques ; mais ils peuvent manquer ou disparaître à la dernière période (Proust). La notion fournie par l’étiologie serait d’un grand secours, si la tuberculose ne venait compliquer quelquefois elle-même certaines pneumonokonioses (chalicose).
On se rappellera la période de tolérance plus ou moins longue qui précède le développement de la phtisie professionnelle, et on se basera sur la marche et sur le développement plus précoce de l'amaigrissement, de la fièvre hectique, des sueurs chez les tuberculeux. On pourra également tenir compte de l'ancienneté de Fouvrier dans son métier, des améliorations qui peuvent résulter de la cessation de celui-ci. Enfin, l'examen chimique et bactériologique des crachats lève tous les doutes. C’est ce dernier qui permettra surtout d'établir la coexistence de la tuberculose et de la phtisie professionnelle.
Il nous suffira de signaler ici le cancer du poumon, qui se développe avec une remarquable fréquence chez les ouvriers des mines de cobalt arsenical de Schneeberg.
L'évolution des pneumonies chroniques, pneumonies interstitielles surtout, aboutit fatalement à la sclérose du poumon. Celle-ci
peut avoir, comme dans tous les viscères d’ailleurs, une origine multiple. Mais dans le poumon, on ne connaît pas d’une façon précise les scléroses primitives, maladies autonomes, comme le foie et Le rein en offrent des exemples ‘. La plupart du temps, la sclérose est consécutive à une lésion antérieure du poumon, au déclin de laquelle elle intervient comme lésion secondaire.
Considérée dans son évolution, elle est circonscrite et localisée ou diffuse et plus ou moins systématisée.
La sclérose circonscrite se développe consécutivement à la pneumonie chronique circonscrite. Rappelons seulement son rôle curateur dans certains cas, son peu de tendance à la diffusion, sa symptomatologie obscure. ù
Les scléroses diffuses, au contraire, envahissent de grands territoires pulmonaires, quelquefois un poumon tout entier ; ce sont en même temps des scléroses systématisées. Elles ont une origine et des causes variées.
D'origine vasculaire, elles ne sont guère représentées que par la sclérose qui succède à la congestion pulmonaire chronique des cardiaques, et qui est la conséquence d’une péricapillarite. Elle est donc inter-alvéolaire, et occupe naturellement les régions qui sont le siège de la congestion, c’est-à-dire les bases. C’est une sclérose par stase, analogue à celles qu’on observe dans tout viscère atteint de congestion chronique *.
Les scléroses d’origine broncho-pulmonaire sont plus importantes et plus graves. Elles sont consécutives à la pneumonie lobaire chronique ou à la broncho-pneumonie chronique. Dans celle-ci la dilatation des bronches constitue un caractère distinctif, important au point de vue anatomique. Mais l’une et l’autre ont un point de départ commun dans des inflammations des voies aériennes, presque toujours d’origine microbienne *.
1. Les scléroses primitives des viscères sont d’origine vasculaire ou épithéliale; dans l’un et l’autre cas, elles semblent être l’effet d’un principe nocif, apporté par le sang, et exerçant son action plus ou moins prolongée sur les parois vasculaires ou sur les cellules chargées d’un rôle sécrétoire important. Dans le poumon, les causes d’irritation viennent surtout par l'arbre broncho-pulmonaire, et, d'autre part, la rapidité de la circulation du sang dans les vaisseaux alvéolaires, le rôle purement physique que joue l’élément épithélial, borné à une simple membrane de revêtement, ne semblent pas réaliser les conditions favorables au développement de cette variété de sclérose.
Voir la Congestion pulmonaire
3. C’est dans cette classe que rentrerait la forme décrite par M. Ducastel (Soc. médicale des hôpitaux, 1834), et qui se développerait progressivement, sans phlegmasie antérieure, chez les individus exposés à l’inhalation des poussières et aux brusques changements de température : véritable sclérose primitive. Elle aurait une tendance à se localiser au sommet et, en particulier, au sommet droit. Les signes en seraient : une toux coqueluchoïde, surtout matinale, accompagnée de crachats muco-
Les pleurésies donnent lieu à une sclérose qui se développe dans les grands espaces conjonctifs (pneumonie chronique pleurogène), en suivant les voies lymphatiques. Les microbes des pleurésies et leurs produits toxiques absorbés à la surface de la séreuse en sont peut-être la cause.
C'est également par les voies lymphatiques que se développe et: se propage la sclérose dans les preumonokonioses. Mais l’origine et la nature des corps irritants sont tout autres : ce sont des corps pulvérulents qui, absorbés au niveau du lobule, sont l’occasion du processus scléreux. Plus que dans les autres scléroses, les lésions du parenchyme, les oblitérations artérielles, les ulcérations et les cavernes pulmonaires, les hémoptysies, enfin l’apparition plus fréquente de la tuberculose compliquent et dénaturent le type primitif. Le rôle attribué au système lymphatique dans le développement de ces formes se manifeste encore par la présence constante de l'adénopathie trachéo-bronchique et par les lésions chroniques de la plèvre.
Des complications, que favorise l’état morbide du poumon (abcès, gangrène), doivent vraisemblablement être rapportées à des infections secondaires.
La sclérose s’observe encore avec ce caractère de diffusion dans la tuberculose et dans la syphilis. Mais par le fait de néoformations spéciales (tubercule, gomme), la sclérose est plus complexe, sa distribution plus irrégulière. On en trouvera l’histoire à propos de la phiisie fibreuse et de la syphilis scléro-gommeuse du poumon.
En résumé, au point de vue anatomique, la sclérose pulmonaire est gouvernée dans sa disposition tantôt par les vaisseaux sanguins, tantôt par les vaisseaux lymphatiques, tantôt par les voies aériennes, tantôt par plusieurs de ces systèmes à la fois (syphilis, tuberculose).
Si la sclérose pulmonaire est la plupart du temps consécutive à des lésions irritatives, il faut tenir grand compte et des récidives de celles-ci (pneumonie récurrente) et de leur nature anatomique (broncho-pneumonie) et de la longue persistance des causes d’irritation du parenchyme (pneumonokonioses).
Son apparition est également favorisée par certaines conditions inhérentes au terrain. Elle survient en effet, surtout chez les
purulents, difficiles à arracher, quelquefois striés de sang; des hémoptysies à répétition; une dyspnée d'effort, une gêne circulatoire précoce. Les signes physiques indiquent de l’emphysème sous la clavicule et le long du sternum, et en arrière, le plus souvent au sommet, des signes d’induration. Des poussées congestives surviennent de temps à autre, ne durant jamais moins de quinze jours, et quelquefois persistant plusieurs semaines. On note aussi de la pieurésie sèche.
Cette sclérose primitive aurait une marche plus lente que les autres et’ durerait plusieurs années.
débilités. À ce point de vue on a invoqué l’alcoolisme, l’impaludisme, le mal de Bright. Les lésions antérieures du poumon, les troubles circulatoires de cet organe créent vraisemblablement une débilitation locale de l’organe, favorisant aussi la sclérose.
Cliniquement la sclérose, presque toujours secondaire, est précédée de symptômes propres à l’affection qui lui donne naissance. On la voit donc survenir à la suite de congestions prolongées, de pneumonies, de broncho-pneumonies, de pleurésies de longue durée, de lésions tuberculeuses et syphilitiques.
Toutes ces affections ayant leur physionomie propre, on voit que la sclérose passe par une phase de troubles respiratoires fort dissemblables. Son apparition modifie les signes physiques de ces maladies primitives et donne plus tard au malade un aspect cachectique, qui simule la phtisie.
Mais, à mesure qu’elle progresse, les différences d’origine s’atténuent, etles symptômes propres à la sclérose se manifestent : ce sont les symptômes cavitaires, l’atrophie du poumon, les déformations du thorax, le déplacement des viscères, la gêne de la circulation pulmonaire. À ce moment — phase des troubles circulatoires — on observe la dilatation du cœur droit, et des troubles en tout semblables à ceux de l’asystolie vulgaire. C’est à cette insuffisance cardiaque que succombent normalement les malades, à moins que la marche de la maladie ne soit interrompue par une complication infectieuse intercurrente : pneumonie, pleurésie, gangrène, tuberculose.
Le diagnostic de la sclérose pulmonaire est fort difficile. On peut méconnaître la lésion si elle n’est pas très étendue ; on peut surtout se tromper lorsqu'on est en présence de lésions scléreuses d’ancienne date et croire à une tuberculose pulmonaire qui n’existe pas, ou ne pas voir une tuberculose surajoutée secondairement.
L'examen méthodique des crachats, en vue de la recherche des bacilles tuberculeux, est le seul critérium en pareil cas.
Quant à diagnostiquer la nature de la sclérose, on ne peut y arriver qu’en interrogeant les antécédents du malade. Les circonstances qui ont précédé l’apparition de la sclérose permettront de reconnaître si celle-ci est d’origine vasculaire, pneumonique, bronchopneumonique, pleurogène, professionnelle, ou si l’on peut la rapporter à la tuberculose ou à la syphilis.
Traitement des pneumonies chroniques. — En dehors
1. M. DEBOVE (De la pneumonie chronique ulcéreuse, Soc. médicale des hôpitaux, 25 janvier 1884) a rapporté un cas de ce genre, dans lequel l’absence des bacilles permit seule de rejeter le diagnostic de tuberculose.
des questions d'hygiène et de prophylaxie, nous avons peu à dire sur le traitement médical proprement dit à opposer aux pneumonies chroniques.
Quand il s’agit d’une sclérose consécutive à une phlegmasie aigué, l'indication est de prévenir la première en soignant la seconde avec sollicitude. C’est donc l’état général du malade qui doit guider dans la période aiguë, la connaissance des causes qui favorisent le passage à la chronicité contient les indications fondamentales du traitement, dont la médication tonique et réparatrice fera la base.
Au décours de la maladie, dans la période subaiguë de la bron- €cho-pneumonie, on aura recours à une révulsion énergique : vésicatoires, pointes de feu, cautères même. En même temps on s’occupera d’évacuer ou de tarir les sécrétions bronchiques, en administrant au malade soit des expectorants, comme le kermès, soit des balsamiques : goudron, térébenthine, terpine.
Une fois la sclérose effectuée, on est, bien entendu, désarmé pour agir sur le poumon atrophié. Mais ici encore il existe des indications que le médecin peut tirer des symptômes pénibles éprouvés par le malade, des causes qui peuvent aggraver une affection jusqu’à un certain point compatible avec la vie, des complications qui peuvent écourter celle-ci.
La médication symptomatique se borne à calmer la toux ou les phénomènes douloureux et à soutenir le malade. Les pointes de feu répétées ont paru, dans certains cas, diminuer les quintes.
Dans le deuxième cadre de ces indications rentre ce qu’on pourrait appeler l’hygiène de la respiration, qui consiste à éviter les dangers d’une bronchite, d’un refroidissement, d’une pneumonie nouvelle, d’une maladie générale à complications pulmonaires habituelles ; c’est dans ces cas qu’il ne faut pas hésiter à faire quitter au malade une profession ou des habitudes qui l’exposeraient à l’une ou à l’autre de ces éventualités. Contre les poussées congestives, M. Ducastel s’est bien trouvé de l’ipéca à dose nauséeuse et des ventouses sèches ou scarifiées. Dans les périodes intermédiaires, 1l recommande les bains chauds. La médication sulfureuse ne devra être employée qu'avec précaution.
Vient ensuite l’hygiène du cœur, toujours menacé chez ces malades. Les indications générales sont ici celles des affections cardiaques : éviter les fatigues, les émotions, les veilles, l’alcool, les repas prolongés, etc. Et si le cœur fléchit, on est en droit de songer à la caféine, à la digitale, aux toniques du cœur enfin.
Les complications, comme les hémoptysies, la dilatation des bronches, seront traitées par les moyens appropriés.
Dans la pneumonie pleurogène, l'indication formelle sera de vider
la plèvre par la thoracentèse et de veiller à ce que l’épanchement ne se reproduise pas. Tous les moyens de révulsion pourront être mis en usage.
Hygiène et prophylaxie des pneumonokonioses. — Un fait que nous avons déjà eu l’occasion de signaler, c’est la fréquence plus grande des affections pulmonaires depuis que certaines opérations (aiguisage) qui étaient pratiquées autrefois en plein air se font dans des ateliers. Geux-ci devront donc être suffisamment grands et surtout suffisamment ventilés pour que les poussières ne puissent s’y accumuler. É
Mais les ouvriers sont, la plupart du temps, exposés à la projection directe de ces poussières, à cause de la nécessité de surveiller de près leur travail. A cet égard, la substitution de la méthode sèche à la méthode humide, en particulier pour les aiguiseurs, a eu les effets les plus désastreux. C’est surtout dans les ateliers où l’on emploie la méthode sèche que la ventilation devra être le plus énergique.
Pour protéger l'individu contre les poussières, nombre de masques ont été inventés, mais ils sont lourds et chauds et les ouvriers les ont vite délaissés, soit par indifférence, soit par amour-propre. Cependant, la simple interposition d’un voile de batiste, au-devant du visage, a suffi, dans certains cas, à diminuer les dangers (Proust).
En fait d'hygiène individuelle, il sera recommandé aux ouvriers de ne pas modérer les appareils de ventilation en hiver, de ne séjourner dans les ateliers que le temps strictement nécessaire, de n'y pas prendre leurs repas, de ne pas s’exposer dans la zone de projection des poussières. Aux premiers signes de bronchite suspecte, on leur conseillera de quitter pour un temps, ou mieux pour toujours, un métier désormais fatal pour eux. Prise assez tôt, cette mesure radicale permet d’arrêter, dans certains cas, l’évolution des pneumonokonioses.
Je ne parle pas des conditions qui favorisent le développement de la tuberculose: on trouvera ailleurs les règles qu’il convient de suivre pour les écarter.
H. BARBIER
Étiologie et pathogénie générales. — Le poumon sain ne contient pas de microbes. Les suppurations pulmonaires sont donc toujours secondaires à l'infection extrinsèque du viscère. Cette infection envahit le parenchyme pulmonaire par différentes voies : la voie sanguine, la voie lymphatique, la voie bronchique; aussi serait-il possible de classer les abcès pulmonaires suivant la voie anatomique primitive de l'infection pyogène.
A ce propos, il n’est pas sans intérêt de comparer les abcès du poumon aux abcès des autres grands viscères. Dans le poumon, comme dans le foie, le rein, etc., c’est autour du conduit qui représente la voie de migration et le lieu d’arrêt des bactéries pyogènes, que naît, s’amasse et grandit la collection purulente ; l’infection,mono-ou poly-microbienne, est parfois d'importation directe, traumatique (blessures du poumon); mais, dans tous les autres cas, elle est, comme dans les abcès du rein ou du foie, soit d’origine canaliculaire, bronchique, soit d’origine sanguine, circulatoire, soit enfin d’origine lymphatique interstitielle : et il est légitime de rapprocher les abcès pulmonaires d’origine bronchique des abcès hépatiques d’origine biliaire et des abcès rénaux d’origine urinaire ; dans tous ces cas, en effet, l'infection pyogène part du canalicule vecteur pour gagner le parenchyme viscéral ; quant aux abcès d’origine sanguine ou lymphatique, ils reconnaissent dans tous les viscères le même mécanisme pathogénique. Une seule remarque est à faire ici : c’est que, dans les abcès canaliculaires du foie et du rein, l'infection, biliaire ou urinaire, est ascendante; tandis que dans les abcès analogues du poumon, l'infection bronchique est descendante.
En poursuivant la comparaison, on trouve encore d’autres analogies, au point de vue clinique, entre les abcès pulmonaires et les autres abcès viscéraux; c’est ainsi que se manifeste, dans la suppuration du poumon comme dans celle du cerveau, du foie, etc., la longue tolérance du parenchyme pour l’abcès, qui reste une lésion silencieuse tant qu’il ne touche pas à l’enveloppe séreuse de l’organe (méninges, péritoine, plèvre) et qu'il respecte les gros tractus fonctionnels qui en émanent (nerfs crâniens, canaux biliaires, gros vaisseaux, bronches). C’est, en effet, l’attaque des bronches (vomique)
ou de la plèvre (pleurésie purulente) qui révèle cliniquement l’abcès du poumon.
La classification étiologique des abcès du poumon répond à la classification pathogénique. Il se forme, en effet, des abcès du poumon dans trois Cas :
1° Dans l'infection purulente, quelle que soit l’origine de celle-ci (plaie chirurgicale ou puerpérale, endocardite infectieuse, morve, variole, etc.), les abcès (abcès pyémiques, dits métastatiques) s’organisent autour des artérioles du poumon. C'est le processus, général d'emblée, de l'infection sanguine et de l’embolie microbienne, qui préside à la pathogénie de cette classe d’abcès.
2 Lorsque le poumon est secondairement envahi par la marche extensive d’un processus pyogène, initialement extra-pulmonaire et d’origine prochaine (abcès du foie, du rachis, etc.), les abcès (abcès migrateurs, dits secondaires) qualifiés de perforants par Stokes, s’organisent dans le tissu conjonctif, autour des lymphatiques infectés.
3° À la suite de processus initialement pulmonaires, aigus ou chroniques, tels que les foyers pneumoniques ou broncho-pneumoniques, s’observe une variété d’abcès (abcès pneumoniques, dits primitifs), reconnaissant une étiologie multiple, parfois mixte, comme dans la fièvre typhoïde, la variole, la morve, ete., où l'infection pyogène peut avoir une origine double, à la fois bronchique et sanguine.
Les abcès du poumon représentent une des expressions anatomopathologiques terminales les plus graves de l'infection pulmonaire localisée. Cette infection, suivant l'unité ou la pluralité des atteintes qu’elle porte au viscère, détermine un seul ou plusieurs abcès.
Deux facteurs dominent l’étiologie de la lésion : l’état du poumon infecté .
et l’agent infectieux. Toutes les causes de dépréciation de la santé prédisposant à la suppuration, les abcès du poumon sont plus fréquents chez les vieillards, les convalescents, les surmenés, les diabétiques, les alcooliques, etc. Les agents de la suppuration pulmonaire sont ordinairement le streptocoque, le pneumocoque, les staphylocoques, isolés ou associés. MM. Sevestre et Lesage ont rencontré le coli-bacille dans des foyers suppurés de broncho-pneumonie d’origine intestinale.
L’abcès du poumon est le résultat anatomique dé la réaction phagocytaire de l’organe et de l’organisme contre l'infection locale; lorsque cette réaction est efficace et que le poumon se défend avec succès, l'extension des désordres anatomiques est prévenue par l’or-
ganisation précoce d’une zone hmitante de sclérose intersütielle qu.
enkyste l’abcès. Assez souvent celui-c1, contigu à la plèvre, détermine par effraction une pleurésie purulente, avec ou sans pneumo-
thorax : c’est là une grave éventualité ; plus souvent encore, l’abcès, plus ou moins enkysté, s’évacue par les bronches et détermine alors le syndrome de la vomique pulmonaire.
Anatomie pathologique. — Abcès pyémiques. — Muldples, disséminés, de volume variable, en général petits, mais s’accroissant rapidement, ils succèdent à des îlots de colonisation bactérienne intra-capillaires, primitifs ou emboliques. On les trouve, à l’autopsie, à différents degrés d'évolution, depuis le petit nodule d’hépatisation initiale jusqu’à la grosse collection liquide, mal circonscrite, faite de la confluence d’abcès voisins, et dont les contours festonnés accusent bien le mode d’extension irrégulier. L’abcès pyémique représente le dernier terme d’un processus anatomo-pathologique, dont les lésions, désignées par les expressions d’infarctus rouge, rosé, jaune et blanc, rappellent les degrés successifs : à l’infarctus rouge, produit par l'arrêt circulatoire central et la congestion périphérique du noyau infectieux, succède rapidement l’infarctus blanc, qui exprime la diapédèse leucocytique, la fonte des cellules alvéolaires nécrobiosées et la liquéfaction finale du noyau de tissu qu'ont envahi les colonies microbiennes ; autour du foyer de suppuration, une zone plus ou moins étendue de pneumonie catarrhale témoigne de la vive réaction du parenchyme voisin.
Abcès migrateurs. — Unique, souvent volumineux, en général assez bien limité, diverticulaire et irrégulier dans sa forme, périphérique par son siège, l’abcès consécutif du poumon communique par un trajet fistuleux plus ou moins large, à travers les feuillets adhérents de la plèvre enflammée, avec le foyer primitif. Celui-ci est, suivant les cas, un kyste hydatique suppuré ou un abcès du foie, du rein, de la rate, des régions périhépatique ou périrénale, de l’æsophage (cancer), du rachis dorsal, des ganglions du hile, des côtes (tuberculose), de la plèvre, etc. Le pus de l’abcès secondaire a les caractères du pus de l’abcès primitif; il peut contenir, outre les débris du parenchyme pulmonaire, des séquestres, des hydatides, de la bile, des grumeaux caséeux bacillaires, des détritus cancéreux, etc. Ces abcès s’évacuent ordinairement par vomique (voir les Vomiques).
Abcès pneumoniques. — La pneumonie suppure assez souvent (infiltration purulente), mais elle s’abcède très rarement (Laennec, Grisolle, Trousseau) ; les maladesmeurentavant que le pus soitcollecté. = L’abcès se forme par nécrobiose du parenchyme infiltré, chute des cloisons alvéolaires, destruction plus ou moins étendue du tissu hépatisé : l'examen microscopique des crachats le démontre. L’abcès pneumonique est, au début, petit et multiple : ses dimensions varient alors entre celles d’un pois et celles d’une noix; par confluence, il devient plus volumineux et souvent unique : il peut être aussi gros
qu’une orange et même davantage encore. En général périphérique et siégeant au sommet, il peut cependant occuper le centre d’un lobe moyen ou inférieur. La cavité en est irrégulière, anfractueuse, bridée par des tractus bronchiques ou vasculaires ; les parois sont déchiquetées, ramollies, quelquefois partiellement gangrénées, tapissées par une couche grisâtre continue, bourgeonnante, sorte de membrane pyogénique, faite d'éléments embryonnaires actifs, derrière lesquels s'organise la résistance du parenchyme voisin, sous la forme d'une zone protectrice de sclérose enkystante. Le pus est épais, cohérent, parfois rougeâtre, hémorrhagique, mêlé de débris de parenchyme pulmonaire, inodore ou fétide, suivant la nature des fermentations dont la cavité et les parois de l’abcès sont le siège.
La plèvre adjacente, dans les abcès superficiels, est intéressée au travail inflammatoire. La cavité de l’abcès communique ou non avec les bronches : s’il s'ouvre dans les bronches, l’abcès se vide au dehors par une vomique; sinon, il peut, surtout s’il est petit, subir la transformation caséo-calcaire, se rétracter, et la lésion s’immobilise ; il peut aussi s'ouvrir dans les cavités pleurale, péricardique, péritonéale, etc.
La broncho-pneumonie aiguë suppure très souvent; mais la suppuration, limitée à l’alvéole, à l’infundibulum, au lobule, donne lieu à de petits abcès lobulaires (abcès péribronchiques, grains jaunes, vacuoles purulentes), qui ne doivent point être assimilés aux abcès pulmonaires : ils sont à ceux-ci ce que les petits abcès biliaires de l’angiocholite radiculaire sont aux gros abcès hépatiques. Les abcès broncho-pneumoniques sont, en général, petits, multiples, de forme ovoïde, et siègent le plus souvent à la périphérie des poumons, dans le voisinage de la plèvre et à la partie postérieure des lobes inférieurs.
Les broncho-pneumonies chroniques peuvent aussi donner lieu à des abcès qui diffèrent des abcès broncho-pneumoniques aigus par l'extrême lenteur de leur développement et la grosseur de leur volume.
Les broncho-pneumonies secondaires aux corps étrangers des bronches (débris alimentaires, lithiase bronchique) ou du poumon (projectiles, ete.), lorsqu'elles ne se terminent pas par gangrène, se jugent le plus souvent par suppuration. Ces abcès sont en général très lents, presque chroniques dans leur formation et leur évolution : ils s’évacuent par les bronches (vomique) ou par la paroi thoracique (phlegmon de la paroi).
Les embolies pulmonaires septiques provoquent habituellement, par le mécanisme que j'ai indiqué plus haut, la suppuration de l’in-
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farctus qu’elles ont déterminé. Ces abcès emboliques ont une forme conoïde, à base périphérique, une situation excentrique, presque sous-pleurale, et provoquent ainsi facilement l'infection suppurée de la plèvre.
Le mode habituel de terminaison des abcès pulmonaires est la vomique. J’étudierai, au chapitre des Vomiques, le mécanisme et les variétés de ce syndrome critique et vraiment solennel dans l’histoire des suppurations pleuro-pulmonaires.
Le diagnostic anatomique de l’abcès pulmonaire n’est pas toujours très facile à établir sur la table d’autopsie. On peut en effet, à première vue, confondre entre elles diverses lésions cavitaires du poumon, de nature bien différente, mais que rapproche un aspect général commun. Il importe tout d’abord de se mettre en garde contre l’erreur qui consiste à prendre pour un abcès pathologique la cavité accidentelle et toute factice que peut créer le doigt enfoncé dans un lobe pulmonaire en hépatisation grise : le parenchyme altéré et friable se creuse alors sous la moindre pression; et, comme la cavité qui en résulte se remplit aussitôt du liquide puriforme exsudé du tissu ambiant, on réalise ainsi une sorte d’abcès artificiel qui peut en imposer à un exarnen rapide.
Il ne faut pas non plus prendre pour des abcès les cavernes de la gangrène ou de la tuberculose. Les cavernes gangréneuses seront reconnues à leur odeur fétide, à leur couleur gris noirâtre, à l'aspect, plutôt grumeleux et bourbillonneux que purulent et homogène, de leur contenu, à l’état irrégulièrement déchiqueté de leurs parois ramollies par le sphacèle, enfin à la présence possible d’autres noyaux de gangrène circonscrite dans le voisinage. — Les cavernes tuberculeuses seront distinguées par leur siège, leur multiplicité, par leurs rapports avec les bronches qui, le plus souvent, s'ouvrent dans leur cavité par‘un orifice infundibuliforme ou une ulcération nette et circulaire, enfin par la présence autour d’elles de lésions manifestement bacillaires (tubercules à différents degrés d'évolution, pneumonie caséeuse). — Les gommes ulcérées de la syphilis se recon. naîtront à la couleur blanc jaunâtre de leur centre et à la dureté scléreuse de leurs parois.
Les cavités bronchectasiques ont des caractères spéciaux : elles sont généralement multiples, ovoides ou ampullaires ; la dissection aux ciseaux permet de mettre en évidence leur continuité avec les canaux bronchiques ; à l'examen de leurs parois, on peut retrouver, plus ou moins altérés, les éléments constitutifs des conduits bronchiques (plaques cartilagineuses, fibres musculaires). ‘
Le kyste hydatique suppuré du poumon sera reconnu à ses dimensions, à son siège habituel (base du poumon droit), à la structure
élastique et stratifiée de ses parois et à la présence des crochets et des débris de vésicules dans le liquide.
Enfin, certaines pleurésies purulentes enkystées pourraient être prises pour des abcès pulmonaires : on évitera cette erreur en considérant le siège, périphérique ou interlobaire, des collections pleu-
-rales; leurs rapports avec les feuillets de la séreuse, le tassement du
parenchyme pulmonaire refoulé par la poche purulente, l’état des parois qui sont plus régulières, et du contenu qui est plus homogène dans la cavité pleurale que dans la cavité pulmonaire.
Symptomatologie. — Les abcès du poumon ont des symptômes aussi variables que leur volume, leur nombre, leur siège et leurs rapports, leur nature et leur évolution. Et, si l’on peut, en certains cas, soupçonner l'existence d’un abcès pulmonaire, on n’est en droit de l’affirmer que lorsque l’apparition d’une vomique ou d’un pyo-pneumothorax en apporte la preuve. Mais ce sont là des accidents tardifs qui jugent la terminaison plutôt qu’ils ne marquent le cours d’un abcès pulmonaire : aussi le diagnostic ferme est-il impospossible ou rétrospectif.
Les abcès pyémiques sont le plus souvent méconnus. On doit toujours en prévoir l'existence au cours de la pyohémie; la dyspnée, la toux, les douleurs intra-thoraciques permettront de hasarder à leur égard un diagnostic hypothétique que vérifiera souvent la nécropsie.
Les abcès migrateurs, avant la vomique, peuvent être soupçonnés avec plus de vraisemblance, si l’on a déjà reconnu l'existence de la lésion de voisinage dont ils dérivent, En effet, lorsque, dans le cours d’un kyste hydatique ou d’un abcès du foie, du rein, de l’atmosphère périrénale, d’une tuberculose vertébro-dorsale, d’un cancer œæsophagien, etc, il se développe subitement un syndrome pleuro-pulmonaire, caractérisé par de la douleur localisée, de la toux, de la dyspnée, de la fièvre, on pourra, en s’aidant d’un examen physique soigneux, découvrir la formation d’un abcès secondaire ou migrateur du poumon et prédire la vomique. La nature du pus rejeté précisera le diagnostic de la lésion causale (voir les Vomiques).
Les abcès pneumoniques surviennent à la suite de la pneumonie aiguë, de la broncho-pneumonie, primitive ou secondaire, aiguë ou chronique, et des embolies septiques.
L’abeès pneumonique s’annonce, au déclin de la pneumonie, par le caractère incomplet de la défervescence fébrile : la courbe thermique prend le type oscillatoire de la suppuration; parfois, cependant, notamment chez les vieillards, la fièvre manque ou persiste à peine. L'examen physique accuse une résolution imparfaite du foyer hépatisé : l’expectoration, après avoir notablement diminué, augmente et devient muco-purulente; on a signalé parfois une teinte
verte prolongée des crachats. La toux et l’oppression persistent; le malade se plaint de sueurs nocturnes, de petits frissons. Cet ensemble de signes, apparaissant au déclin d’une pneumonie et dans les conditions étiologiques plus haut précisées, devra faire soupçonner la formation d’un abcès métapneumonique. Tels sont les caractères cliniques généraux de cet abcès avant la vomique : l’imminence de celle-ci s'annonce par le redoublement de la toux et de l’oppression. Je réserve pour l’étude des vomiques la description du symptôme révélateur par excellence de l’abcès pneumonique, la vomique pulmonaire.
L'abcès broncho-pneumonique a des symptômes plus obscurs, et l’on conçoit que son expression clinique soit difficile à saisir dans l’évolution d’une maladie aussi capricieuse dans son allure, aussi imprévue dans ses terminaisons, que la broncho-pneumonie. Dans cette variété d’abcès, la vomique, d’ailleurs fort rare, est peu abondante et fractionnée dans son débit. Le pyo-pneumothorax, à cause du siège cortical des lésions, est moins rare et autorise un diagnostic rétrospectif. Lorsque labcès est consécutif à un corps étranger des voies aériennes, la notion des antécédents, les symptômes physiques et fonctionnels qui suivent. la longueur extrême de la phase qui précède la vomique, permettent parfois de dépister l’abcès en formation ou au moins de le prévoir.
Dans le cours des pneumonies et broncho-pneumonies chroniques, une recrudescence. de la fièvre, une aggravation des symptômes physiques et fonctionnels du côté des poumons, suivies d’une expectoration purulente plus ou moins copieuse et d’un soulagement manifeste du malade, permettent de soupçonner la formation et l’évacuation d’un abcès pulmonaire, dont un examen physique minutieux indique le siège et les vestiges.
L’abcès post-embolique, lésion exceptionnelle en dehors de la pyohémie, sera reconnu lorsque à des accidents manifestes d’embolie pulmonaire succéderont les signes d’un foyer broncho-pneumonique aigu, avec fièvre et expectoration purulente ou apparition d’un pyo-pneumothorax.
Évolution clinique. — La marche des abcès pulmonaires, extrêmement variable, est parfois très rapide (abcès pyémiques, certains abcès pneumoniques), souvent assez lente (abcès migrateurs), dans certains cas enfin très lente (certains abcès consécutifs à des corps étrangers bronchiques ou pulmonaires). La durée oscille entre quelques jours et quelques mois. La terminaison est également fort variable, aussi bien dans son mécanisme anatomique que dans sa signification pronostique. Anatomiquement les abcès pulmonaires se terminent soit par l’enkystement et la calcification. soit par l’éva-
cuation dans la cavité pleurale (pleurésie purulente, avec ou sans pneumothorax), ou dans les bronches (vomique). Certains abcès (abcès pyémiques, certains abcès pneumoniques) sont interrompus dans leur évolution par la mort des malades.
Cliniquement, l’évolution des abcès pulmonaires parcourt trois périodes : une période antérieure à la vomique, dont la durée est longue, la symptomatologie obscure, le diagnostic hésitant; une période de vomique, dont la durée est généralement courte, la symptomatologie claire, le diagnostic assez facile, le pronostic douteux; enfin une période postérieure à la vomique, dont la durée est très longue, la symptomatologie parfois complexe et le diagnostic souvent trompeur. La durée de ces trois périodes est fort inégale pour les différentes variétés d’abcès.
Pronostic. — Certains abcès pulmonaires peuvent guérir : ce sont les abcès pneumoniques aigus, que juge une vomique favorable, chez des malades dont l’état général est born. Mais, dans la plupart des cas, les abcès du poumon se terminent par la mort. Celle-ci sur. vient soit par infection purulente (et la pyohémie est, dans les abcès pyémiques, antérieure aux lésions pulmonaires et, dans certains abcès pneumoniques, postérieure à ceux-ci); soit par pleurésie purulente; soit par asphyxie, soit par intoxication, à cause des lésions broncho-pulmonaires étendues ou invétérées qui souvent accompagnent l’abcès. Parfois la mort survient au moment de la vomique, par asphyxie mécanique ; mais, la plupart du temps, la vomique apporte au malade un grand soulagement et cette évacuation spontanée marque un temps d’arrêt dans la maladie.
Les abcès pulmonaires dont la marche est lente et l’allure chronique peuvent entraîner des complications qui assombrissent encore le pronostic de la lésion : les plus fréquentes de ces complications sont la pleurésie purulente, le pyo-pneumothorax, la péricardite, les abcès du cerveau. Enfin, un abcès du poumon guéri laisse derrière lui des traces indélébiles, qu’explique le travail naturel de la cicatrisation et de la réparation. L'évolution ultérieure et l’extension possible, aussi bien que l’action sur la plèvre et les bronches, de ces lésions de sclérose rétractile doivent figurer au bilan pronostique des ahcès su poumon.
Diagnostic. — Le diagnostic d’un abcès pulmonaire est, le plus souvent, fort difficile. On peut, en effet, en méconnaître l’existence, se tromper sur leur nature, et enfin les confondre avec d’autres lésions tout à fait différentes. D’une façon générale, avant la vomique, le diagnostic d’abcès pulmonaire est une hypothèse fort hasardeuse : la vomique même, à elle seule, ne suffit point à l’établir, puisqu'elle peut, par ses caractères, donner le change
avec d’autres vomiques ; enfin, après la vomique, restent à résoudre plusieurs problèmes sur la nature des lésions cavitaires constatées. C’est, en somme, de l'étude attentive de l’évolution des symptômes et de leur enchaînement successif, c’est-à-dire de l'examen quotidien du malade, qu’on tirera, pour le diagnostic, les plus précieux enseignements. Je renvoie, pour cette étude, au chapitre du Diagnostic étiologique des vomiques.
Traitement. — Le traitement médical des abcès du poumon comporte deux grandes indications. La première, d’ordre général, est de soutenir les forces du malade, d'augmenter la capacité de résistance de l’organisme : on la remplit par la médication alcoolique et quinique. La seconde, d'ordre local, est de lutter directement contre l'infection pulmonaire, afin d’en limiter les progrès et d’en tarir la source : on la remplit par la médication antiseptique respiratoire. Le détail de ce traitement, ainsi que la thérapeutique chirurgicale des abcès pulmonaires, sera donné au chapitre des
Vomiques.
E. Dupré.
Définition. —On appelle hémoptysie (de aix, sang, et rive, cracher) le rejet par expectoration du sang épanché dans Îles voies aériennes, que le sang provienne de l’appareil respiratoire ou d’un organe voisin.
Description clinique.—Le début de l’hémoptysie est brusque ou précédé de signes prodromiques.
Brusque, elle est d'ordinaire considérable, et la soudaineté de son apparition tient précisément à la grande quantité de sang qui a fait irruption dans les bronches. Dans ce cas, le sang n’est pas seulement craché ; il est rendu à la fois par la bouche et par le nez, au milieu de quintes de toux subites, violentes, et souvent de vomissements. Il en résulte une angoisse extrême pour le malade effravé par la vue du sang et étouffé par le liquide qui obstrue ses voies aériennes. On observe rapidement, dans ces cas, des symptômes généraux alarmants. Le malade blêmit, prend une teinte pâle bleutée, la peau est moite et froide, les extrémités tremblent, les veux deviennent clairs,
le pouls s'accélère, semble filiforme, et la syncope arrive, quelquefois mortelle.
Très fréquemment, il y a des signes précurseurs de l’hémoptysie. Une gêne respiratoire indéfinissable, une oppression inaccoutumée, un malaise général, une sensation de chaleur rétro-sternale, un point interscapulaire, des chatouillements laryngés, une impression de tension dans l’arrière-gorge, la saveur particulière au sang, un goût fade ou salé, un goût d'encre ou de fer dans la bouche précèdent de quelques heures ou de quelques minutes l’expectoration sanglante. Alors une toux sèche au début, agaçante, s’établit et finit par amener le rejet des crachats sanglants. Striés de sang, ils ne tardent pas à devenir de plus en plus teintés et, pendant un moment, le malade rend en toussant des crachats rutilants, mousseux et filants. Ces crachats se succèdent avec rapidité, quelquefois sans interruption ; et on voit souvent le malade remplir à peu près son crachoir sans l’avoir quitté un instant des mains, ne cessant de tousser et d’expectorer, pouvant à peine reprendre haleine.
Enfin, l’hémoptysie peut n'être constituée que par le rejet de quelques crachats isolés, aérés, rutilants, ou encore noirâtres et compacts par suite d’un séjour prolongé dans les bronches. De ces variétés cliniques, il s'ensuit que la quantité du sang expectoré est très variable. Réduite à quelques gouttes, elle n’a par elle-même aucune importance; surabondante, elle peut tuer le malade sur-lechamp : l’hémoptysie est alors dite foudroyante.
Bien qu'il ne soit pas toujours aussi facile que les traditions classiques se plaisent à l’affirmer de faire à coup sûr le diagnostic de l'hémoptysie à la seule vue du sang rendu, il est certains caractères par lesquels on en reconnaît en général l’origine broncho-pulmonaire. Ce sang est rouge vermeil, spumeux, aéré, formant des nappes filantes, s’attachant facilement aux parois des vases. Il est intimement mélangé aux mucosités bronchiques. [Il revêt cet aspect quand il a été récemment épanché et rapidement expectoré. Quand l’hémorrhagie a été trop faible ou s’est produite lentement, il s’accumule, séjourne dans les alvéoles pulmonaires ou dans une dilatation bronchique, tend à se concréter, fait une masse compacte avec les mucosités; il est alors rouge noirâtre à son émission : tels sont les crachats hémoptoïques isolés des cardiaques, ou ceux qui sont rendus à la fin des hémoptysies tuberculeuses.
Le rejet en abondance d’un sang très noir n’exclut d’ailleurs pas l'idée d’hémoptysie, car on a cité des cas d’hémoptysies toudroyantes dues à la rupture d’une grosse branche de l'artère pulmonaire.
La toux est constante dans l’hémoptysie, à quelques exceptions près. Lorsque l’hémorrhagie est abondante, le vomissement se pro-
duit si souvent qu'il fait partie des symptômes; les vomissements sont simplement alimentaires ; les fragments des substances ingérées sont teintés de sang au niveau du pharyax et se mêlent aux liquides hémoptoiques.
Enfin la dyspnée existe toujours dans l’hémoptysie, quelle que soit sa cause ; mais, au moment du crachement de sang, elle est masquée par les quintes de toux.
Les signes stéthoscopiques sont assez vagues. Pendant l’hémoptysie même, on entend les bruits sonores et variés que produit l'air en passant dans les bronches obstruées par le sang. Des crépitations plus ou moins fines, des râles bulleux., des sibilances occupent souvent une zone trop étendue pour qu’on puisse être renseigné exactement sur le point précis du raptus sanguin. Il va sans dire qu’on constate, suivant les cas, les signes de l'affection causale de l’hémoptysie, mais ils n’appartiennent pas en propre à celle-ci, et ils sont plutôt obscurcis par l’hémorrhagie.
Étiologie et pathogénie. — L’hémoptysie est un symptôme d’affections très variées. Il y a même des cas où elle survient indépendamment d’une maladie caractérisée : d’où l’ancienne division étiologique des hémoptysies en symptomatiques et essentielles.
Au point de vue pathogénique, trois conditions peuvent intervenir dans la production d’une hémorrhagie quelconque : 1° l'excès de la tension vasculaire, dû soit à un phénomène actif de fluxion, soit à un phénomène passif de stase ; 2° l’altération des parois vasculaires ; 3° l’altération du sang. Dans bien des cas, ces conditions se combinent entre elles et souvent toutes trois président ensemble à la production de l’hémoptysie.
D'ailleurs il n’est pas toujours facile de déterminer le mécanisme suivant lequel se produit cette hémorrhagie dans les diverses circonstances étiologiques qui la font naître. On peut néanmoins établir certains groupes de causes et tenter de faire une classification, un peu artificielle, mais tenant compte à la fois de la pathogénie et de l’étiologie.
I. Hémoptysies par excès de la tension vasculaire. — Un premier groupe de faits comprend les khémoptysies dites supplémentaires. C’est à ces hémoptysies qu'on donne le nom d’hémoplanies (Thés. déplacement), hémorrhagies par deplacement. Elles paraissent, en effet, se substituer à un flux sanguin préexistant : règles, hémorrhoïdes, épistaxis. L’hémoplanie s’observe surtout chez la femme, coexistant avec le flux menstruel ou le remplaçant complètement. Ces hémorrhagies peuvent être rares ou fréquentes. Certaines femmes ae les présentent qu’à propos de troubles dysménorrhéiques intermittents, d’autres crachent le sang à chaque époque menstrüell:.
Le mécanisme de ces hémoptysies est mal connu. Suivant les uns, cette déviation sexuelle serait le résultat d’une action dynamique pure; selon les autres, la disparition des règles serait sous la dépendance de la même maladie qui occasionne l’hémoptysie (tuberculose, cardiopathie).
On en peut rapprocher les hémoptysies arthritiques. Niées par les uns, admises par les autres, elles correspondent à des données cliniques bien nettes : elles méritent donc d’être signalées.
Les hémoptysies produites par le froid intense, par une décompression brusque dans un appareil à air comprimé, celles des ascensionnistes et des aéronautes sont l'effet d’un excès de tension temporaire dans les vaisseaux du poumon; dans ces cas, l'équilibre entre la tension sanguine et celle de l’air contenu dans les alvéoles. est rompu.
Le crachement de sang qui suit parfois la thoracentèse serait le fait d’un flux actif déterminé par la décompression rapide du poumon, lors de l’écoulement du liquide pleural. C’est un accident relativement rare et qu’on observait beaucoup plus fréquemment au début de l'emploi de la méthode aspiratrice : ce qui a fait soutenir, non sans apparence de raison, que dans ces cas l’hémoptysie était due à une légère lésion faite au poumon même par le trocart ou l'aiguille de l'opérateur.
Dans certains états névropathiques, dans l’hystérie et même dans des affections relevant de lésions nerveuses centrales organiques, on voit parfois survenir des hémoptysies. D’autres apparaissent à la suite d'émotions morales vives; d’autres au cours d’une grossesse. Attribuées à une fluxion localisée en un point du poumon, elles sont souvent liées à des affections latentes du cœur ou du poumon.
C’est encore à un excès de tension artérielle que l’on rapporte les hémoptysies survenant dans certaines affections du cœur : la myocardite seléreuse hypertrophique et les lésions de l’orifice aortique.
Au contraire, c’est par un mécanisme inverse, par la réplétion du système à sang noir et par la stase du sang dans les vaisseaux pulmonaires, que s'expliquent les hémoptysies des autres lésions valvulaires. Les affections mitrales les déterminent de préférence : c’est, en effet, la circulation pulmonaire qui, dès le principe, supporte la gêne mécanique produite par la lésion valvulaire. Cette raison suffisait
jadis à expliquer la production des ruptures vasculaires dans le
domaine de la petite circulation, mais les données anatomo-pathologiques en ont complété la pathogénie en révélant la dégénérescence graisseuse des capillaires, la dilatation flexueuse des vaisseaux (Virchow, Büdhl, Dittrich). Les hémoptysies s’observent avec une prédominance marquée dans le rétrécissement mitral. Dans cette affec—
tion, l'impulsion auriculaire s’épuise sur l'obstacle valvulaire, tandis que dans l'insuffisance la contraction de l'oreillette ne subit que la résistance passive d’un liquide mobile, refluant par la valvule insutfisante. Aussi faut-il que l'insuffisance soit déjà avancée pour que l’'hémoptysie apparaisse, au lieu que, dans le rétrécissement pur, elle est un des symptômes primitifs et peut même constituer le seul signe perçu par le malade.
Les grands efforts, les quintes de toux violentes de la coqueluche peuvent amener l’hémoptysie par le mécanisme de la stase.
IT. Hémoptysies par altérations des parois vasculaires. — Les parois des vaisseaux peuvent être lésées brusquement par un traumatisme, ou lentement par un processus pathologique. De là, deux classes d’hémoptysies par altérations vasculaires : les hémoptysies traumatiques et les hémoptysies organiques.
Les premières sont produites soit par un instrument perforant, coup d'épée, projectile d’arme à feu, soit par les fragments irréguliers d’une côte fracturée, soit par une attrition du tissu pulmonaire consécutive à une contusion violente. Un corps étranger ayant pénétré dans les voies aériennes peut, soit par effet direct, soit par ulcération secondaire, léser la muqueuse et déterminer une hémorrhagie.
Citons encore l’influence d’un gaz irritant sur la muqueuse bronchique : vapeurs d’iode, de brome, de chlore, etc.
Les hémoptysies de cause organique sont occasionnées par des lésions des voies aériennes, du poumon ou d’un organe voisin.
Elles peuvent provenir du larynx (ulcérations diverses, tumeurs, polypes, cancer), de la trachée ou des grosses bronches. Il est rare que les affections aiguës de l’appareil respiratoire, atteignant soit le paren-hyme, comme la pneumonie, soit le système bronchique, comme la bronchite aiguë, soit les deux à la fois, comme les bronchopreumonies, s’accompagnent d’hémoptysies dans le sens clinique du mot. {l ne faut cependant pas oublier que des hémorrhagies importantes ont été signalées dans ces cas.
Le facteur le plus important des hémoptysies est de beaucoup la tuberculose pulmonaire. L’hémoptysie est un symptôme de toutes les périodes de cette affection. On peut l’observer au début avant tout autre signe. Elle peut n’en être que l’unique manifestation, la maladie s’éteignant sur place et pour toujours. On la voit survenir au cours de la tuberculose, bien avant la période de phtisie; enfin elle peut coïncider avec l’existence des cavernes.
On a attribué certaines hémoptysies initiales de la tuberculose à la congestion qui se développe autour des tubercules. Mais il est vraisemblable que, dans la majorité des cas, elles sont le résultat de
lésions vasculaires. En effet, les granulations tuberculeuses primitives siègent dans les parois des vaisseaux, elles les oblitèrent en partie et en altèrent la texture. Le vaisseau devient à la fois moins résistant et soumis à une tension plus forte : double condition qui facilite sa rupture. L'importance de l’hémoptysie dépend alors du calibre du vaisseau lésé. Mais plus tard, c’est autour des petites bronches, au niveau des artérioles bronchiques, que ces lésions ini. tiales siègent de préférence. A la période cavitaire, les hémorrhagies sont produites par d’autres lésions anatomiques. Ces hémoptysies secondaires ou tardives sont en général plus abondantes et d’un pronostic moins favorable que les précédentes. Il ne s’agit plus ici d’une granulation à peine visible, siégeant sur une petite artériole alvéolo-bronchique : après la destruction d’un certain nombre de lobules, au niveau des ulcérations caverneuses du poumon, les branches plus volumineuses de l’artère pulmonaire sont mises à nu, altérées par le processus tuberculeux, et deviennent le lieu de formation des anévrysmes de Rasmüssen dont la rupture amène l’hémoptysie. Si les hémorrhagies ne se produisent pas dans tous les cas de cavernes, c’est que toutes ne comportent pas des dilatations anévrysmales, car elles sont souvent entourées d’une coque conjonetive épaisse et les artérioles sont alors oblitérées à une certaine distance de la caverne.
Dans la dilatation des bronches l'hémoptysie est un symptôme fréquent et résulte de modifications particulières des vaisseaux situés dans la paroi des bronches dilatées (Hanot et Gilbert).
Parmi les néoplasmes du poumon, c’est le cancer qui engendre le plus fréquemment l’hémoptysie franche. Les autres tumeurs, fibromes, chrondromes, lymphosarcomes, déterminent plutôt l’'expectoration hémoptoïque que l’'hémorrhagie abondante. Les hémoptysies cancéreuses se distinguent parfois par des caractères assez particuliers : l’aspect «gelée de groseille » du sang. Les parasites du poumon, hydatides, grégarines (Boelz), distomes (Yamagriva), provoquent des hémoptysies. Elles sont en général peu abondantes, intermittentes ou tenaces, produites par un suintement sanguin. On peut trouver dans les crachats des œufs de distome, quelquefois même le ver adulte.
La gangrène pulmonaire qui résulte de l’obstruction d’une branche artérielle et de la mortification d’un bloc parenchymateux assez considérable s'accompagne d’hémoptysies. Mais ici, il y a lieu d’en considérer deux sortes. L'une, celle du début, peu intense, simple crachotement sanglant, est due à la congestion des vaisseaux contigus au territoire desservi par l'artère obstruée; l’autre, plus tardive, provient de l'élimination des parties sphacélées. Celle-ci est en
général plus abondante et dépend du calibre du vaisseau lésé. Plus tard, lorsqu'une caverne se forme et s’entoure d’une coque fibreuse, les vaisseaux qui s’y rendent s’oblitèrent, ce qui diminue dans la suite les risques d’hémoptysie.
La production d’infarctus hémoptoïques dans le poumon, l’apoplexie pulmonaire peut s'accompagner du rejet à l’extérieur d’une certaine quantité de sang; mais l’hémorrhagie intra-parenchymateuse détermine rarement des hémoptysies abondantes.
Les tumeurs extra-pulmonaires developpées dans le médiastin, les adénopathies trachéo-bronchiques, les anévrysmes de l'aorte, des gros vaisseaux de la base du cœur, de l'artère sous-clavière peuvent, outre une congestion de voisinage, déterminer par effraction vasculaire des hémoptysies souvent mortelles.
III. Hémoptysies dans les maladies générales. — Les hémorrhagies de cet ordre sont les plus obscures au point de vue pathogénique. En mème temps que les altérations du sang, il faut sans doute faire intervenir en pareil cas des modifications de la tension sanguine et des lésions vasculaires : le mécanisme est done complexe. L’hémorrhagie pulmonaire peut d'autre part se produire au sein du parenchyme et rester latente sans se traduire par une hémoptysie.
On observe des hémoptysies dans diverses intoxications dans diverses maladies infectieuses à tendance hémorrhagique : fièvre typhoïde, fièvres éruptives, purpura, fièvre jaune, ictère grave. L’impaludisme détermine des hémoptysies qui semblent être l'effet d’une congestion plus ou moins passagère du poumon et surviennent au cours d'accès palustres ou constituent des formes larvées.
L’hémoptysie se trouve quelquefois au nombre des hémorrhagies multiples auxquelles donnent naissance les états dyscrasiques avec altérations incontestables du sang (scorbut, leucémie), ou encore cette disposition singulière et mal connue qu'on appelle l’hémophilie.
Diagnostic. — Le diagnostic de l’hémoptysie comporte une triple recherche : l’origine du sang, le siège et la cause de la lésion.
Il faut s’assurer d’abord qu’on a bien affaire à une hémoptysie et non à une stomatorrhagie, à une épistaxis postérieure, à une hémorrhagie pharyngienne, à une hématémèse. Or les caractères de ces diverses hémorrhagies différent en général de ceux de l’hémoptysie.
La stomatorrhagie ne s’accompagne point de toux. Son sang n’est pas mélangé de mucosités bronchiques. L’épistaxis donne un sang non aéré, noir. L’hémorrhagie pharyngienne reconnaît pour cause une lésion souvent appréciable à la vue; le sang coule en nappe, est craché avec de la salive et non avec des sécrétions bronchiques.
La différence est moins aisée à établir entre l’hémoptysie et l’hé— matémèse, car dans les deux cas l’irruption du sang, pourvu qu’elle soit abondante, s'accompagne de toux, de suffocation, de vomissements et de phénomènes généraux graves. De plus, le sang, arrivant à la gorge, peut passer du pharynx dans le larynx ou inversement. Toutefois le sang de l’hématémèse, à moins qu’il ne soit rendu dès.
la rupture du vaisseau, est en général noir; il a subi un commence-
ment de digestion, il est coagulé en grains plus ou moins foncés. Il est acide, présente des déformations globulaires évidentes. L’apparition de selles sanglantes ou de melæna, l'absence de signes stétho-. scopiques sont d'excellents signes en faveur de l’hématémèse. Répétons enfin que la dyspnée a une grande valeur diagnostique et qu’elle constitue un symptôme capital dans l’hémoptysie.
L'origine pulmonaire de l’hémorrhagie reconnue, il faut essayer de préciser son siège. Si les crachats sont hémoptoïques, c’est l’aus-cultation qui indiquera le lieu du raptus sanguin par la présence de ràles bulleux ou de crépitations plus ou moins fi.es. Si l’hémoptysie est assez abondante, les caractères du sang indiqueront si la lésion vient des artères bronchiques ou des branches pulmonaires. Les premières donnent du sang rouge vermeil, les secondes du sang noir, désoxygéné.
Le diagnostic de la cause est le plus important. Dans certains. cas, la cause est évidente : c’est Ce qui arrive pour les hémoptysies traumatiques. Lorsque l’hémoptvsie apparaît en même temps que d’autres hémorrhagies et au milieu du complexus symptomatique qui caractérise certaines maladies générales, il n’y a aucune difficulté pour la rapporter à sa cause. C’est dans les affections locales du thorax que ce diagnostic est le plus délicat.
Les hémoptysies produites par les anévrysmes de l’aorte surviennent d'ordinaire à une période avancée, alors que les signes de lanévrysme sont bien marqués. Mais elles peuvent revêtir plusieurs formes :1° L’anévrysme se rompt dans une bronche ou dans la trachée et détermine une hémorrhagie foudroyante. 2° Plus ou moins longtemps avant sa rupture définitive, l’anévrysme se trouve fissuré et laisse échapper par intermittences une certaine quantité de sang qui est rejetée au fur et à mesure de son passage dans les voies respiratoires. Le sang est toujours rutilant. 3° L’anévrysme encore intact agit à la façon d’une tumeur du médiastin, comprime les veines, ou détermine dans le parenchyme pulmonaire une congestion qui se: traduit par une expectoration sanguinolente.
Dans certaines lésions pulmonaires les caractères mêmes de l’expectoration fournissent des renseignements précieux sur la cause de l’hémoptysie : telle est la fétidité dans la gangrène, l'apparence.
gelée de groseille des crachats dans le cancer, la présence de débris _membraneux dans les kystes hydatiques.
Ce sont surtout les hémoptysies survenant aux diverses périodes de ia phtisie pulmonaire qui sont susceptibles de donner lieu à des erreurs. À la période initiale, l’hémoptysie peut apparaître avant tout autre symptôme : c’est vraiment alors un signe prémonitoire{. Sa valeur séméiologique est en pareil cas considérable; mais on conçoit qu’il ne soit pas toujours aisé de la distinguer nettement d’hémoptysies survenant aussi sans troubles bien marqués de la santé générale et de l’état local, c’est-à-dire dans des circonstances assez semblables, mais sous l'influence de causes tout à fait différentes. Ainsi l’on est exposé à confondre ces hémoptysies initiales de la tuberculose avec des hémoptysies supplémentaires, arthritiques ou hystériques. Ce n’est qu’une étude attentive des antécédents, des circonstances ayant précédé et accompagné l’hémorrhagie, qui permettra d'éviter l’erreur. D’ailleurs, dans la plupart des cas, on ne doit admettre que par exclusion et avec de grandes réserves le diagnostic d'hémoptysie nerveuse ou arthritique et soupçonner toujours la tuberculose sous roche. Chez les jeunes femmes, lorsque la tuberculose revêt le masque d’une fausse chlorose avec souffle cardiaque, on pourrait rapporter l’hémoptysie à une affection mitrale. La coexistence de la tuberculose et des lésions mitrales dont quelques recherches récentes tendent à établir la fréquence (Potain), contrairement à l’opinion ancienne, n’est pas faite pour éclaircir les difficultés d’un tel diagnostic. Cependant on a donné un certain nombre de caractères différentiels entre les hémoptysies tuberculeuses et les hémoptysies cardiaques.
Dans la tuberculose, le sang est aéré, spumeux, vermeil; il est noirâtre, ocreux, semblable à du jus de réglisse, non aéré et visqueux, d’odeur aigrelette, dans les affections cardiaques : il est vrai que, lorsqu'il a séjourné dans les bronches, le sang de l’hémoptysie tuber- ‘aleuse peut devenir noir. L’abondance du sang rejeté est généralement plus grande dans la tuberculose. L’hémoptysie cardiaque se voit surtout à une période assez avancée des lésions mitrales et apparaît au milieu d’accidents dyspnéiques qui sont bien moindres ordinairement dans le cas de tuberculose. Tandis que l’hémoptysie cardiaque est persistante, traînante et pour ainsi dire à débit continu, l’hémoptysie tuberculeuse est souvent de courte durée et, si elle se
1. C’est l'observation de ces faits qui avait conduit certains auteurs à considérer l’hémoptysie comme la cause de la phtisie pulmonaire : telle était la théorie maintes fois soutenue de la phtisis ab hæmoptoe (Mcrton). Déjà combattue par Laennec, cette opinion a été définitivement ruinée par les recherches modernes, qui ont établi la nature infectieuse de la tuberculose.
répète pendant plusieurs jours, le sang disparaît de l’expectoration pour y revenir à plusieurs reprises, l’hémoptysie étant en quelque sorte à débit intermittent.
Dans la période initiale de la tuberculose, l'examen microbiologique du sang expectoré est d’un faible secours, et il est rare, bien que le fait ait été observé, qu’on y puisse déceler le bacille de Koch. Cette recherche prend, au contraire, une grande importance lorsqu'il s’agit de distinguer l’hémoptysie survenant dans la phtisie caverneuse de celle qui est due à d’autres lésions cavitaires du poumon et, en particulier, à la dilatation des bronches.
Ce qui domine, en somme, tout ce diagnostic étiologique, c’est cette notion capitale que la tuberculose est la grande cause de l’hémoptysie. Les affections cardiaques étant exceptées, celle-ci indique presque toujours la phtisie. Aussi a-t-elle pour le diagnostic de cette maladie une valeur séméiologique de premier ordre, non seulement aux diverses périodes de la phtisie commune, mais dans toutes les formes que peut revêtir la tuberculose pulmonaire : c’est ainsi qu’elle peut être un signe précieux pour distinguer la phtisie fibreuse des autres scléroses et de l’'emphysème du poumon, ou bien pour faire admettre l’existence de la phtisie aiguë, lorsqu'elle survient dans le cours d’une affection broncho-pneumonique ou d’un état général grave à forme typhoïde.
Pronostic. — Le pronostic de l’hémoptysie est des plus variables. Il est influencé par l'abondance du sang perdu, certaines hémoptysies étant foudroyantes ou pouvant occasionner la mort à brève échéance. Pour ce qui est des hémoptysies tuberculeuses, on à dit, et souvent avec raison, que les tuberculoses hémoptoïques étaient plus curables que les autres (Grancher):il n’est pas question, dans ce pronostic, des hémorrhagies de la période cavitaire qui ne font qu’affaiblir le malade et peuvent entraîner une mort rapide. Chez les cardiaques, c’est toujours une complication aggravante, car elle signifie que la lésion, jusque-là compensée, retentira désormais sur le poumon. Les hémoptysies dues aux parasites sont, en général, sans conséquence sur la marche ultérieure de l'affection. Gelles des tumeurs, cancers, anévrysmes ont un dénouement plus sombre et signifient que la lésion envahit progressivement les organes.
Le pronostic des hémoptysies supplémentaires est d'ordinaire bénin, mais nous avons vu avec quelle réserve les auteurs admettaient ces déplacements soi-disant physiologiques. Il faut toujours craindre qu’elles ne soient sous la dépendance d’une affection latente, tuberculeuse ou cardiaque.
Traitement. — La liste est longue des moyens préconisés pour arrêter l’hémoptysie. Tous sont infidèles et beaucoup ne servent que
d’adjuvants destinés à masquer une expectation utile en ce qu’elle empêche l’application irrationnelle de moyens nuisibles. Nous signalerons seulement ceux qui passent pour être les plus efficaces.
Les révulsifs, sinapismes, ventouses, applications de flanelle très chaude sur le thorax, offrent des avantages dans les hémoptysies de moyenne intensité. Dans les hémorrhagies abondantes, la ligature des membres est parfois utile, et, lorsqu'il y a péril imminent pour le malade, il faut le soutenir par des cordiaux et surtout des piqûres d’éther. Quand la perte de sang se prolonge, on peut tirer de bons offices de lavements d’eau légèrement salée qui seront gardés par le malade. Certains narcotiques (opium), les astringents (tannin, ratanhia) ont été souvent prescrits. Le perchlorure de fer compte autant de détracteurs que de partisans.
Dans l’hémoptysie d’origine cardio-vasculaire, les médicaments toniques du cœur (digitale, caféine) sont employés avec succès. La caféine est administrée de préférence par la voie hypodermique {.
Les constricteurs des vaisseaux, l’ergotine en potion ou en injections sous-cutanées sont d’un effet réel. En potion, on emploie d'ordinaire l’ergotine®. En solution hypodermique, on peut faire usage de l’ergotinine*. Mais il faut surveiller l’action de ce médicament.
L’ipéca, soit à dose vomitive, soit à dose fractionnée, nauséeuse 2 à 4 grammes en vingt-quatre heures), est vanté à juste titre par certains médecins (Trousseau). Il agirait dans le premier cas par action dynamique directe, dans le second par action réflexe. Le sulfate de quinine trouve son indication dans l’hémoptysie intermittente d’origine palustre.
Dans la plupart des hémoptysies et surtout dans l’hémoptysie tuberculeuse, la glace est très efficace. On applique sur la poitrine une vessie de glace qu’on renouvelle de temps en temps. Quand, chose fréquente, le malade est orthopnéique et que le décubitus n’est pas supporté, on tire d'excellents effets du dispositif suivant. Deux vessies de glace sont appliquées l’une sur la poitrine, l’autre sur le dos, et réunies par des bandes-bretelles, de façon à former une sorte
On formule ainsi la solution
Caféine........ Dodo 16010600 Do0aon 1 gramme. Benzoate de soude... .......... sue DU — Eau distillée..... DbEB6h 0800060 0e 3 —
2. DRSOUTE chaos bo0oo6 eo pond ce 2 grammes. Sirop de fleur d’oranger........... 20 — Eau de tilleul.................,.. 20) _—
A prendre par cuillerées à bouche en vingt-quatre heures
3. Tanret conseille d'employer de trois à six gouttes d’une solution de 1 milligramme d’ergotinine pour 1 centimètre cube d’eau distillée.
de scapulaire. Il faut toujours interposer un morceau de flanelle ou de laine entre la glace et la peau.
Outre ces médications d'urgence, le repos au lit, le calme intellectuel parfait, le silence, l’usage de boissons glacées (champagne, grogs) et d'aliments froids sont formellement indiqués.
A. LÉTIENNE.
Quant on eut trouvé que l’apcplexie cérébrale reconnaissait pour cause l’hémorrhagie due à une rupture vasculaire, le fait clinique que dénommait le mot apoplexie disparut devant le fait anatomique, et insensiblement on en vint à faire en quelque sorte synonymes les deux mots apoplexie et hémorrhagie. Ce fut alors qu’on donna à l’hémorrhagie pulmonaire parenchymateuse le nom d’apoplexie pulmonaire. Ce mot, créé par Latour en 1815, fut adopté par Laennec, Cruveilhier, H. Gueneau de Mussy. Tous les efforts que les auteurs, Gendrin, Trousseau, MM. Jaccoud, Duguet, Balzer, firent à juste titre pour enlever à ce mot apoplexie son attribution erronée, furent vains, et aujourd’hui encore, pour nous conformer à un usage ciassique, nous écrivons ce titre en tête de ce chapitre ‘.
L’hémoptysie peut accompagner l’apoplexie pulmonaire ou faire complètement défaut. Nous ne reviendrons pas ici sur les particularités signalées à l’article Hémoptysie.
Anatomie pathologique. Pathogénie. — Les lésions anatomo-pathologiques de l’apoplexie pulmonaire ont été décrites par Laennec. Il distingua nettement les deux formes anatomiques de l’épanchement sanguin : l’infarctus hémoptoïque et l’apoplexie en foyer diffus.
Les infarctus hémoptoïiques sont produits par des hémorrhagies capillaires. Le sang s’épanche en petite quantité et avec une certaine lenteur dans le parenchyme pulmonaire. Il comble peu à peu les alvéoles, les bronchioles et obstrue ainsi tout ou partie d’un lobule. Le lobule est alors converti en un petit bloc compact, qui n’est plus perméable à l’air et semble isolé au milieu du parenchyme voisin sous forme d’un nodule résistant au toucher et de coloration ioncée.
1. On a proposé les termes suivants: pneumo-hémorrhagie, pneumorrhagie, infiltration sanguine des poumons, hémorrhagie des poumons, hémorrhagie pulmonaire.
Les infarctus siègent le plus souvent dans les lobes pulmonaires inférieurs, de préférence sur le poumon droit, d'ordinaire à la périphérie, sur les marges du poumon ou vers le hile, sous la plèvre même. Ils sont multiples et de volume variable. Quelques acini peuvent être remplis de sang extravasé (infarctus acineux); un lobule seul peut être atteint (infarctus lobulaire) ; l’hémorrhagie peut combler plusieurs lobules contigus (infarctus multi-lobulaire); enfin, un grand territoire, un lobe pulmonaire entier peut être envahi par le sang (infarctus lobaire). Ce dernier fait est rare. Les dimensions des infarctus varient donc d’un simple point à la grosseur d’un œuf, d’une orange. À la périphérie du poumon une tache noire plus ou moins étendue, légèrement saillante, transparaît sous la plèvre et, si Von coupe le tissu perpendiculairement à sa surface, on voit que l’infarctus a une section triangulaire, qu’il forme donc une sorte de cône à base périphérique. Le sang coagulé donne le moule des lobules rigoureusement conforme à la disposition et à l’orientation normale de ceux-ci. La couleur des infarctus est rouge foncé, rouge noir ou brune; Gendrin l’a comparée à celle de la truffe. Le sang extravasé imbibe et teint uniformément tous les tissus du parenchyme pulmonaire. La surface de coupe est granuleuse et, suivant la remarque de Laennec, cet aspect grenu du parenchyme n’est produit que par deux lésions : l'infarctus et l’hépatisation pneumonique ; dans ces deux cas, d’ailleurs, il est dû au remplissage des alvéoles et des infundibules par un coagulum fibrineux.
L’infarctus hémoptoïque a des bords nets; il est, en effet, circonscrit par les travées conjonctives qui limitent les lobules euxmêmes. L’hémorrhagie est rarement assez abondante et brusque pour les déchirer et diffuser aux alentours. Cependant on observe souvent sur les bords de l’infarctus une zone de congestion. Quand linfarctus est sous-pleural, la plèvre est dépolie à son niveau, quelquefois recouverte de filaments fibrineux, et cette pleurésie locale peut, dans certains cas, prendre assez d'importance pour occasionner un épanchement.
Le tissu pulmonaire de l’infarctus est lourd et compact; il gagne le fond de l’eau quand on ly plonge. Il ne contient plus d’air et, sur les coupes histologiques, on voit tous les acini comblés par une mosaique serrée de globules rouges tassés les uns contre les autres, englobant des leucocytes, des amas de cellules épithéliales, desquamées et dégénérées. Si l’hémorrhagie est très récente, on peut y reconnaître des tractus fibrineux; mais ceux-ci disparaissent vite. Plus tard, on trouve des gianulations pigmentaires amorphes ou des cristaux d’hématoïdine. Les bronches intra-lobulaires sont aussi remplies de sang, et les vaisseaux sont congestionnés et souvent
oblitérés par un caillot. Les lymphatiques sont fréquemment distendus par le sang.
L’infaretus hémoptoïque est consécutif à l’obstruction d’un rameau artériel. Son importance dépend du calibre de ce rameau. L’obstruction vaseulaire est due le plus souvent à une embolie. L'hémorrhagie ne se fait pas sur-le-champ, et il ressort des recherches de M. Ranvier que vingt-quatre à trente-six heures sont nécessaires pour que l’infarctus soit constitué. Par diverses théories, on a cherché à expliquer le mode de formation de cette hémorrhagie. Il est probable que les raisons invoquées par chacune d'elles interviennent de concert dans ce processus pathologique. Selon la théorie de la fluxion collatérale (Virchow), sur les bords de l’infarctus, les vaisseaux collatéraux perméables recevraient par surcroît tout le sang destiné au territoire desservi par la branche obstruée et finiraient par se rompre sous l’excès de tension. Suivant la théorie de la congestion veineuse rétrograde, soutenue par Cohnheim et défendue par M. Lépine, cet excès de sang déterminerait dans la région brusquement anémiée par l’imperméabilité soudaine de l'artère un reflux de sang dans les capillaires veineux. Enfin l'embolus (Ranvier, Duguet) altérerait la texture du vaisseau dont il bouche le calibre, et celui-ci se romprait immédiatement en amont de l’obstacle. Ces modifications inflammatoires se font, d’ailleurs, sous l'influence d'agents septiques, comme l’a montré Pourcelot‘. L’infarctus une fois constitué a une évolution variable. [Il subit la dégénérescence graisseuse et, quand on le voit à cette période, il est transformé en un nodule blanc jaunâtre. Cet infarctus blanc est tout à fait différent des infarctus formés par les masses de globules blanes qui encombrent les vaisseaux dans la leucocythémie. L’infarctus graisseux peutse ramollir et son contenu êtreexpulsé parles bronches, laissant une véritable caverne dont les parois fibreuses finissent par s’accoler. Quelquefois il s’incruste de sels calcaires et reste à l’état de masse crétacée. La terminaison de l’infarctus par gangrène est rare. Tels sont les caractères de l’infarctus hémoptoïque vrai, déterminé par l’embolie. On peut encore observer des infarctus de même apparence dans la broncho-pneumonie, tels ceux qui ont été décrits par M. Joffroy. Mais ils résultent de l’obstruction de la bronche par des produits de sécrétion morbide: de là une congestion intense, l’altération des épithéliums et la lésion des capillaires, qui finit par donner lieu à une hémorrhagie intra-lobulaire. Ils ont donc la même disposition systématique que les infarctus emboliques.
1. Formalion de l'hémorrbagie dans l'infarctus embolique du poumon (Thèse de Lyon, 1884).
L’apoplexie en foyer diffus résulte de l’intensité et de la soudaineté de l’hémorrhagie. Le tissu pulmonaire est dilacéré et le sang s’épanche hors des limites que lui imposait, dans l’infarctus, la structure lobulaire du poumon. Quelquefois l’irruption est si violente que la plèvre est décollée, déchirée et que la cavité pleurale ellemême se remplit de sang. Ces foyers apoplectiques sont en général beaucoup plus volumineux que les infarctus.
Les ecchymoses sous-pleurales, sorte de purpura des plèvres, sont déterminées par de petites hémorrhagies superficielles. On les observe dans les maladies infectieuses ou dans les morts violentes.
Étiologie. — Les causes qui déterminent l’apoplexie pulmonaire ont été rangées par M. Duguet ! en quatre catégories, et les auteurs qui, après lui, ont étudié cette question, M. Balzer? entre autres, ont confirmé cette manière de voir. L’hémorrhagie pulmonaire se fait sous l'influence: 1° d’une variation de la tension dans les vaisseaux pulmonaires ; 2 de l’état du sang; 3° de l’état des vaisseaux; 4° d’une action nerveuse.
L'augmentation de tension dans les vaisseaux du poumon peut être active ou passive.
I. Active, elle est le fait d’une congestion passagère due au froid intense, à la raréfaction de l’air, à la décompression brusque de l’atmosphère ambiante, à un flux supplémentaire remplaçant ou complétant une hémorrhagie, physiologique comme les menstrues ou pathologique comme les hémorrhoïdes. Nous avons dit, à propos de l’hémoptysie, quelles réserves comportaient ces derniers faits.
Passive, elle est la conséquence des maladies cardiaques, d’altération des valvules ou du myocarde, et surtout des lésions mitrales, principalement du rétrécissement. Elle peut résulter aussi d’un effort, d’une quinte de toux (coqueluche).
IT. Les intoxications produites par l'alcool, l’arsenic, le phosphore; les infections, les fièvres hémorrhagipares (variole, rougeole, scarlatine, diphtérie, fièvre tvphoïde, ictères infectieux, purpura, malaria); les cirrhoses compliquées, les maladies dyscrasiques (albuminurie, diabète, chlorose, leucémie, scorbut) altèrent le liquide sanguin dans ses éléments figurés et dans son plasma. Les altérations du sang entraînent celles des vaisseaux et des hémorrhagies s’ensuivent. L’apoplexie pulmonaire peut compliquer chacune de ces affections.
III. L'état des vaisseaux joue un rôle prépondérant dans la production de l’hémorrhagie. La lésion vasculaire est dans tous les cas
4. Duçuer, De l’apoplexie pulmonaire (Thèse d’agrégation, Paris, 1872). 2. Article Poumon du Nouv. Diclionn. de médecine et de chir. prat., 1880.
nécessaire; et il est évident que, dans les deux premières catégories précédentes, les vaisseaux sont secondairement lésés, quelle que soit la cause de l’hémorrhagie. Mais ils peuvent l'être eux-mêmes primitivement, et quelquefois indépendamment de tout état dyscrasique. Un traumatisme (perforation thoracique ou contusion) peut les déchirer. Certaines dégénérescences, l’athérome, la transformation amyloïde peuvent entraîner leur rupture. Ou bien une granulation tuberculeuse siégeant sur une paroi vasculaire en favorise l’ouverture. La gangrène pulmonaire, les affections parasitaires (hydatides, distomes), les tumeurs cancéreuses déterminent aussi des hémorrhagies qui peuvent rester intra-parenchymateuses et ne point se manifester par une hémoptysie.
IV. L’apoplexie pulmonaire se produit enfin sous des influences nerveuses. Le mécanisme de ces hémorrhagies est encore à l’étude, mais la relation de la lésion nerveuse et de la lésion pulmonaire n’est plus à discuter. Après la section des pneumogastriques, parmi les phénomènes multiples auxquels elle donne lieu, on observe des hémorrhagies (expériences de Longet, Traube, Cl. Bernard). Il est aussi connu que les lésions cérébrales de la base, de la protubérance, du bulbe, déterminent dans le poumon des hémorrhagies interstitielles. Elles seraient dues, suivant M. Brown-Séquard, à une irritation du sympathique déterminant une vaso-constriction; selon Schiff et Vulpian, au contraire, la rupture vasculaire serait consécutive à une vaso-paralysie réflexe. Le raptus sanguin, dans ces cas, se produit. avec une grande rapidité, presque immédiatement après la lésion cérébrale.
Ces faits expérimentaux trouvent leurs analogues en clinique. MM. Charcot et Ollivier ont montré l’apoplexie pulmonaire coïncidant avec une hémorrhagie cérébrale. Les infarctus siègent du côté hémiplégique, c’est-à-dire opposé à la lésion cérébrale. Ces mêmes hémorrhagies pulmonaires ont été signalées dans des affections diverses des méninges, de l’écorce cérébrale et même dans les traumatismes crâniens.
Symptômes. — L’apoplexie pulmonaire ne se manifeste pas fatalement par une hémoptysie. Et celle-ci, quand elle se produit, n’est pas toujours proportionnelle à l'intensité de l’hémorrhagie parenchymateuse ni aux dimensions de l’infarctus. Des faits ont été rapportés où le rejet du sang avait été insignifiant et où cependant une grande partie du poumon avait été détruite.
L’hémoptysie, dans l’apoplexie pulmonaire, est d'ordinaire lente à se produire et dure plusieurs jours. Le plus souvent, les crachats sont compacts, isolés, sanglants, tantôt franchement rouges, tantôt bruns, noirâtres, suivant le temps plus ou moins long qu’ils ont
séjourné dans les bronches. Ils ont parfois l’aspect des crachats pneumoniques.
Le symptôme le plus important est la dyspnée. Celle-ci est proportionnelle à l'étendue du territoire pulmonaire obstrué par l’hémorrhagie ou à l'importance de la branche artérielle oblitérée par l’'embolus. La dyspnée s'accompagne souvent d’une douleur thoracique diffuse ou localisée en un pointque le malade précise nettement.
A ces signes s’ajoutent des souffles cardiaques, de l’arythmie, des phénomènes d’asystolie, si l’apoplexie est d’origine cardiaque, ou bien des symptômes variés qui correspondent à la maladie qui à donné naissance à l’hémorrhagie pulmonaire. La fièvre semble, quand elle existe, être sous la dépendance de l'affection causale.
L'examen de la poitrine ne fournit pas toujours des résultats nets. Ils sont variables suivant les dimensions et la multiplicité des infarctus. Les hémorrhagies punctiformes, disséminées, ne se traduisent par aucun signe appréciable tant qu’elles ne sont pas confluentes. Les foyers étendus donnent les mêmes signes stéthoscopiques qu'un bloc de poumon hépatisé : matité, augmentation des vibrations thoraciques, disparition du murmure vésiculaire, souffle tubaire expirateur, râles crépitants périphériques. Quand l’apoplexie s’accompagne d’hémoptysie, on entend les bruits sonores et divers que fait le sang mêlé aux mucosités bronchiques lors du passage de Pair dans les bronches.
Les infarctus peu volumineux ne suffisent pas à causer une matité perceptible : on n’entend à leur niveau que des râles souscrépitants et crépitants. On perçoit, dans ces cas, des bouffées de râles plus intenses en certains points qu’en d’autres, et à chaque maximum des bruits morbides correspond un noyau hémoptoïque. Les résultats de l’auscultation sont souvent obscurcis par la congestion pulmonaire concomitante. L’irruption sanguine, si elle a été assez violente pour déchirer la RÈE donne des signes de pleurésie plus ou moins accentués.
L’apoplexie pulmonaire peut être foudroyante, par destruction soudaine d’une portion considérable du poumon (forme foudroyante), ou bien déterminer une mort rapide par l'invasion continue du sang dans les cavités alvéolaires. Le malade meurt alors par asphyxie progressive. Souvent l’apoplexie passe inaperçue, n’est même pas diascene à cause de l’obscurité des signes stéthoscopiques et n’est révélée qu’à l'apparition des crachats hémoptoïques ; ceux-ci PEINE même faire défaut (forme latente).
Diagnostic. — C’est dire que le diagnostic de l’apoplexie pulmonaire, quand il n’est pas affirmé par un symptôme capital, demande toujours une certaine subtilité de recherche. Même signalée
par le rejet du sang à l’extérieur, il n’est pas toujours aisé de dire si l’hémorrhagie est bronchique ou parenchymateuse.L’hémoptysie,dans l’apoplexie, est souvent traînante, peu abondante, persistante ; les crachats sont foncés, noirâtres, isolés. Ils ressemblent parfois à s’y méprendre aux crachats pneumoniques. La pneunomie au reste ne détermine-t-elle pas dans chacun des alvéoles du tissu hépatisé une véritable hémorrhagie? La notion d’une maladie préexistante, infectieuse ou diathésique, et surtout d’une lésion cardiaque mitrale établira la filiation des accidents.
Pronostic. — L’hémorrhagie pulmonaire, hormis le cas où elle est d’une abondance telle qu’elle compromet la vie du malade, est rarement par elle-même d’un pronostic grave. Le péril vient surtout de la maladie qu’elle complique et de la malignité morbide qu’elle signale. Dans les affections cardiaques, l’apoplexie pulmonaire est la plupart du temps synonyme d’oblitération d’une branche del’artère pulmonaire. Outre l’état précaire de tout le système cardiovasculaire qu’elle décèle de concert avec les symptômes asystoliques, elle met le malade en danger de complications plus graves tenant à l’évolution de l’infarctus. Celui-ci peut en effet se gangrener, s’abcéder, déterminer une pneumonie et parfois même des perforations pleurales. De plus les mêmes causes quiont produit la première oblitération artérielle subsistent et peuvent en amener de nouvelles plus importantes.
Traitement. — Le traitement de l’apoplexie pulmonaire accompagnée d’hémoptysie est exactement celui de cette dernière. Les révulsifs (ventouses, sinapismes), l’ipéca, l’ergotine peuvent être employés. Dans les cas d’embolie pulmonaire, la saignée copieuse rend de réels services. On en tirera les indications de l'intensité extrême de la dyspnée, de la cyanose et de l’état même du malade. Il ne faut point l’ériger en règle absolue: une syncope pouvant survenir au moment même de l’émission sanguine.
Les médicaments utilisés dans le traitement de l’asystolie cardiaque, les purgatifs drastiques, les diurétiques, la digitale sont ici d’un grand secours. Avec les pilules suivantes :
Poudre de digitale. ............. | Poudre de scammonée........... aa 5 centigrammes. Poudre de scille. re)
Pour une pilule.
on peut suivre aisément l’effét du médicament et faire varier la dose utile suivantIa réaction individuelle du malade. A. LÉTIENNE.
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Définition, divisions. — On appelle embolie l’oblitération brusque d’un vaisseau par un corps étranger, consistant le plus ordinairement en un caillot sanguin, et venu par la circulation d’un point de départ plus ou moins éloigné. On trouvera dans une autre partie de ce Manuel l’histoire générale de l’embolie et celle de la thrombose qui a des rapports étroits avec elle et qui consiste en la formation de caillots dans l’appareil circulatoire.
La circulation du poumon étant double, les embolies peuvent arriver à cet organe par deux voies : les artères bronchiques et l’artère pulmonaire. Les embolies des artères bronchiques sont rares et intéressent surtout la pathogénie de la gangrène pulmonaire. Les autres nous occuperont exclusivement dans ce chapitre.
Le domaine de l'artère pulmonaire étant l’aboutissant du système à sang noir, les embolies peuvent y venir de toutes les parties de ce système : 4° des veines périphériques, tributaires des veines caves t; 2° du cœur droit; 3° enfin des origines mêmes de l’artère pulmonaire ; mais ce dernier cas est exceptionnel et, d’ailleurs, on connaît mal les thromboses de ce vaisseau.
Quelle que soit son origine, le corps oblitérant ou embolus s’arrête dans une portion du système de l’artère pulmonaire qui est en rarpport avec son volume. Or les conséquences anatomiques et cliniques de l’embolie dépendent avant tout du calibre du vaisseau oblitéré. Aussi doit-on distinguer les embolies pulmonaires en trois catégories, suivant qu’elles siègent dans les grosses branches de l’artère, dans les moyennes ou dans les capillaires.
GRANDES EMBOLIES
Historique. — Les anciens connaissaient les accidents de suffocation subite, survenant dans le cours des maladies cardiaques.
1. Il faut en excepter les veines appartenant au système porte, car les caïllots qui en proviennent sont arrêtés par les capillaires hépatiques.
Galien les avait même attribués au transport d’un polype du cœur dans la veine artérielle et Van Swieten les avait réalisés expérimentalement en introduisant des substances coagulantes dans les veines. Les accoucheurs connaissaient aussi la dyspnée subite et mortelle qui survient dans les suites de couches; ils avaient vu coïncider en pareille circonstance l’æœdème des membres inférieurs ; les observations anatomiques, faites en vue d'étudier la phlébite, avaient permis de constater dans ces cas la présence de caillots dans les veines de ces membres. Mais le mécanisme de ces phénomènes restait obscur ; la vieille doctrine des métastases laiteuses ne s’y appliquait que d’une façon imparfaite et l’on avait dû lui substituer une théorie qui admettait des altérations du sang capables de produire la coagulation en divers points de l’appareil circulatoire.
C’est Virchow qui, en édifiant la doctrine de la thrombose et de l'embolie, dans une série de recherches anatomiques et expérimentales, publiées à partir de 1846, eut le mérite de démontrer que ces accidents pulmonaires sont la conséquence directe des caillots formés dans les veines et qu'ils résultent du transport mécanique de ces caillots dans l'artère pulmonaire. En France, le premier travail confirmatif a été publié par MM. Charcot et Ball (1857).
Étiologie.— Les grandes embolies sont assezrarement produites par des caillots nés dans le cœur droit; elles ont pour cause habituelle les thromboses des veines périphériques et particulièrement la phlegmatia alba dolens. Cette affection, dont l’étude sera faite dans la seconde partie de cet ouvrage, s’observe surtout dans l’état puerpéral et la complication d’embolie pulmonaire survient le plus souvent dans les trois premières semaines qui suivent l’accouchement, exceptionnellement après la cinquième. Dans l'état puerpéral également, mais sans qu’il y ait nécessairement phlegmatia, l’embolie peut résulter d’une thrombose des sinus utérins. Cette influence de l’état puerpéral explique la plus grande fréquence de ces embolies dans le sexe féminin. Diverses maladies, le cancer, la tuberculose, la chlorose, la fièvre typhoïde, etc., peuvent, par l’intermédiaire de la phlegmatia, déterminer cet accident. Les affections chirurgicales, les thromboses variqueuses peuvent le produire. On l’observe aussi à la suite des thromboses qui se développent chez les jeunes enfants, en divers points du système veineux.
C’est l'extrémité terminale du caillot, habituellement prolongée au delà du point où la veine oblitérée s’abouche dans le tronc principal (caillot prolongé) et battue par le sang de ce dernier, qui se rompt et devient le caillot migrateur ou embolus. Cette rupture est déterminée par le ramollissement du caillot favorisé, dans certains cas, par un processus infectieux (endométrite septique). C’est parfois
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à l’occasion d’un effort, d’un mouvement des malades, d’une exploration malavisée du médecin que le caillot se détache.
Anatomie pathologique. — Parvenu dans l’artère pulmonaire, le caillot migrateur s’y arrête, ordinairement au niveau d’un éperon de bifurcation. S'il ne s’arrête pas dans le tronc de l'artère, il passe presque toujours dans le poumon droit et dans la branche qui alimente le lobe inférieur : ce siège particulier s’explique par les plus grandes dimensions des vaisseaux qui se rendent au poumon droit et à la base. Cette règle souffre bien quelques exceptions et l’on a vu de grosses embolies du côté gauche; mais il y avait alors des altérations du poumon droit, à l’égard duquel le poumon gauche exerçait une véritable suppléance.
L’embolus ne remplit pas toujours d'emblée toute la lumière du vaisseau ; mais l’oblitération ne tarde pas à se compléter par le dépôt de coagulations secondaires qui renforcent pour ainsi dire le caillot ‘embolique. Il se constitue de la sorte : 1° un caillot cortical, qui enveloppe l’embolus; 2 un caillot terminal, qui s'étend dans les ramifications du vaisseau oblitéré et qui est formé par le sang ayant passé à côté de l’embolus avant l’obstruction complète ; 3° un caillot prolongé, formé en deçà de l’embolus et terminé par un bout arrondi ou conique, tourné vers le cœur.
Ces caillots secondaires ont tous les caractères des caillots récents et se distinguent par là du caillot embolique. Cependant les différences tendent à s’effacer avec le temps; les caillots secondaires subissent alors les diverses modifications des thrombhoses et ils deviennent adhérents à la paroi vasculaire. Mais, dans les cas habituels, où l’autopsie est faite peu après la formation de l’embolie, on retrouve au milieu des caillots secondaires le caillot embolique sous la forme d’un cylindre jaunâtre ou brunâtre, marbré, à surface irrégulière, portant quelquefois l'empreinte de valvules veineuses, présentant l'apparence aplatie, en «tête de serpent », des caillots terminaux, capable même de s'adapter au caillot de la thrombose périphérique dont il provient et dont il conserve l'aspect et la structure.
On découvre quelquefois, sur le chemin parcouru par l’embolus, d’autres caillots migrateurs arrêtés en divers points, dans le cœur droit, par exemple.
Les poumons présentent, dans le territoire embolisé, des altérations en rapport avec l'arrêt de la circulation pulmonaire; car les branches de l’artère pulmonaire ont une disposition terminale et le système bronchique, qui se distribue surtout au tissu conjonctif interstitiel et suffit à assurer la nutrition du parenchyme, est incapable de fournir une circulation supplémentaire. Au début, on ne
trouve guère qu'un peu d’anémie du tissu pulmonaire et de l’atélectasie. Un peu plus tard, la congestion fait place à l’anémie et il survient même de l’æœdème : cette hypérémie s’explique par le reflux du sang dans la veine pulmonaire qui correspond au territoire embolisé. On peut trouver aussi à l’autopsie une hémorrhagie interstitielle, un infarctus lobaire, comparable, aux dimensions près, aux infarctus des embolies moyennes. |
Lorsque l’embolie n’entraîne pas une mort rapide, le lobe embolisé s’atrophie, comme tout organe privé de sa fonction. On a signalé, dans ces cas, un développement des artères bronchiques, considéré comme supplémentaire et comparé à celui qu’on observe dans les parois des cavernes tuberculeu ses où les branches de l'artère pulmonaire sont oblitérées.
Symptomatologie. — Les symptômes des grandes embolies résultent, d’une part, de l’arrêt subit de l’hématose dans la totalité ou dans une partie importante des poumons, d’où la dyspnée; d'autre part, du reflux subit du sang dans le cœur droit qui devient impuissant à lutter contre la masse sanguine, d’où des phénomènes de pléthore veineuse et d’anémie artérielle.
Les accidents éclatent toujours d’une façon soudaine. A l’occasion d’un effort, d’un mouvement, en se levant, en se mettant sur son séant, ou sans cause apparente, le malade est pris brusquement d’une suffocation extrême, avec une vive constriction thoracique. Il pousse un cri ou simplement une plainte, parfois il tombe, et, dans l'espace de quelques minutes, il meurt. Telle est la forme foudroyante. On a décrit des cas où la mort frappe d’une façon plus brutale encore : le malade pâlit brusquement et tombe mort, c’est la forme syncopale, dont la réalité n’est pas admise par tous les auteurs. Dans ces formes foudroyantes, on ne trouve pour ainsi dire point de lésions du parenchyme pulmonaire à l’autopsie.
Ordinairement, surtout si l’oblit ération n’est pas d’emblée complète, les accidents ne se terminent pas avec cette extrême rapidité et les symptômes de l’asphyxie ont le temps d’apparaître (forme asphyxique). Après un ictus subit, semblable à celui de la forme foudroyante, le malade survit, mais il conserve une dyspnée violente, un besoin intense de respirer, une soif d'air, suivant l'expression consacrée. Bien qu’il n’existe aucun obstacle à l’entrée de l'air dans la poitrine, l'inspiration est profonde, incessante, la bouche est largement ouverte, les narines sont dilatées; le malade est dans l’attitude de l’orthopnée, la respiration atteint le chiffre de 40 à 50 par minute. L’oppression est continue; elle s'accompagne d'angoisse et d’une sensation de mort prochaine; il y a parfois une douleur précordiale ou un point de côté. Le cœur bat tumultueusement, puis il
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s’affaiblit; le pouls présente des caractères analogues. La face est d’abord pâle, puis elle se cyanose; les jugulaires sont turgescentes et animées de battements; les yeux sont saillants, les pupilles dilatées; la vue se trouble. À mesure que l’asphyxie progresse, les téguments deviennent violacés et les extrémités se refroidissent. On voit quelquefois survenir des convulsions générales, avec écume à la bouche, ou bien des vertiges. Mais l'intelligence est ordinairement conservée et il y a rarement du délire ou une perte de connaissance.
Cet état dure plusieurs heures ou même quelques jours, mais avec des alternatives de rémission et d’aggravation, qui sont en rapport avec les déplacements d’un embolus ou l’arrivée successive de plusieurs caillots. Au début, les signes physiques sont nuls; mais après quelques heures on trouve dans la poitrine des ràles de congestion et d’œdème. La dyspnée fait des progrès constants, les battements cardiaques et le pouls s’affaiblissent; les téguments se cyanosent et se couvrent de sueurs froides, le malade tombe dans une prostration croissante et la mort survient par les progrès de l’asphyxie.
Cette forme asphyxique donne lieu aux lésions pulmonaires signalées plus haut. Elle s’observe lors d’embolie du tronc de l'artère pulmonaire ou de ses deux branches à la fois. L’embolie d’une seule branche de bifurcation peut aussi la produire et souvent elle s’accompagne d’une expectoration sanglante; elle permet une survie de quelques semaines. Celle du rameau principal d’un lobe produit habituellement les lésions de l’infarctus hémorrhagique dont elle présente le tableau clinique : c’est en quelque sorte une transition entre les grandes embolies et les embolies moyennes.
Diagnostic. — Le diagnostic ne présente ordinairement pas de difficultés. Les circonstances dans lesquelles se produisent les accidents, la constatation d’une thrombose périphérique doivent faire immédiatement songer à l’embolie pulmonaire ; quelquefois la disparition de cette thrombhose, coïncidant avec les symptômes dyspnéiques, donne la certitude à ce diagnostic.
Les dyspnées d’origine nerveuse surviennent dans des circonstances différentes et ne s’accompagnent pas en général du même affaiblissement des battements cardiaques et du pouls. La syncope se distingue par la perte de connaissance, la pâleur persistante, l'arrêt de la respiration et du pouls. La rupture du cœur donne lieu à des symptômes dans lesquels la tendance syncopale l’emporte sur la suffocation.
EMBOLIES MOYENNES
Historique et pathogénie. — Les embolies des branches moyennes de l’artère pulmonaire produisent les infarctus apoplectiques, étudiés dans le chapitre précédent. Laennec, qui donna de ces lésions la première description précise, avait remarqué la présence de concrétions sanguines dans les veines de l’infaretus; puis Cruveilhier et Bouillaud en constatèrent aussi dans les artères. Mais ces coagulations étaient considérées comme consécutives à l’hémorrhagie. C’est Virchow qui, en 1852, montra le lien rattachant la pathogénie de ces lésions au processus de l’embolie.
Quant au mécanisme qui préside à la formation de l’infaretus embolique, il a été diversement interprété. Virchow pensait que l’hémorrhagie était le résultat de la fluxion collatérale. Heschl faisait intervenir une pneumonie lobulaire, consécutive à l’oblitération artérielle. L’explication la plus rationnelle est due à Cohnheim :
après l’oblitération artérielle et l’anémie momentanée du territoire
correspondant, le sang venu par voie collatérale reflue passivement dans la veine provenant de ce territoire, et comme l’endothélium des capillaires est altéré par suite du défaut d'irrigation, ce sang s'échappe, par diapédèse et surtout par rupture des vaisseaux, dans le tissu interstitiel; en outre l’épithélium alvéolaire, insuffisamment nourri lui aussi, se desquame et le sang pénètre dans la lumière des
alvéoles qu’il remplit. La disposition systématique de l’infarctus tient
à la structure acineuse et lobulaire des cavités aériennes et à la distribution terminale des rameaux de l'artère pulmonaire. Si les embolies du poumon, comme celles du rein, s’accompagnent d’hémorrhagie plus fréquemment que partout ailleurs, c’est que, dans ces organes, les capillaires sont en contact avec la paroi de cavités simplement tapissées d’un revêtement épithélial.
Étiologie. — Les infarctus emboliques du poumon sont produits par des caillots détachés presque toujours d’un thrombus cardiaque. Tantôt ces caillots dérivent des concrétions d’une endocardite du cœur droit, tantôt de coagulations globuleuses qui se forment dans le cours des affections mitrales, à la période asystolique, plus rarement dans le rétrécissement aortique et quelquefois au niveau du trou de Botal persistant. :
Anatomie pathologique. — Ces embolies siègent ordinairement sur les branches de deuxième ou de troisième ordre, et aussi
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sur les divisions plus petites, les rameaux lobulaires et même acineux. De même que les grandes embolies et pour les mêmes raisons, on les ‘observe de préférence à la base et du côté droit.
Après l'arrêt du caillot, l’infarctus ne se forme pas immédiatement; il n’est constitué qu'après vingt-quatre ou trente-six heures. Nous n’avons pas à revenir sur la description de ces lésions et de leur ‘évolution, qui a été faite au chapitre de l’Apoplexie pulmonaire.
Symptomatologie.— Les embolies de cette variété produisent -des accidents de dyspnée semblables à ceux des grandes embolies. Après ce début subit, le malade rejette des crachats sanglants, caractéristiques de l’apoplexie pulmonaire. Puis on assiste à l’apparition -de signes physiques qui traduisent la pneumonie développée autour des noyaux hémorrhagiques ou bien la pleurésie fréquemment provoquée par les infarctus corticaux. Il survient souvent, par la suite, de nouvelles poussées de suffocation et d’hémoptysie, en rapport avec la formation de nouveaux foyers.
A côté de cette forme hémorrhagique, 11 convient de signaler une forme latente, dans laquelle l’expectoration sanglante fait défaut.
Ces embolies peuvent guérir, surtout dans la forme latente, car ‘ ce sont les rameaux lobulaires ou acineux qui sont atteints le plus souvent en pareil cas. Lorsque la mort survient, elle se fait attendre en général plusieurs semaines et résulte plutôt de l’asystolie que de l’obstruction de l'artère pulmonaire.
Diagnostic. — Le diagnostic différentiel est celui de l’apoplexie pulmonaire. Lorsqu'il y a hémoptysie, il s’agit de déterminer lorigine embolique de cette hémorrhagie. Dans ce cas, de même que pour les grosses embolies, la notion des causes est d’une grande utilité. Presque toujours ces infarctus s’observent dans le cours d’affections cardiaques, plus rarement à la suite de thromboses ‘veineuses.
EMBOLIES CAPILLAIRES
Les substances les plus variées, solides ou fluides, peuvent faire embolie dans les capillaires du poumon, et telle est la diversité des conditions dans lesquelles se présentent ces embolies qu’il faut étudier séparément chacun des principaux cas particuliers.
EMBOLIES GAZEUSES. — Elles s’observent lorsque l’air a pénétré accidentellement dans les veines. Plusieurs auteurs du dix-septième siècle avaient réalisé expérimentalement cette condition et produit
ainsi l'arrêt du cœur. Mais ces accidents n’ont été étudiés chez l’homme que dans le cours de ce siècle, et ils ont donné lieu, principalement entre 1830 et 1840, à de nombreuses discussions entre les chirurgiens. Bérard a établi que la pénétration de l’air dans les veines est due à la blessure de ces vaisseaux au cours des opérations pratiquées sur le cou et l’aisselle : dans cette zone dungereuse l'aspiration thoracique s’exerce avec d'autant plus de facilité que les veines sont maintenues béantes par les aponévroses qui les soutiennent. On a aussi prétendu que l'air pourrait s’introduire dans les sinus utérins, largement ouverts, après l’accouchement.
L'entrée de l’air dans les veines est annoncée par un bruit d’aspiration, un sifflement spécial, unique ou plusieurs fois répété. Presque aussitôt l’opéré pousse un cri, devient pâle et perd connaissance. Ou bien les accidents sont moins foudroyants; le malade est pris d’une anxiété extrême et d’un tremblement convulsif; il est en proie à une dyspnée vive; le cœur bat tumultueusement, le pouls est petit et désordonné ; le visage se cyanose. La mort survient dans le collapsus en quelques minutes, quelquefois en plusieurs heures, ou même davantage. La guérison est d’ailleurs possible, surtout quand on fait la respiration artificielle.
La pathogénie de ces accidents est très discutée. Plusieurs auteurs (Poiseuille, Jamin, 0. Weber), se fondant sur la résistance qu’opposent les index gazeux à la circulation des liquides dans les tubes capillaires, ont pensé que la circulation pulmonaire peut être entravée par ce mécanisme et ont rapporté les accidents dont il s’agit à des embolies gazeuses du poumon. Mais expérimentalement il faut injecter des quantités d’air bien plus considérables qu’il n’en pénètre chez l’homme pour amener la mort (Chauveau), et la rapidité de l'introduction est nécessaire pour provoquer la syncope mortelle. Aussi la théorie pulmonaire ne paraît-elle pas s'appliquer à tous les cas. Des théories cardiaques attribuent la mort à la distension des cavités droites du cœur (Magendie, Couty), ou à une action paralysante de l’air sur le myocarde (Oré). Des théories nerveuses admettent une syncope résultant de la présence de l’air dans les vaisseaux cérébraux (Bichat), ou une excitation réflexe, partie du cœur irrité par le contact de l’air, et transmise aux pneumogastriques qui arrêtent le cœur en diastole (Arloing et Tripier).
En somme, si la réalité des embolies gazeuses du poumon est hors de doute, il n’est pas démontré qu’elles soient la cause directe et exclusive des accidents observés en pareil cas.
EMBOLIES GRAISSEUSES. — Lower (1669) et quelques autres expérimentateurs produisirent de la dyspnée en injectant du lait dans les veines. Magendie (1821) détermina l’obstruction des capillaires pul-
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monaires par l'injection d'huile. Chez l’homme c’est Zenker (1866) qui observa pour la première fois ces embolies à la suite d’un grand traumatisme par écrasement. Après lui Wagner (1866), puis Flournoy (1878) en ont fait une étude particulière.
Dans les deux tiers des cas, la graisse pénètre dans les veines à la suite de lésions osseuses : fractures, ostéomyélite traumatique. Plus rarement il s’agit de contusions des parties molles ou de suppurations diverses. Enfin, c'était à des embolies graisseuses du poumon dues à une surabondance de gouttelettes graisseuses dans le sang (lipémie), que certaines théories, aujourd’hui réfutées, attribuaient la dyspnée du choléra et du coma diabétique.
Les symptômes imputés aux embolies graisseuses ne débutent pas immédiatement après le traumatisme; au contraire, le choc traumatique suit l'accident sans aucun intervalle, ce qui peut servir pour le diagnostic (Gzerny). La dyspnée vive, capable d’aller jusqu’à l’orthopnée, est le signe fondamental de ces embolies; l’hémoptysie est exceptionnelle. De nombreux râles ne tardent pas à paraître dans la poitrine. La pâleur du début fait place à la cyanose. Le pouls est accéléré et faible. Le malade tombe dans la prostration, puis dans le coma. On a vu quelquefois des convulsions, des vomissements, des paralysies, phénomènes attribués à des embolies semblables des centres nerveux. La mort arrive en quelques heures ou en quelques jours ; en général la survie ne dépasse pas une semaine.
A l’autopsie on trouve les poumons congestionnés, œdémateux, parfois parsemés d’ecchymoses; mais les lésions macroscopiques peuvent être minimes. L’examen histologique révèle la présence de la graisse dans les capillaires du poumon et d’autres organes; elle y prend avec l’acide osmique sa coloration noire caractéristique. On peut se demander si, dans quelques cas, on n’a pas pris pour de la graisse des amas de microbes, à une époque où les histologistes les confondaient avec les granulations graisseuses.
Expérimentalement on a produit des embolies graisseuses en fracturantles os et en soumettant la moelle osseuse à une forte pression, au moyen d’une tige de laminaire introduite dans le canal médullaire (Déjerine t), manœuvres qui provoquaient des lésions intenses d’ostéomyélite septique. Au contraire, l’injection lente de graisse dans les veines ne détermine pas d’accidents, si ce n’est une légère dyspnée (Raymond et Arthaud ?), et cette graisse tend à s’éliminer par les reins. Dans les expériences la mort ne semble généralement pas survenir du fait des embolies ; elle est tardive et due à l'infection.
1. Sociélé de biologie, 22 févr. 1879; Mémoires, p. 23. 2. Article Embolie du Diction. encyclop. des Sciences médicales.
On voit donc que la question des accidents imputables aux embolies. graisseuses n’est nullement résolue expérimentalement.
EMBOLIES MICROBIENNES. — Le rôle que jouent les embolies dans. la généralisation des infections a été nettement défini par Virchow; mais il est juste de reconnaître qu'un certain nombre d’auteurs avant lui en avaient eu la notion. On verra au chapitre suivant la part qui revient au processus embolique dans la pathogénie de la gangrène du poumon. Les foyers de suppuration pulmonaire, dans la morve et la pyohémie, se développent particulièrement par le mécanisme des embolies microbiennes. Mais tous les microbes circulant dans le sang ne sont pas capables de faire embolie : ainsi la bactéridie charbonneuse, parfois très abondante dans les vaisseaux, ne détermine pas d’obstruction capillaire. D'autre part, tout foyer infectieux, développé par généralisation, n’est pas nécessairement le résultat de l’embolie ; il faut encore que les microbes s’arrêtent en assez grand nombre dans les capillaires et y produisent une coagulation sanguine. Ce sont les staphylocoques qui, d’après les observations faites chez l’homme et chez les animaux, semblent surtout doués de ce pouvoir.
Les lésions pulmonaires de la pyohémie participent de l’embolie et de l'infection ; il y a à la fois infarctus et abcès; en d’autres termes l'infarctus, passant par les trois stades d’infarctus rosé, rouge etblanc, décrits par M. Ranvier, se transforme en abcès métastatique (Noir les Abcès du poumon). Les symptômes sont ceux des complications pulmonaires de la pyohémie.
Les embolies infectieuses ne sont pas toujours capillaires. Il en est de grandes dimensions ; il s’agit alors de caillots fibrineux, virulents comme ceux des phlébites infectieuses dont ils dérivent. Il y a longtemps que Cruveilhier a décrit et figuré des abeès du poumon, coincidant avec l’oblitération des artères pulmonaires par des caillots suppurés et avec la phlébite puerpérale ; il admettait même que ces abcès pulmonaires résultaient d’un transport du pus par le sang.
EMBOLIES NÉOPLASIQUES. — Elles sont formées par des éléments provenant de néoplasmes et versés dans la circulation veineuse. Ce serait, d’après Thiersch, le mécanisme qui présiderait habituellement à la formation des noyaux cancéreux secondaires. Pour le careinome et l’épithéliome, ce n’est toutefois que l’un des modes de la généralisation au poumon ; c’est sans doute le mode habituel pour le sarcome, ainsi qu’on le verra à propos du cancer pulmonaire.
EMBOLIES HYDATIQUES. — Le chapitre consacré aux kystes hydatiques montrera que le développement de ces tumeurs dans le poumon s’explique par le transport embolique des parasites, à l’état d’embryon, dans les capillaires de cet organe. On a observé aussi des embolies plus ou moins volumineuses constituées par des vésicules
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secondaires qui avaient pénétré, après rupture d’un hyste hydatique, dans l’artère pulmonaire.
On a pu voir combien sont disparates les faits que nous venons d'étudier : causes, lésions, symptômes, tout diffère dans les diverses catégories d’embolies pulmonaires. Le seul lien qui unisse tous ces accidents est un lien pathogénique : c’est le mécanisme par lequel ils sont produits, l’embolie. Cette diversité explique aisémentqu’avant la connaissance du processus embolique tous ces phénomènesétaient décrits dans des chapitres bien distincts de la pathologie médicochirurgicale, traitant de la phlegmatia et des phlébites, de l’apoplexie pulmonaire, des accidents de certains traumatismes, des complications thoraciques de maladies infectieuses et néoplasiques. Les embolies pulmonaires, en effet, ne constituent pas une espèce morbide; ce ne sont que des localisations d’un processus pathogénique.
Pronostic. — Divers éléments interviennent dans le pronostie des embolies pulmonaires. Sans parler des qualités infectantes de certaines embolies microbiennes et néoplasiques, le rôle important revient aux phénomènes mécaniques qu’elles déterminent. Ces phénomènes dépendent à la fois de leur volume et de leur nombre; car des embolies nombreuses et petites peuvent produire des désordres au moins aussi graves qu’une embolie de grandes dimensions, mais unique : C’est un fait bien mis en lumière dans l’importante statistique de Luzzato!. Il faut aussi tenir compte de l’état antérieur du poumon et des réactions nerveuses.
Parmi les signes de mauvais augure, il faut citer l’affaiblissement du pouls, la persistance et l'abondance de l’hémoptysie, l'augmentation croissante de la dyspnée et de la cyanose. Mais des accidents très menaçants au début peuvent s’atténuer.
Traitement. — La thérapeutique est impuissante contre un certain nombre d’embolies pulmonaires. Il n’y a pas de traitement qui s’applique directement aux embolies microbiennes et néoplasiques.
Chez les cardiaques, la thérapeutique comprend les moyens préventifs et palliatifs qui ont été indiqués pour l’apoplexie pulmonaire.
Chez les sujets exposés aux grandes embolies par le fait de thromboses veineuses, le traitement préventif est de la plus haute importance. Il faut éviter tout effort, tout mouvement brusque, toute manipulation capable de déplacer le caillot. M. Tessier cite un cas dans lequel un caillot, détaché de lasaphène par un mouvement intempestif, a pu être arrêté dans sa migration par une ligature. Les accidents de l’embolie une fois constitués, on a conseillé la
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saignée afin de diminuer la distension exagérée du cœur droit, au moment de l’ictus. La dyspnée peut être calmée par les piqûres de morphine et d’éther, par les inhalations d'oxygène. Contre le collapsus on emploiera les stimulants (alcool), les révulsifs cutanés (marteau de Mayor, ventouses, sinapismes).
Ces mêmes moyens sont applicables aux embolies capillaires agissant mécaniquement. Dans les cas d’embolies gazeuses, on a conseillé d’inonder la plaie, moyen simple qui a paru assez efficace pour empêcher la pénétration d’une nouvelle quantité d’air dans les veines ; on a pu quelquefois aussi, par la compression du thorax, amener l’expulsion de b ulles d’air par la plaie veineuse. La respiration artificielle doit être faite dans le cas d’apnée.
CH. ACHARD
Suivant la compréhension moderne de la gangrène en général, il convient de décrire sous le nom de gangrène pulmonaire la mortification du poumon avec fermentation putride et élimination.des tissus mortifiés.
Les études remarquables de Bayle et surtout de Laennec avaient fixé l’histoire symptomatique et l’anatomie macroscopique de cette affection ; quelques points devaient seulement être complétés plus tard, dans les descriptions de la gangrène pneumo-pleurale, par Corbin, Fournet, Millard, E. Besnier!. Mais la pathogénie et la nature intime de la maladie restaient ignorées. Laennec à la vérité en soupçonnait déjà le caractère spécifique, lorsqu'il la comparait aux affections considérées alors comme essentiellement gangréneuses, l’anthrax et la pustule maligne. Toutefois l'intervention des recherches histologiques et microbiologiques devait seule permettre de pénétrer plus avant le processus de la gangrène pulmonaire.
Tout d’abord, on tenta de la rapporter à une inflammation et de la considérer comme une conséquence des affections pneumoniques.
1. LAENNEC, Traité de l'auscultation médiate, 2° édit., Paris, 1826, t. I. — CoRBIN, Journ. hebdomad. de médecine, 1830. — FourneT, l’Expérience, 1837. — BESNIER, Bucquoy, MILLARD, Soc. médicale des hôpitaux, 1875.
Contre Laennec, Chomel et Grisolle, les observations d’Andral, de Monneret, de Béhier montrèrent que la gangrène pulmonaire pouvait suivre et terminer une pneumonie lobaire. En ce qui concerne la broncho-pneumonie, il n’y eut guère de discussion : sa terminaison par gangrène, affirmée dès Barrier, Rilliet et Barthez, devait être établie solidement par les études anatomo-pathologiques de MM. Cornil et Ranvier.
Que la gangrène du poumon fût ou non la conséquence plus ou moins directe des processus pneumoniques, rien jusque-là n’éclairait le mécanisme de la mortification putride ni son caractère spécial. Virchow avait posé plutôt que résolu le problème en établissant une distinction entre la nécrobiose et la nécrose avec gangrène. On invoquait bien ici l’embolie spécifique : mais quel était l’embolus, et quelle était sa spécificité ?
Il à fallu les études de M. Pasteur sur la putréfaction pour qu’il devint possible de poser rigoureusement les termes du problème et d’en tenter la solution. On avait remarqué dès longtemps comment la gangrène épargne d’ordinaire certains organes profonds tels que le cerveau, et se localise plus volontiers à certains autres, la peau, la bouche, le poumon ; mais cette singularité restait inexpliquée. C’est en précisant les conditions de la mortification putride (chaleur, humidité, oxygène, intervention des micro-organismes) que M. Pasteur en donna la raison. Mais, si de nombreux efforts ont été faits en vue de déterminer les microbes qui engendrent la gangrène en général et celle du poumon en particulier, ils sont loin d’avoir fixé rigoureusement la conception pathogénique de la gangrène pulmonaire. Cette maladie est une de celles dont la provenance bactérienne est le plus positivement affirmée, et dont la caractéristique microbiologique reste actuellement le plus indécise.
Étiologie. — À l’état normal, le poumon est aseptique. Mais à cause de l’importance si considérable du double courant aérien et sanguin qui le traverse, son parenchyme se trouve exposé à être mis fréquemment en contact avec des éléments bactériens : d’où la lutte entre l’organisme humain et le parasite.
La défense de l’organisme contre les microbes pathogènes n’est rien moins qu'assurée dans ces conditions. Les saprogènes, au contraire, n’attaquent point la matière vivante. A vrai dire, on a bien reconnu que cette formule était trop absolue, et que certains processus gangréneux pouvaient s'installer d'emblée et sans préparation. Néanmoins, il reste admis que, dans le poumon, le développement de la gangrène suppose presque toujours un affaiblissement général ou local de la résistance individuelle et diverses conditions préparatoires.
Cette affection n’est pas très rare chez les enfants, mais s’observe surtout chez l’homme entre vingt et trente ans (Laennec).
Toutes les causes de débilitation y prédisposent : misère, surmenage, inanition, anémie des convalescents. C’est surtout dans la convalescence des fièvres graves que la gangrène pulmonaire peut s’observer, par exemple à la suite de la rougeole, de la variole, plus rarement de la fièvre typhoïde.
Certains états toxémiques ou dyscrasiques jouent aussi un rôle étiologique incontestable : alcoolisme, scorbut, mal de Bright, cachexies. Une mention spéciale doit être faite pour le diabète : la gangrène pulmonaire diabétique a été bien mise en relief par les travaux de Monneret, Griesinger, Marchal (de Calvi). On a encore invoqué l'influence des psychoses et des maladies cérébrales.
Les causes locales, prédisposantes ou préparatoires, sont très variées. [1 y a d’abord le traumatisme et ses conséquences : contusion du thorax, plaie du poumon, surtout par projectiles de guerre. C’est vraisemblablement par la perturbation locale de la circulation pulmonaire que le coup de froid peut conduire à la gangrène. Diverses maladies de l’appareil respiratoire sont susceptibles de s’en compliquer : la pneumonie, surtout la broncho-pneumonie infantile consécutive aux fièvres, plus rarement la sclérose pulmonaire, le cancer, les hydatides, l’apoplexie. Parfois la bronchite chronique et la dilatation des bronches s’accompagnent d’une vraie gangrène du poumon, qu’il faut distinguer des expectorations fétides et des fausses gangrènes appartenant en propre à l’histoire de ces maladies bronchiques. La gangrène pulmonaire a été observée quelquefois chez les tuberculeux, surtout à une phase avancée de la phtisie ulcéreuse chronique, ou même de bonne heure et à l’occasion d’un surmenage*.
Les facteurs spécifiques proprement dits interviennent pour produire la maladie par le mécanisme de l’inhalation, de la propagation et de l’embolie.
L’infection par inhalation est parfois purement exogène et résulte du séjour dans un milieu vicié soit accidentellement, soit habituellement (gangrène des égoutiers et vidangeurs). C’est d’une manière analogue que l'affection se développe dans quelques cas en série, se produisant sous la forme d’une petite épidémie dans un milieu restreint, et éveillant l’idée de la contagion (Bard et Charmeil ?).
Ailleurs, il s’agit d’une infection autogène; le courant d’air inspiratoire rencontre des produits putrides dans les premières voies et entraine des particules nocives jusqu’au poumon. (est ce qui a lieu,
1. GIRODE (Bull. de la Soc. anat., 4 janvier 1889). 2. Lyon médical, avril 1886.
par exemple, dans le noma, les cancers ulcérés des premières voies, les diverses affections septiques des cavités de la face et de leurs annexes. Il faut rapprocher de ces conditions morbides l'introduction dans les voies aériennes de fragments alimentaires, ou même de produits régurgités et déjà en partie attaqués par les ferments digestifs : ces faits s’observent de préférence chez les enfants, les déments, les vieillards, les sujets atteints d’une paralysie pharyngo-laryngée ou d’une dysphagie grave, de n’importe quelle origine. Dans ces cas, Pintroduction du corps étranger apporte également au contact du tissu pulmonaire les bactéries de la putréfaction, ou au contraire celles-ci n’interviennent que plus tard à la faveur des premiers accidents mécaniques.
L’infection par propagation ou voisinage peut être invoquée dans les affections septiques, ulcéreuses ou cancéreuses faisant communiquer avec l’appareil broncho-pulmonaire une adénite suppurée, un abcès par congestion, l’œsophage, l'estomac. Enfin l’irruption subite dans les bronches d’un abcès volumineux (foie), ou même d’une collection non septique (grands kystes du foie, de la plèvre) peut être le point de départ d’une gangrène du poumon. Les relations de la maladie avec les affections putrides de la plèvre sont diversement interprétées. Le plus souvent un foyer septique primitivement pulmonaire inocule secondairement la plèvre (Bucquoy, Millard !). Parfois cependant des pleurésies putrides enkystées (Leudet) ou d’origine pariétale(Rendu, Debove?)semblent pouvoir entraîner secondairement la gangrène du poumon. |
Toute embolie septique ayant son origine en un point quelconque de l'appareil circulatoire peut entraîner une gangrène pulmonaire. On observe de préférence cet accident à la suite des eschares de décubitus, chez les gâteux, ou dans les cancers ulcérés à sécrétion sanieuse (utérus), parfois même au cours du puerpérisme aigu infectieux.
Certaines causes agissent par un mécanisme complexe ou développent des influences multiples physico-chimiques : haute tension de gaz irritants surchauffés à la suite d’une explosion (Jaccoud). Enfin, il est des cas où l'enquête étiologique reste complètement négative.
Anatomie pathologique. — La gangrène pulmonaire est ordinairement unilatérale et atteint surtout le poumon droit, où elle siège presque aussi souvent au sommet qu’à la base (Lebert). Elle se présente sous trois formes : circonscrite, diffuse et pneumo-pleurale.
La gangrène circonscrite forme tantôt un îlot unique, plus souvent
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des foyers multiples disséminés dans un seul poumon ou dans les deux. Les eschares gangréneuses sont superficielles ou profondes, de volume variable, de coloration brune ou gris foncé, ou d’un noir tirant sur le vert; elles rappellent souvent l'aspect de l’eschare produite sur la peau par la pierre à cautère (Laennec). La consistance est de bonne heure friable, la coupe humide, l’aération nulle. Le foyer malade et surtout le liquide brunâtre qui s’écoule par expression répandent une odeur infecte. Le tissu pulmonaire voisin présente les lésions de l’hépatisation rouge ou grise, de la pneumonie catarrhale ou de lœdème simple. Plus tard, tantôt l’eschare s’isole en masse avant de se ramollir, et n’adhère plus que par des prolongements filamenteux, tantôt elle forme un amas bourbillonneux facile à écraser, qui rappelle le chanvre putréfié (Stokes). A la limite on n’a plus qu’une bouillie putride, gris verdâtre ou sanguinolente, ou parfois même une poche fluctuante. La communication se fait alors avec une bronche et le foyer s’évacue.
L’excavation gangréneuse est irrégulière et contient une quantité variable de liquide brunâtre ou grisâtre. La paroi est tomenteuse, inégale ; elle est recouverte de lambeaux sphacéliques, qui flottent sous un courant d’eau, ou montre des saillies jaunâtres cylindroïdes qui lui donnent une apparence gaufrée ; ces saillies correspondent à des tuyaux vasculaires ou bronchiques. Au delà, le parenchyme présente, dans une épaisseur variable, l'aspect de la fonte gangréneuse extensive. Exceptionnellement la paroi forme une membrane de granulation, limitant le sphacèle et préparant la réparation. Les vaisseaux qui longent ou traversent l’excavation sont habituellement oblitérés; mais ils peuvent rester longtemps perméables et être la source de graves hémorrhagies. L’une des bronches s’ouvre ordinairement dans la cavité par une section nette.
Histologiquement, on trouve à la périphérie du foyer une zone de pneumonie catarrhale ou fibrineuse, et plus en dedans l’hépatisation gangréneuse. [ci les alvéoles contiennent un exsudat globulaire et de nombreuses cellules sphériques de 15 à 20 &, remplies de granulations graisseuses : ce sont les corps granuleux de Cornil et Ranvier. Les vaisseaux sont thrombosés. Vers l’eschare, les débris filamenteux contiennent des vaisseaux et des fibres élastiques. Tous ces éléments diminuent au centre du foyer, à mesure que la liquéfaction progresse et que prédominent le détritus granuleux, la graisse et les amas bactériens.
Ces derniers montrent des formes microbiennes variées. Traube et Fischer avaient d’abord signalé des microcoques et des bacilles mobiles; de même Leyden et Jaffé, qui attribuaient pourtant le rôle principal au leptothrix pulmonalis. On décrivit encore d’autres élé-
ments : Monas lens et cercomonas de Kannenberg, spirilles spéciales de Leyden, aspergillus de Friedreich, sarcines, un bacille septigène associé au staphylococcus aureus (Babes), le tétragène, le bacille pyocyanique. Dans un cas M. Roger! vit deux espèces de spirilles, des coques et bacilles divers, des pneumocoques ; ce dernier fait éclaire les relations de la gangrène avec les poussées pneumoniques. Assez souvent, ce sont les organismes pyogènes, streptocoques et staphylocoques, qui déterminent la gangrène (Bonome). Plus récemment, Hirschler et Terray* auraient vu un coccus spécial, dont les cultures renferment de l’indol et du scatol, et dont l'injection intra-pulmonaire a produit chez les animaux des foyers gangréneux. Quant aux gangrènes non fétides, on n’est guère plus fixé sur leur nature: on s’est demandé s’il ne s’agirait pas de nécrose primitivement aseptique (Lebert).
L'évolution du foyer comporte plusieurs éventualités : extension progressive, élimination totale suivie d’un bourgeonnement de guérison, évacuation compliquée de bronchite putridé ou d'infection rétrograde d’autres térritoires, inoculation de la plèvre ou perforation avec pyo-pneumothorax septique, communication avec le péritoine, l'œsophage, le péricarde, ou l’extérieur à travers un espace intercostal.
La gangrène diffuse est plus rare et occupe un lobe ou une grande partie d’un poumon. Le foyer se montre irrégulier et mal limité, la lésion est à des stades divers, la teinte est bigarrée; des parties fermes s’entremêlent à des zones liquéfiées ou excavées. Les cavernes gangréneuses sont ici très anfractueuses. Cette gangrène ferait suite à une embolie spécifique de gros calibre, ou à l’hépatisation grise lobaire (Cornil et Ranvier) ; cette dernière relation est commune chez le cheval.
Dans la forme pneumo-pleurale, la couche corticale du poumon est escharifiée en lame et montre des débris sphacélés, qui pendent dans la cavité séreuse. Celle-ci contient un épanchement brunûtre, très fétide, et des gaz putrides. La communication avec les bronches manque ou s’est faite très tard.
On a vu parfois l’inflammation gangreèneuse des vaisseaux et ganglions lymphatiques de la région.
Pathogénie. — La distinction de Virchow entre la nécrobiose pure et la nécrose avec gangrène semblait comporter, pour la gangrène pulmonaire, un processus en deux actes : mortification suivie de putréfaction. Si rationnelle que puisse sembler la théorie, si
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démonstratifs que soient certains faits expérimentaux s’y rapportant (expériences de Chauveau sur le bistournage‘), la gangrène pulmonaire ne supporte pas cette analyse. Les lésions vasculaires peuvent bien favoriser l’anémie et la nécrose, mais la mortification putride est souvent un fait primitif : il s’agit souvent d’une affection essentiellement gangréneuse (Laennec), qu’on ne saurait considérer comme une simple annexe des embolies et thromboses des vaisseaux bronchiques ou pulmonaires.
Au point de vue microbiologique, les faits sont disparates, ou même non classés (nécrose aseptique). Si la gangrène en général n’est que rarement mono-microbienne et vraiment spécifique, la gangrène du poumon comporte habituellement un polymorphisme microbien qui exclut encore davantage toute spécificité proprement dite. Quelques points cependant sont à retenir. L’adjonction de processus pneumoniques autour de la gangrène, et l’évolution de cette dernière dans un foyer de pneumonie, d’autre part la présence du pneumocoque dans une zone gangréneuse ou dans l’expectoration
permettraient d'affirmer plus étroitement la relation de la pneu-
monie et de la gangrène. D’un autre côté, au milieu du polymorphisme microbien se dégage l’importance des organismes pyogènes vulgaires. Il n’y aurait donc ‘pas, entre la gangrène pulmonaire et d’autres lésions destructives aiguës (pneumonies suppurées, abcès), de différence si fondamentale. Du moins cette différence tendrait à s’effacer dans les faits, d’ailleurs authentiques, où manquent les saprophytes et la fétidité. La notion de la gangrène par excès d’inflanmmation pourrait être ici évoquée à nouveau.
En somme, cette affection constitue moins une maladie spécifique qu’un aboutissant morbide: c’est l’ensemble du processus, et non pas tel élément particulier, qui la caractérise.
Symptomatologie. — La fétidité spéciale de l’haleine et de l’expectoration constitue le phénomène capital. Mais ce symptôme se révèle dans des conditions assez diverses.
Lorsque la gangrène complique une maladie broncho-pulmonaire ou quelque affection de voisinage, l’odeur putride est parfois le premier signe perçu; plus souvent ce signe vient éclairer une aggravation de l’état général, que l’investigation physique était insuf-
1. L'opération du bistournage, qui consiste à oblitérer les vaisseaux nourriciers du testicule par la torsion du cordon spermatique, sans plaie cutanée, a pour effet d’amener la régression graisseuse de la glande et son atrophie. Si, comme l’a fait M. Chauveau, on injecte dans le sang, avant l'opération, des germes putrides, ce n’est plus la nécrose aseptique qui survient, mais la gangrène du testicule, car les éléments frappés de mort par l’arrêt de l'irrigation sanguine deviennent une proie facile pour les microbes contenus dans l’organe au moment de l'opération.
fisante à expliquer. Au contraire, s’il s’agit d’une gangrène primitive, l’ensemble clinique est plus important et comprend, par exemple dans la forme pneumonique, d’intéressants phénomènes locaux et généraux. à
La douleur de côté manque rarement ; elle occupe l’aisselle ou le mamelon, s’exagère au moindre effort et trouble la mécanique respiratoire. Elle a souvent une persistance, une profondeur et une acuité spéciales. La dyspnée s’accuse en proportion ; elle est toujours hors de pair avec l'étendue des lésions anatomiques. La toux est fréquente, quinteuse, tenace; elle exagère le point de côté et cause insomnie ; elle peut provoquer des vomissements. L’expectoration est nulle au début, ou muco-purulente, ou rouillée et pneumonique. Parfois les malades accusent de bonne heure une saveur désagréable, qui ne donne encore lieu à aucune perception spéciale pour le médecin ou l’entourage, et qui semble tenir à un certain degré de filtration des gaz, avant que le foyer communique largement avec une bronche.
C’est d’abord à l’occasion des quintes de toux et d’une façon intermittente que la fétidité de l’haleine se révèle. Puis elle devient permanente, en même temps que les crachats se modifient et prennent l’odeur gangréneuse. Rarement l’ouverture du foyer est marquée par une recrudescence douloureuse rappelant une déchirure; ordinairement l’expectoration spéciale intervient sans symptôme particulier. Les crachats ont alors une couleur gris sale, ou verdâtre, ou jus de pruneaux; ils sont assez consistants et peu aérés. La quantité journalière atteint 200 grammes ou davantage. L’odeur, comme celle de l’haleine, rappelle celle des matières animales en putréfaction ; elle se répand au loin et incommode toute une salle. Au moment où les erachats sont rendus, cette fétidité pénétrante développe chez le malade un dégoût si violent qu’elle provoque des nausées et des vomissements. Parfois elle se supprime temporairement ; il suffit de faire tousser le malade pour la rappeler. L’odeur fétide manque communément chez les enfants, quoique l’expectoration soit moins rare que dans les autres affections thoraciques à cet âge. Les crachats ne sont pas rendus d’une manière continue. Plusieurs fois par jour, le malade est pris de quintes violentes et expectore abondamment ; puis vient une période de repos plus ou moins prolongée.
Abandonnés dans un verre à expérience, les crachats forment trois couches (Traube). En haut, une mousse spumeuse recouvre une couche muco-purulente et des amas grisâtres qui descendent en prolongements floconneux. La couche moyenne est assez transparente, séro-albumineuse avec quelques flocons de mucine, Au fond se voit une couche purulente fluide, gris verdâtre ou brune, infecte,
dans laquelle sont disséminés des amas jaunâtres, des pelotons visqueux et des débris de tissu pulmonaire qu’on a vus atteindre le volume du doigt. Au microscope, la couche profonde montre des globules de pus, des hématies altérées, des blocs pigmentaires, des débris épithéliaux, des granulations graisseuses, enfin des pelotons brunâtres. Ces pelotons ou bouchons de Dittrich sont constitués par des gouttes graisseuses, des cristaux d’acide margarique, isolés ou en faisceaux, et des amas bactériens. Contre l’opinion de Lebert, les débris de parenchyme pulmonaire, d’après Traube, ne contiendraient pas de fibres élastiques, celles-ci étant détruites rapidement dans l’expectoration à la faveur des peptones ou d’un ferment spécial. Les microbes présentent le même polymorphisme que dans le foyer pulmonaire.
Quant à l’étude chimique, elle montre dans les crachats comme dans le parenchyme mortifié une réaction alcaline au début, mais bientôt acide par la présence des acides gras volatils; on a signalé les acides butyrique, formique, acétique, l’acide valérianique (cause principale de la fétidité); on trouve encore l’ammoniaque, la leucine, la tyrosine, la sepsine, des ptomaiïnes.
L'aspect de l’expectoration peut être modifié par l'apparition de l’hémoptysie, ordinairement tardive, relativement plus fréquente chez l’enfant, récidivante ou parfois foudroyante. À la fin, les crachats redeviennent purulents si la guérison a lieu, ou se suppriment à la phase pré-agonique.
L’exploration physique montre, au début, dans un point du thorax, une Zone submate avec obscurité notable ou au contraire timbre soufflant de la respiration. Il s’ajoute souvent des bouffées de râles crépitants, perçus à la reprise qui suit la toux. Plus tard, les signes précédents s’exagèrent, les râles prennent le timbre sous-crépitant, et l’on a du souffle bronchique vrai. Enfin, à la période d'élimination, on constate les signes cavitaires : souffle caverneux, gargouillement et pectoriloquie. Autour du foyer se perçoivent des modifications en rapport avec l’induration pneumonique voisine.
L'état général est rapidement et profondément atteint. Le facies, parfois animé au début, prend vite l'apparence typhoïde ; une teinte subictérique n’est pas rare. Il y a de l’adynamie, des sueurs profuses, des défaillances. La température oscille autour de 39 degrés; la courbe thermique est irrégulière et s’élève particulièrement quand il y a rétention des produits putrides. À la fin, on note parfois du refroidissement et de la cyanose. L’appétit est nul, la langue grillée : il y a des vomissements, et surtout de la diarrhée par auto-intoxication. Les urines sont rares, foncées, troubles et souvent albumineuses.
La mort a lieu en trois à cinq semaines par septicémie, plus rare-
ment par asphyxie. La guérison est exceptionnelle : l’état général se relève, la fétidité disparaît, le foyer tend vers la cicatrisation. Les récidives ou reprises sur place sont possibles.
Formes. — À côté de cette gangrène à grand foyer, on distingue d’autres variétés. La forme circonscrite est parfois méconnue, qu’elle soit d’origine embolique ou broncho-pneumonique. La fétidité manque souvent; les troubles fonctionnels comme les signes physiques sont perdus dans le tableau de l’affection causale. En fait, les foyers profonds ne sont souvent découverts qu’à l’autopsie.
Il en va tout autrement quand ces foyers sont corticaux et inoculent la plèvre : on assiste à l’évolution de la forme pleu étique. Cliniquement, cette variété se révèle par la ténacité du point de côté, la toux incessante et des signes pleurétiques, d’ailleurs insuffisants pour expliquer la gravité de l’état général. Très rarement l’évacuation par les bronches a lieu et développe les signes habituels. Presque toujours c’est la ponction ou la pleurotomie qui précise le diagnostic.
Dans la forme bronchitique, on voit succéder à une bronchite chronique, d’ailleurs tolérante, un état fébrile, avec adynamie et diarrhée, qu’explique bientôt l'apparition de la fétidité spéciale. Ce signe manque dans la gangrène diabétique, qui prend le masque d’une pneumonie adynamique ou d’une tuberculose lobaire. L’apparition rapide des signes cavitaires et la notion de terrain la font reconnaître. Quant à la forme des tuberculeux, elle a souvent une allure rapide; éventuellement l’examen des crachats pourrait permettre de reconstituer l'affection bacillaire à laquelle s’est surajoutée la gangrène.
Marche. Pronostic. — La marche clinique varie, depuis les cas terminés par la mort en une à deux semaines, jusqu'aux faits prenant une allure chronique (Laennec). Souvent alors il y a des rémissions dans les principaux symptômes, ou bien la maladie procède par foyers successifs. La terminaison fatale est la règle. Cependant la guérison a pu être observée, même dans les formes étendues, pleurétiques (Millard), ou dans les gangrènes en apparence les plus sévères des diabétiques et des alcooliques (Jaccoud). Il faut compter avec l’aggravation qui peut naître des hémorrhagies, des embolies secondaires, ou du pyo-pneumothorax putride, suite de perforation. Ce dernier accident peut venir subitement et parfois tardivement compliquer une situation qui semblait se détendre à la suite de l'évacuation du foyer.
Diagnostic. — Lorsque la fétidité spéciale existe, le diagnostic s'impose le plus souvent. Toutefois ce signe n’a pas de spécificité absolue ; sa constatation ne dispense pas de chercher si l’odeur
gangréneuse ne pourrait pas être développée par quelque autre affection, coryza ulcéreux, noma, cancer ulcéré et ulcères divers des premières voies. Un examen régulier permettra d’écarter ces causes. Les difficultés seront plus grandes dans certains cas de bronchectasies, de fausses gangrènes et de vomiques putrides. À vrai dire, la fétidité prend rarement ici un développement aussi prédominant que dans la gangrène pulmonaire. Mais c’est surtout l’évolution clinique qui servira de base au diagnostic. Dans la bronchite putride et la bronchectasie fétide, la maladie est ancienne et chronique, la fétidité n’est qu’un épisode, l’état général est médiocrement impressionné, tandis que l’exploration physique révèle des lésions broncho-pulmonaires diffuses, hors de proportion avec l’acte morbide auquel on assiste. Il faut se rappeler que la gangrène pulmonaire vraie peut compliquer ces affections; le tableau elinique est alors rapidement transformé et particulièrement sévère.
C’est encore à l’histoire des antécédents qu’on pourra reconnaître les vomiques pleuro-pulmonaires fétides, et à l’étude des phénomènes qui ont marqué leur apparition. À vrai dire, il sera toujours prudent de réseryer la possibilité d’une légère gangrène, concomitante à l’abcès pulmonaire ou à l’épanchement pleural, et conditionnant la fétidité.
On a pu observer quelques cas de fétidité pseudo-gangréneuse au cours de la grippe thoracique (Brouardel!), et l’on a vu des faits de charbon broncho-pulmonaire? susceptibles d’en imposer pour la gangrène du poumon; ce sont là des cas spéciaux qu’une étude suivie permettra toujours de distinguer et de ramener à l’appréciation pronostique spéciale qu’ils comportent.
Quand la fétidité manque, l’examen diagnostique se réduit à des présomptions. On tiendra compte des conditions étiologiques, de la notion de terrain, du contraste entre les phénomènes généraux graves et les signes physiques insignifiants. L’irrégularité de la fièvre, la violence du point de côté et l’hémoptysie feront soupçonner une gangrène pulmonaire derrière une affection simulant physiquement la pneumonie. La tendance ulcéreuse rapide lèvera encore mieux tous les doutes. C’est encore la même allure paradoxale qui éveillera l’attention dans la gangrène pneumo-pleurale avec épanchement et sans fétidité ; mais la ponction permettra seule un diagnostic précis, en donnant issue à un liquide sanieux mêlé de gaz putrides.
Traitement. — La prophylaxie de la gangrène pulmonaire consiste à supprimer les causes de l’infection exogène ou autogène à l’aide
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des mesures hygiéniques appropriées et de l’antisepsie régulière ; elle s’imposera surtout chez les sujets débilités ou déjà porteurs d’une affection thoracique.
Lorsque la gangrène est confirmée, il faut s’attacher à augmenter la résistance organique par les toniques et le régime, et d’autre part favoriser l’évacuation et l’antisepsie du foyer. On a proposé dans ce but diverses préparations qui seront employées tantôt à l’intérieur, tantôt en inhalations ! ou vaporisations : térébenthine ?, goudron, terpine *, créosote, eucalyptus #, benjoin, myrtol*, acide phéniqueëf, sulfate de quinine, hyposulfite de soude 7, permanganate de potasse, eau bromée ou iodée, acétate de plomb 8, préparations de soufre.
L’antisepsie locale directe pourra être tentée, en cas de foyer superficiel et circonscrit, par les injections intra-pulmonaires antiseptiques ; on emploiera, par exemple, la solution hydro-alcoolique de naphtol, ou le naphtol camphré ?.
Lorsqu'il existe un large foyer à siège précis ou une excavation qui se vide mal, le traitement chirurgical pourra intervenir très efficacement La thoracotomie avec ou sans résection costale et la pneumotomie faite au thermocautère ont permis dans plusieurs cas d'atteindre le foyer, de fournir aux produits putrides une voie d'évacuation large et directe et de pratiquer une désinfection méthodique. Le plus souvent il a suffi d’inciser, laver et drainer (Périer {°), pour obtenir une guérison rapide et régulière !; parfois on a pratiqué avec avantage un curettage prudent de la cavité gangréneuse (Delagénière {?).
En cas d’empyème putride par gangrène pneumo-pleurale, on
1. Les inhalations médicamenteuses sous pression, suivant la méthode de M. Tapret, pourraient être tentées dans ces cas. 2. 100 grammes de sirop de térébenthine dans une infusion pectorale (Trousseau). 3. 50 centigrammes en pilules ou potion (Lépine). 4. M. Bucquoy donne 2 grammes d’alcoolature d’eucalyptus dans un julep diacode. ‘5. Strümpell conseille toutes les deux heures deux à trois capsules de myrtol à 15 centigrammes.
Ce mélange pour inhalations comprend
Acide phénique.............. 100 grammes.
Ac uocobc te ee Melon see 700 — (G. Paul).
rammes d’hyposulfite de soude dans une potion sucrée (Lancéreaux). 3 centigrammes toutes les deux heures chez les enfants (Traube, D’Espine
Je
et Picot).
9. Ainsi que M. Fernet le conseille chez les tuberculeux, on pourrait injecter deux divisions d’une seringue de Pravaz, en renouvelant l'injection suivant les indications.
Congres de chirurgie, Paris
aura recours à la pleurotomie précoce; des lavages antiseptiques seront répétés suivant les indications fournies par le thermomètre et par l’état général.
J. GIRODE.
PATISIE PULMONAIRE
Le mot phtisie (de gôlas, consomption), après avoir désigné pour les anciens toute affection consomptive d’origine pulmonaire et pour Bayle toute lésion destructive du poumon, fut réservé par Laennec à une maladie particulière du poumon, ayant pour substratum anatomique des lésions toujours de même nature, les tubercules. Après de nombreuses discussions, cette manière de voir est aujourd'hui universellement acceptée. On sait de plus que la tuberculose est une maladie infectieuse, dont l’agent pathogène est le bacille de Koch. L'histoire générale en sera faite dans la partie de cet ouvrage qui traitera des infections. Il ne sera question ici que de ses localisations pulmonaires, à l’ensemble desquelles s'applique seulement aujourd’hui le mot phtisie.
Le plus souvent la phtisie a une marche lente : c’est la phtisie chronique ou ulcéreuse ; d’autres fois elle évolue rapidement : c’est la phtisie aiguë ou subaiguë. Ces deux groupes de faits, bien que reliés par des transitions, doivent être décrits séparément.
Historique. — Laennec a décrit les deux types fondamentaux des lésions tuberculeuses : la granulation et l’infiltration, qui ont servi depuis à distinguer les deux grandes formes anatomiques de la tuberculose pulmonaire aiguë : la tuberculose miliaire ou phtisie granulique et la tuberculose massive ou phtisie pneumonique. Mais
1. Voir pour plus de détails la Phtisie aiguë, par DREYFUS-BRISAC et BRUHL (Bibliothèque médicale Charcot-Debove).
il étudia surtout la phtisie chronique et ne considéra la phtisie aiguë que comme une exacerbation de cette dernière.
Waller le premier (1850) distingua nettement la phtisie aiguë de la phtisie chronique ; mais avec lui commence l’ère des discussions. Il distrait, en effet, la phtisie aiguë du cadre de la tuberculose pour la classer parmi les maladies générales aiguës, les grandes pyrexies. Empis (1865) devait accentuer encore cette tendance en faisant de ce qu’il appelait granulie (tuberculose miliaire aiguë)une maladie générale, tout à fait distincte et dont la lésion propre serait la granulation grise.
Tandis que d’un côté l’on détachait les lésions granuliques de la tuberculose, on tendait d'autre part, avec Reinhardt, Virchow, Niemeyer, à rapprocher les infiltrations caséeuses de Laennec des pneumonies vulgaires.
Le temps a fait justice de ces théories dualistes et l’unité de la tuberculose a été affirmée parles recherches histologiques (Grancher, Thaon, Charcot), par les expériences d’inoculation (Villemin), enfin par la découverte du bacille de Koch.
Étiologie. Pathogénie. — Les conditions qui déterminent l’évolution aiguë de la phtisie sont mal connues. Théoriquement on peut concevoir l'intervention de deux facteurs : l’exaltation de la virulence du microbe et le défaut de résistance de l’organisme. Mais nous ne savons rien du premier facteur, sinon qu'on pourrait lui attribuer les petites épidémies, observées surtout dans l’armée.
La question du terrain est beaucoup plus importante et un grand nombre de conditions individuelles créent la prédisposition : fatigue, surmenage, alimentation insuffisante, alcoolisme, grossesse, etc.
Quant à l'influence héréditaire, elle paraît nulle et souvent la phtisie aiguë se développe chez des sujets robustes et ne semblant point prédisposés, en apparence, à la tuberculose. Parmi les causes prédisposantes, il faut accorder une mention spéciale à l’âge. Si la phtisie aiguë a été notée à tout âge, elle affecte néanmoins une*prédilection marquée pour l’adolescence et pour la jeunesse ; dans la première enfance la tuberculose revêt toujours des allures rapides.
La phtisie aiguë s’observe également à la suite de certaines maladies aiguës, surtout de la rougeole, de la coqueluche et de la grippe; toutes ces infections, comme aussi la congestion pulmonaire, quelle qu’en soit d’ailleurs la cause, donnent un coup de fouet à une tuberculose jusqu’alors latente, ou facilitent la contagion, ainsi que le prouve la fréquence de cette éventualité dans les milieux hospitaliers !.
1. Les injections de tuberculine ont parfois provoqué des poussées de phtisie aiguë chez les sujets atteints de tuberculose chronique.
Au point de vue pathogénique, il convient de séparer la tuberculose miliaire de la tuberculose massive. La première s’observe d'ordinaire chez des individus atteints de phtisie pulmonaire chronique ou porteurs d’un foyer caséeux (osseux, articulaire, ganglionnaire, etc.); d’après la loi de Buhl, la granulie serait toujours consécutive à la résorption de produits caséeux ou à la pénétration de matière caséeuse dans le système circulatoire. Aujourd'hui on tend à faire de la granulie une tuberculose hématogène, c’est-à-dire propagée par la voie sanguine. Cette conception cadre bien avec la dissémination et la topographie des lésions et repose sur un certain nombre de faits : constatation de tubercules et de bacilles dans les parois des vaisseaux sanguins et du canal thoracique, virulence du sang, dans lequel on a plusieurs fois retrouvé le bacille. La tuberculose miliaire est dite primitive lorsque de germe vient de l’extérieur ; elle est secondaire lorsque le microbe à pour origine une lésion tuberculeuse antérieure; cette dernière forme est de beaucoup la plus commune et serait la seule, d’après certains auteurs qui considèrent la granulie comme une auto-infection, une infection métastatique.
La tuberculose aiguë à lésions massives (formes pneumonique et broncho-pneumonique) présente avec la phtisie vulgaire une certaine analogie au point de vue pathogénique : dans l’un et l’autre cas le bacille arrive dans le poumon par l'intermédiaire des voies aériennes, soit qu’il pénètre avec l’air inspiré, soit qu'il provienne d’un foyer tuberculeux pharyngé ou laryngé ou d’un ganglion caséeux ouvert dans les bronches. |
Anatomie pathologique. — La phtisie aiguë granulique atteint les deux poumons qui sont augmentés de volume et ne s’affaissent pas, lorsqu'on ouvre la cage thoracique. L'aspect et la couleur des poumons varient d’une région à l’autre : à côté de lobules emphysémateux il existe des zones congestionnées et d’autres qui sont pâles et anémiées. Le poumon crépite encore; il est perméable à l’air; par l’insufflation toutefois on constate qu’il renferme moins d’air que normalement. Il est presque constant de rencontrer sur la plèvre quelques fausses membranes et des granulations. Au palper on reconnaît que le parenchyme pulmonaire contient des grains durs et, sur une coupe, on voit que le tissu de l’organe est farci de granulations. Celles-ci sont tantôt assez petites pour être à peine visibles à l'œil nu, tantôt elles mesurent de 1 à 2 millimètres ; un éclairage oblique permet de mieux les distinguer. Elles sont arrondies ou oblongues, font une légère saillie, appréciable au toucher plus qu’à la vue; d’une consistance presque cartilagineuse, elles sont grisâtres, transparentes et réfringentes lorsqu'elles sont récentes, jaunâtres
et opaques lorsqu'elles sont plus anciennes; elles font partie du tissu pulmonaire dont il est impossible de les énucléer.
Ces lésions sont essentiellement diffuses; elles envahissent la majeure partie de l’organe; elles sont plus abondantes au sommet et c’est aussi au sommet que siègent les plus âgées, de sorte qu’on peut suivre la marche de l’éruption qui se fait par poussées successives de haut en bas.
Les bronches, la trachée, le larynx sont souvent rouges, enflammés, semés de granulations tuberculeuses.
La structure est celle de toutes les granulations tuberculeuses ; ce qu'ilimporte de connaître c’est leur topographie. Elles oceupent les espaces lymphatiques, les parois alvéolaires, se disposant le long des vaisseaux : la granulie correspond donc à une tuberculose primitivement conjonctive ou interstitielle. Les altérations alvéolaires sont secondaires ; les alvéoles sont comprimés, aplatis, déformés, parce que leurs parois sont épaissies et infiltrées de cellules embryonnaires ; puis l’épithélium prolifère et tombe dans la cavité alvéolaire.
La granulation miliaire est parfois l’unique lésion; d’autres fois autour d’elle on observe des phénomènes réactionnels d’hypérémie, de pneumonie catarrhale, sans compter des lésions secondaires et contingentes, telles que congestion pulmonaire, emphysème pulmonaire, broncho-pneumonie.
On rencontre en outre des lésions viscérales, dues les unes au processus infectieux (granulations dans les viscères et dans les séreuses, hypertrophie de la rate), les autres à l’asphyxie (distension du cœur, congestion hépatique); enfin on trouve souvent une ancienne lésion tuberculeuse (ganglionnaire, osseuse, viscérale, etc.) qui serait le point d’origine de la généralisation tuberculeuse.
La tuberculose aiguë à lésions massives (phtisie aiguë pneumonique) correspond surtout à l’ancienne pneumonie caséeuse. Celle-ci affecte d'ordinaire un seul poumon et s’y présente sous la forme d’une masse caséeuse, siégeant plus souvent à droite qu'à gauche et au sommet qu'à la base, de dimensions très variables, envahissant quelques lobules, un lobe, parfois la majeure partie d’un poumon. Au niveau de la lésion, le parenchyme est ferme, condensé et imperméable à l'air. Sur une coupe l'aspect varie suivant l’âge des altérations; l’infiltration tuberculeuse passe, en effet, par les trois stades d'infiltration gélatiniforme, grise et jaune (Laennec). La section de l'organe est lisse, sèche et ne présente pas l’état granuleux de là pneumonie. À la période d'état le poumon est transformé en un bloc jaune traversé par des marbrures rougeâtres, ou noires, aspect comparé par les auteurs classiques à du fromage de Roquefort.
L'étude histologique de la pneumonie caséeuse est encore obscure :
on ytrouve : 1° les tubercules massifs ou géants (Grancher, Charcot), qui présentent une structure analogue au tubercule adulte, c’est-àdire un centre dégénéré, caséeux, autour duquel existent quelques cellules géantes et surtout une couronne périphérique de cellules embryonnaires ; 2° des altérations alvéolaires, caractérisées par un exsudat fibrineux, des leucocytes et des cellules épithéliales desquamées, granuleuses et dégénérées. Toutes ces lésions aboutissent à une caséification uniforme. La pneumonie caséeuse arrive rarement au stade d’ulcération ; néanmoins l’excavation pourrait se produire, si le processus évoluait moins promptement. Il est exceptionnel, dans cette variété, d'observer une tuberculose généralisée comme dans la granulie.
La forme broncho-pneumonique correspond à la tuberculose de l'enfance et à la phtisie galopante de l'adulte; elle reconnaît pour origine le nodule péribronchique et partant se rapproche anatomiquement de la phtisie commune. Cependant on a décrit chez l’enfant : 1° une forme broncho-pneumonique miliaire disséminée, qui ressemble à la granulie, mais qui en diffère par latopographie des lésions, car les granulations sont appendues aux extrémités bronchiques; 90 une forme qui ressemble à la broncho-pneumonie simple : la présence du bacille de Koch permet seule d’en affirmer la nature. Quant à la phtisie galopante ou subaiguë, elle présente les lésions (y compris l’excavation) de la phtisie chronique, dont elle ne se distingue que par la rapidité de l’évolution.
Symptômes et diagnostic. Formes cliniques. — La division anatomique et pathogénique de la phthisie aiguë en forme granulique et forme pneumonique subsiste dans le domaine de la clinique ; mais il est nécessaire de la compléter, car l’étendue des lésions, l’évolution du processus, la prédominance de certains symptômes donnent lieu à un grand nombre de types cliniques. On peut classer ces formes de la manière suivante :
forme typhoïde.
forme de pyrexie atténuée.
à forme d'infection ( 1°
9o 3° forme suffocante.
Tuberculose générale
ous à forme d’affection ce miliaire Ë forme catarrhale (bronchitique, bronthoracique F cho-pneumonique).
5° forme pneumonique circonscrite (an- Tuberculose aiguë à lésions cienne pneumonie caséeuse).
massives 6° forme broncho-pneumonique disséminée (phtisie galopante).
[. Tuberculose miliaire aiguë à forme de fièvre typhoïde (granulie). — La granulie, variété la plus fréquente de l'infection tuberculeuse aiguë, offre les plus grandes analogies symptomatiques avec la fièvre
typhoïde ; aussi importe-t-il de signaler toutes les nuances cliniques, qui permettent de différencier ces deux maladies.
La granulie présente un début insidieux, traînant, caractérisé par un malaise général, avec courbature, lassitude, perte d’appétit, inaptitude au travail, insomnie, auquel s’ajoutent souvent de la céphalée, des épistaxis et de petits frissonnements, trahissant une élévation passagère de la température dont le malade n’a pas conscience et que seul le thermomètre peut mettre en évidence. Dès ce moment on note un amaigrissement rapide, contrastant avec une conservation relative des forces et un certain degré de dyspnée. Cette phase se prolonge pendant plusieurs semaines, durant lesquelles la fièvre s’accuse par une courbe irrégulière et d'ordinaire peu élevée (38°,5 à 39°,5).
A la période d'état, on est en présence d’un tableau très semblable à celui de la fièvre typhoïde ; cependant l’adynamie et la stupeur sont moindres : tandis que le typhique est immobile, le tuberculeux s’assied dans son lit, change de position, répond quand on le questionne. La céphalée est moins pénible, le délire plus rare et plus tardif; on a noté de l’hyperesthésie cutanée et de la photophobie due parfois à des tubercules choroïdiens, que l'examen ophtalmoscopique peut révéler et qui ont alors une réelle valeur diagnostique. L’appétit n’est pas totalement perdu, la langue est rarement sèche et rôtie, plus souvent humide et saburrale ; la constipation est plus fréquente que la diarrhée, qui ne présente pas les caractères des déjections typhiques. Le foie et surtout la rate sont augmentés de volume; celle-ci contient des bacilles, ainsi qu'on a pu s’en assurer par la ponction exploratrice.
Mais c’est l’appareil respiratoire qui est surtout en souffrance : la dypsnée est, en effet, un symptôme capital; la respiration est accélérée ; entre temps on note des crises paroxystiques d’orthopnée; une légère cyanose marque les premières manifestations de l’asphyxie. La toux ne manque que rarement; elle est d’ordinaire tenace, quinteuse, pénible ; l’expectoration se réduit à quelques crachats glaireux, mousseux, parfois striés de sang et dans lesquels on chercherait en vain le bacille de Koch; l’hémoptysie vraie fait le plus souvent défaut.
A ces troubles fonctionnels si accusés correspondent des signes objectifs minimes : la percussion est douloureuse ; elle dénote tantôt de la submatité en rapport avec un foyer de congestion, tantôt du tympanisme au niveau de lobules emphysémateux; l’auscultation fait constater une diminution du murmure vésiculaire avec respiration rude et saccadée, quelques râles secs ou sous-crépitants ; mais tous ces signes sont mobiles et fugaces; quelquefois les signes de
bronchite prédominent aux sommets, localisation qui a une grande valeur pour le diagnostic. L’hypostase, si commune chez le typhique, est ici exceptionnelle.
Le pouls est très accéléré, rarement dicrote. Les hémorrhagies font souvent défaut, quoiqu’on ait signalé l’épistaxis, l’hémoptysie, le purpura, l’hémorrhagie intestinale; cette dernière est beaucoup plus rare que dans la fièvre typhoïde.
L'examen microscopique du sang permet parfois d’y déceler des bacilles ; mais cette recherche est toujours longue et délicate. Les urines sont rares, foncées, souvent albumineuses. On a signalé, à titre d'exception, l'existence de taches rosées ; mais cette éruption apparaît à une époque quelconque, contrairement à ce qui se passe dans la fièvre typhoïde où l’éruption se montre au début du deuxième septénaire. Enfin les troubles trophiques cutanés, les eschares en particulier, font d'ordinaire défaut.
Deux bons signes différentiels sont fournis d’une part par l’amaigrissement et le dépérissement précoces et rapides (on sait que c’est surtout au moment de la convalescence que le typhique maigrit), d'autre part par la courbe thermique. La fièvre, en effet, dans la tuberculose miliaire, n’est pas très élevée et n’atteint que rarement 40 degrés ; elle présente pendant la période d’état des oscillations considérables avec exacerbations vespérales, traduisant une sorte defièvre hectique avec sueurs profuses; la courbe est essentiellement irrégulière ; parfois on note des rémissions qui se prolongent pendant plusieurs jours ; on a également décrit un type inverse dans lequel la température est plus élevée le matin que le soir, et même récemment on a signalé une forme apyrétique de la granulie.
La marche de la maladie n'offre rien de cyclique comme dans la fièvre typhoïde : elle est très irrégulière ; la durée est variable à cause des rémissions, elle est rarement inférieure à cinq semaines. La terminaison est presque toujours la mort, quoique récemment on ait publié quelques faits montrant la curabilité de cette forme de l’infection tuberculeuse. La mort est le fait de l’intoxication, de l’adynamie, surtout de l’asphyxie causée par la congestion pulmonaire ou par l’abondance des granulations, à moins que quelque complication ou quelque nouvelle localisation bacillaire (méningite) ne vienne abréger la durée de la granulie pulmonaire.
Il. Tuberculose aiguë miliaire à forme de pyrexie atténuée. — ei le tableau clinique est moins net ; il présente de grandes analogies avec celui de la grippe ou de l'embarras gastrique; la fièvre est modérée, irrégulière, avec des accès irrégulièrement intermittents; au début, l’anorexie, l’amaigrissement, la perte des forces dominent; les symptômes fonctionnels sont peu accusés. À la période d'état, la
courbe thermique présente de grandes irrégularités; une dyspnée assez intense contraste avec des signes physiques peu marqués; la toux et l’expectoration n’ont pas de caractères bien précis ; le malade dépérit et l'affection suit une marche traînante et aboutit à la phtisie chronique, si une asphyxie suraiguë, une hémoptysie foudroyante, une méningite ne viennent brusquement terminer la scène morbide.
Le diagnostic est souvent des plus difficiles, parfois impossible. Le caractère insidieux du début, l’amaigrissement rapide, l’accélération du pouls, l’irrégularité de la courbe thermique, la dyspnée qui n’est pas en rapport avec l'importance des signes physiques plaideront en faveur de la tuberculose. Dans l'embarras gastrique simple, le début est plus brusque et l’atteinte à l’état général moins grave. Dans la grippe, le malade tousse et crache davantage, est souvent moins oppressé et présente en même temps des manifestations morbides du côté des autres muqueuses.
III. Tuberculose aiguë à forme suffocante (asphyxie tuberculeuse aiguë de Graves). — C’est une des modalités rares, mais typiques, de la phtisie aiguë ; elle a été observée sous forme d’épidémies dans les hôpitaux militaires. Elle débute assez brusquement sans prodromes ou avec des prodromes mal caractérisés. Elle consiste avant tout en une dyspnée excessive, tout à fait hors de proportion avec les signes stéthoscopiques et se manifestant par des accès d’orthopnée. La toux est nulle ou légère, avec ou sans expectoration gommeuse ou spumeuse, rarement sanglante. L’auscultation ne révèle qu’une diminution, parfois une abolition du murmure vésiculaire et quelques râles de bronchite très peu nombreux. La fièvre est irrégulière, parfois peu élevée, mais peut atteindre 39 et 40 degrés. L’émaciation est précoce. La dyspnée, due à la confluence des tubereules ainsi qu’à la congestion pulmonaire et rebelle à toutes les médications, aboutit rapidement à l’asphyxie la plus typique. La durée varie de vingt à trente jours; on a toutefois signalé des cas presque foudroyants ayant entraîné la mort dès le troisième jour.
Le diagnostic offre de grandes difficultés. On rejettera celui d’asystolie en l’absence de lésion cardiaque, de phénomènes de stase (ædème, etc.), celui de bronchite capillaire en l'absence de signes stéthoscopiques pulmonaires. L'attaque d’asthme se réduit à une courte crise avec un type respiratoire spécial et sans fièvre. Enfin la carcinose miliaire du poumon s’observe chez des individus âgés et a une évolution moins rapide.
IV. Tuberculose aiguë à forme catarrhale. — Si dans la granulie les signes d'infection générale sont les plus marqués, si dans la forme suffocante ce sont les troubles fonctionnels qui dominent, dans la phtisie aiguë catarrhale les signes stéthoscopiques deviennent de plus
en plus nets; ceux-ci sont, il est vrai, variables, puisqu'on observe des symptômes, soit de bronchite, soit de congestion pulmonaire, soit de broncho-pneumonie ; néanmoins ces diverses modalités se combinent entre elles et partant sont susceptibles d’être décrites ensemble. Après une période prodromique, parfois tellement insidieuse qu’elle passe inaperçue, ou pendant laquelle le malade maigrit, perd ses forces et tousse avec les signes d’une simple bronchite, les phénomènes thoraciques se dessinent graduellement; la dyspnée, signe toujours important dans les diverses formes de la phtisie aiguë, est progressive, entrecoupée de temps en temps de crises d’orthopnée ; la toux est pénible, l’expectoration muqueuse ou muco-purulente, parfois sanglante; la fièvre devient permanente avec des exacerbations vespérales ; enfin la note infectieuse s’accuse par la perte de l'appétit, l’adynamie, la mégalosplénie, souvent l’albuminurie et surtout l’amaigrissement.
Les signes physiques sont de plus en plus marqués et tendent même à se localiser; la percussion, douloureuse surtout au niveau des sommets, dénote de la submatité en certains points, du tympanisme en d’autres; le murmure vésiculaire est affaibli; la respiration devient rude et saccadée. Dans la forme bronchitique il y a surtout des râles sibilants fixes et des ràles sous-crépitants fugaces et mobiles, dus à des raptus congestifs ; les signes physiques sont parfois limités à un seul poumon et l’on sait que toute bronchite unilatérale est suspecte de tuberculose. L'extension du processus aux bronchioles (forme de bronchite capillaire) se traduit par des râles plus fins et généralisés, auxquels s'ajoutent des râles secs, constituant le bruit de tempête. La forme broncho-pneumonique se caractérise par l'existence de foyers submats avec râles sous-crépitants disséminés et respiration soufflante; ces symptômes, variables et mobiles, tendent cependant à se localiser au sommet des poumons.
Pendant toute la durée de la période d'état, la fièvre persiste, irrégulière mais modérée; le pouls est toujours rapide, plus fréquent même que ne le comporte la température. La phtisie aiguë catarrhale évolue en cinq ou six semaines et tue d'ordinaire par asphyxie; elle peut aussi aboutir à la phtisie chronique.
On reconnaît la nature tuberculeuse des accidents par le début insidieux, la dyspnée intense, l’amaigrissement et surtout la durée de la maladie. La bronchite capillaire simple se juge au bout de deux semaines au plus par la mort ou par la guérison. La fièvre typhoïde à forme thoracique se caractérise surtout par de l’hypostase et la dyspnée y est peu intense. La grippe a un début plus franc et s’accompagne d’autres manifestations catarrhales. Néanmoins le dia-
gnostic est souvent des plus épineux; parfois l’examen bactériologique des crachats permet d’établir la nature tuberculeuse de la maladie.
V. Tuberculose aiguë à lésion massive circonscrite. Forme pneumonique (pneumonie caséeuse). — La pneumonie tuberculeuse aiguë offre d’incontestables analogies cliniques avec la pneumonie franche, d'autant plus qu’elle frappe souvent des individus indemnes de tuberculose apparente, des convalescents de maladies infectieuses aiguës.
La pneumonie tuberculeuse s’annonce brusquement par un frisson intense, une fièvre élevée, un point de côté ; mais ce début brusque est précédé de prodromes, tels que courbature, perte des forces, anorexie, parfois frissonnements, dyspnée et toux légère : tous ces phénomènes traduisent déjà l'infection tuberculeuse.
A la période d'état, ce sont les phénomènes thoraciques qui dominent ; l'examen révèle un foyer de condensation pulmonaire, donnant de la submatité, puis de la matité avec augmentation des vibrations thoraciques ; ce foyer est d’ordinaire unique; il siège au sommet. L’auscultation permet d'entendre à ce niveau des râles sous-crépitants fins plutôt que crépitants vrais, avec une respiration rude et soufflante ; mais le souffle, qui apparaît tardivement, n’est pas franchement tubaire et il y a peu de bronchophonie. D'ailleurs à mesure que le bloc caséeux devient plus compact, c’est-à-dire imperméable à l'air, on a des signes de spléno-pneumonie : matité absolue, silence respiratoire, diminution des vibrations vocales.
Les troubles fonctionnels sont également très marqués ; l’oppression est intense, souvent hors de proportion avec l’étendue de la lésion ; dès le début, on note des crises paroxystiques d’orthopnee ; la toux est douloureuse, quinteuse; l’expectoration muqueuse ou muco-purulente, parfois striée de sang ou franchement hémorrhagique, ne présente ni la teinte rouillée ni la viscosité des crachats pneumoniques ; au début le bacille de Koch fait défaut dans l’expectoration ; ce n’est que lorsque le foyer caséeux se ramollit qu’il y apparaît, parfois même en grande abondance.
La tuberculose pneumonique étant une infection primitivement locale, on conçoit que les phénomènes généraux, l’état typhoïde surtout, soient moins accusés ; il existe un certain degré de prostration et d’émaciation ; la fièvre se traduit par une courbe thermique irrégulière à grandes oscillations, bien différente de la courbe de la pneumonie franche ; le pouls est rapide, mais il est moins plein, moins vibrant que dans l’inflammation franche du poumon.
L'évolution est parfois assez courte; en trois ou quatre semaines le malade succombe soit aux progrès de l’asphyxie, soit au collapsus cardiaque ; d’autres fois elle est plus lente et la lésion arrive à l’exca-
vation ; on constate alors des signes physiques cavitaires, des phénomènes d’hecticité et de cachexie.
Il est souvent difficile de distinguer la pneumonie caséeuse de la pneumonie grippale, de la pneumo-typhoïde, de la pneumonie franche aiguë ; cependant à la tuberculose appartiennent la phase prodromique, la courbe thermique irrégulière, l'absence de crachats rouillés, l’apparition tardive du souffle et surtout la marche plus lente entraînant une déchéance organique rapide. Le diagnostic est d’autant plus difficile que les crachats ne renferment le bacille de Koch qu’à une période déjà avancée de la maladie.
VI. Tuberculose aiquë à lésions massives disséminées. Formes broncho-pneumoniques. — Les formes broncho-pneumoniques correspondent plutôt aux phtisies rapides qu’à la phtisie aiguë proprement dite; elles servent de transition entre celle-ci et les formes chroniques, dont elles se distinguent par l’évolution rapide. A ce groupe appartient la phtisie subaiguë ou FOES de l’adulte! et les tuberculoses rapides de l’enfance.
Tantôt la phtisie galopante s’observe dans le cours d’une tuberculose pulmonaire chronique dont elle accélère la marche; elle se caractérise dans ce cas par l'intensité des phénomènes hectiques et par l'extension et l’évolution rapides des lésions; c’est une phtisie qui brüle les étapes (Grancher et Hutinel); tantôt elle s’observe comme la première manifestation de l’infection tuberculeuse et s’annonce par un malaise général, des troubles digestifs, des signes d’embarras gastrique, un mouvement fébrile et de la toux. Les symptômes fonctionnels sont des plus nets : la dyspnée est intense; la toux est quinteuse et provoque parfois des vomissements ; l’expectoration est muco-purulente, constituée quelquefois par des crachats nummulaires, dans lesquels on trouve des fibres élastiques et une grande quantité de bacilles. À l’examen du thorax on ne tarde pas à constater des signes physiques, qui se localisent d’abord au sommet d’un poumon, puis qui s'étendent rapidement sous forme de foyers disséminés sans ordre dans les deux poumons. Ce sont des signes d’induration, puis d’excavation du parenchyme pulmonaire.
La phtisie galopante évolue en trois à six mois, déterminant une hecticité et une cachexie précoces; elle peut aussi passer à l’état chronique; parfois une complication, telle qu’une poussée de congestion pulmonaire ou une hémoptysie foudroyante, abrège la durée de la maladie.
Le diagnostic de la phtisie subaïiguë est beaucoup plus facile à
1. Contrairement à l'usage qui a prévalu, Trousseau donnait le nom de phtisie galopante à ce qu’on appelle aujourd’hui la phtisie granulique.
établir que celui de la phtisie aiguë et, si au début l’hésitation est permise entre une grippe ou une bronchite et la tuberculose, le doute ne saurait être de longue durée.
La tuberculose à foyers disséminés s’observe aussi dans la seconde enfance, surtout à la suite de la rougeole, de la coqueluche; pour certains auteurs lesassociations microbiennes favoriseraient la marche rapide du processus tuberculeux. La tuberculose broncho-pneumonique de l’enfance offre tous les signes physiques de la bronchopneumonie simple, dont elle ne se distingue que par l’atteinte profonde de l’état général et surtout par la marche de la maladie, qui procède par poussées successives, séparées par des périodes d’accalmie.
VIT. Tuberculose de la première enfance. —La tuberculose, quoique rare dans la première enfance, est plus fréquente qu’on ne l'avait cru jusqu'ici ; elle présente tous les caractères d’une maladie aiguë et se traduit surtout par les symptômes d'infection : fièvre intense, mégalosplénie, adénopathies multiples et avant tout par un dépérissement rapide, qui simule l’athrepsie. Les signes physiques intéressant l’appareil respiratoire sont réduits à leur minimum; aussi conçoit-on la difficulté de diagnostiquer la tuberculose à cette époque de la vie ; d’ailleurs dans l’enfance les manifestations méningées sont beaucoup plus bruyantes que les phénomènes pulmonaires.
Traitement. — La gravité de la phtisie aiguë est telle que le plus souvent la thérapeutique est réduite à l'impuissance. Comme il n'existe pas de traitement spécifique de la tuberculose, on ne saurait employer que des moyens palliatifs. Les médicaments, tels que l’iodoforme et la créosote, qui dans la phtisie chronique donnent parfois d’heureux résultats, sont peu indiqués et souvent mal tolérés dans les formes aiguës de la tuberculose ; seul le tannin à hautes doses (1 à 3 grammes par jour) jouit d’une certaine faveur dans la thérapeutique de la tuberculose à lésions massives.
Le traitement symptomatique s'adresse surtout à la dyspnée, à la fièvre, à l’état général. La dyspnée de la phtisie aiguë est rebelle à toutes les médications; elle ne cède guère ni aux révulsifs (sinapismes, ventouses), ni même au meilleur des eupnéiques, à la morphine.
La fièvre n’est pas moins tenace; cependant l’antipyrine, au dire de certains auteurs, serait un véritable spécifique de la fièvre tuberculeuse, tandis que son action est beaucoup moins nette dans la fièvre typhoïde; il y aurait même là, suivant ces auteurs, un caractère différentiel entre ces deux affections. C’est encore aux sels de quinine, administrés à hautes doses, qu’il faut donner la préférence; ils combattent à la fois la fièvre, l’infection et l’élément congestif, dont
l'importance est considérable dans certaines formes de phtisie aiguë. À la médication quinique on joindra les toniques (alcool, vins, kola), sansjamais négliger l’alimentation. Néanmoins, il faut le reconnaître, la thérapeutique a peu de prise sur la phtisie aiguë, affection qui ne pardonne guère.
I. BruuL
Historique. — L'étude historique de la phtisie chronique se relie d’une façon tellement étroite à celle de la tuberculose en général qu’il est presque impossible de l’en séparer complètement. Cependant la notion de phtisie en tant que maladie consomptive est bien plus ancienne que celle du tubercule en tant que lésion, et déjà Hippocrate et les anciens connaissaient cliniquement la phtisie pulmonaire; mais ils confondaient sous le nom de oiux des lésions très disparates. Le premier, Arétée donna une description clinique détaillée de l’évojution de la phtisie. Le moyen âge se contenta de copier les anciens, et il faut arriver au dix-septième siècle pour voir poindre les premiers efforts vers la connaissance des lésions anatomiques.
Sylvius a tenté la première explication anatomo-pathologique dela phtisie : pour lui les tubercules sont des glandes scrofuleuses du poumon qui se ramollissent et se vident. Morton (1689) généralise la conception de Sylvius et fait de la phtisie une dépendance de la scrofule. Au dix-huitième siècle, les observateurs (Boerhaave, Hoffmann, Lieutaud) s’en tiennent aux idées de Sylvius, mais petit à petit, les observations s’ajoutant et se complétant, l’idée de phtisie se lie à celle :le lésions ulcéreuses du poumon.
Avec les premières années du dix-neuvième siècle, l’histoire de la phtisie pulmonaire fait un grand pas sous l’impulsion de Bayle et surtout de Laennec.
Bayle distingue six espèces de phtisie : 1° phtisie tuberculeuse; 2 phtisie granuleuse ; 3° phtisie avec mélanose ; 4° phtisie ulcéreuse ; o° phtisie calculeuse; 6° phtisie cancéreuse. On voit par l’'énumération qui précède l'erreur consacrée par cette division, qui range encore le cancer du poumon et certaines pneumonies chroniques à côté de la phtisie par tuberculose pulmonaire.
Le génie de Laennec fait disparaître toutes ces divisions; l’illustre médecin proclame l'unité de la phtisie et il donne des lésions anatomiques une description admirable, à laquelle sans doute on a pu
ajouter quelques détails, mais dont aujourd’hui encore on ne peut rien retrancher. L’histologie a conservé les divisions que Laennee avait établies et les recherches ultérieures n’ont été qu’une éclatante confirmation de son œuvre. Pour lui les formes anatomiques de la phtisie ne sont que des variétés d’une seule et même production, le tubercule, ce dernier étant, non pas un produit d’inflammation banale, mais une substance étrangère à l’organisme, une sorte de néoplasie. L'œuvre de Laennec ne se borne pas à ces données anatomiques; grâce à l’auscultation, il a fait connaître un certain nombre de signes physiques qui sont de la plus grande valeur, et partant il a contribué à édifier l’histoire clinique de la phtisie.
La conception lumineuse de Laennec rencontra bientôt de violents contradicteurs, en tête desquels était Broussais ; à sa suite Cruveilhier, Lallemand, Graves cherchèrent à renverser l'édifice élevé par Laennec. Cependant l'étude clinique de la phtisie ne fut pas négligée en France ; les noms de Louis, Andral, méritent à ce point de vue une mention spéciale.
Mais ce fut surtout sur le terrain anatomique que des discussions sans fin s’engagèrent. La doctrine uniciste fut principalement combattue par les histologistes allemands, Reinhardt et Virchow. Suivant Virchow, seule la granulation grise est du tubercule; la matière caséeuse n’est qu'un produit inflammatoire et n’est pas spéciale à la phtisie. Avec les travaux de Grancher et de Thaon (1872), les idées de Virchow furent battues en brèche; les leçons du professeur Charcot (1877) consacrèrent l’unité de la phtisie qui, dès lors, était constituée pour toujours; car bientôt la découverte de la véritable nature de la tuberculose venait mettre un terme aux discussions entre dualistes et unicistes en donnant à ces derniers un argument irréfutable en faveur de leur doctrine.
En 1865, Villemin publiait des expériences démontrant que la matière tuberculeuse était inoculable et qu’on pouvait expérimentalement produire la phtisie chez les animaux. Malgré de nombreuses contradictions, la question une fois posée demandait une solution définitive. Les recherches de H. Martin, de Klebs, de Toussaint, etc., mirent hors de doute la nature infectieuse de la phtisie. En 1882, R. Koch trouva et cultiva le microbe de la tuberculose. Cette découverte terminait à jamais les discussions sur la nature de la phtisie et elle est aujourd’hui acceptée sans conteste.
Anatomie pathologique‘. — Rien n’est plus variable que l’aspect général du poumon chez les sujets qui ont succombé à la
1. Voir, pour plus de détails : H. DuBIEr, Anatomie pathologique de la phtisie pulmonaire, 1 vol. (Pour paraître prochainement dans la Bibliothèque médicale Charcot- Debove.)
phtisie pulmonaire chronique; cependant, en opérant avec méthode, on arrive facilement à saisir le lien qui unit ces lésions en apparence si disparates.
A l'ouverture du thorax d’un phtisique mort de consomption, on voit tout d’abord que le poumon, au lieu de s’affaisser, de se rétracter le long de la colonne vertébrale, reste à sa place, et cela pour deux raisons : tout d’abord à cause de la perte de son élasticité, ensuite et surtout à cause des adhérences multiples qui l’unissent à la cage thoracique. Ces adhérences sont d'ordinaire tellement solides, qu’on ne peut arracher le poumon sans laisser après les côtes des lambeaux de parenchyme tuberculeux. C’est au sommet de la poitrine que ces phénomènes sont surtout accentués; mais parfois la cavité de la plèvre peut être totalement annihilée par une fusion complète des deux feuillets de la séreuse (symphyse pleurale). Le plus souvent la cavité pleurale est partagée en loges irrégulières par des membranes envahies elles-mêmes par des granulations tuberculeuses ; ces loges communiquent ordinairement les unes avec les autres, mais certaines d’entre elles peuvent être absolument closes, donnant ainsi lieu à la formation d’une pleurésie enkystée. Les espaces interlobaires présentent des altérations du même genre; enfin, il n’est pas rare de trouver un épanchement pleural liquide, tantôt séreux, tantôt louche, séro-purulent ou purulent, plus rarement hémorrhagique.
Une fois le poumon sorti de sa loge, ses lésions extérieures apparaissent; la surface de la plèvre viscérale est épaissie et couverte de granulations tuberculeuses disposées, soit en plaques irrégulières, soit isolément, soit en sortes de chapelets suivant la distribution des vaisseaux lymphatiques superficiels. En prenant l’organe entre les mains, on sent des noyaux durs irrégulièrement distribués, mais d'autant plus gros qu’on se rapproche davantage du sommet; vers la base les noyaux sont généralement petits et donnent la sensation de grains de chènevis qui seraient répartis dans l'intérieur du parenchyme pulmonaire. D’autres fois, surtout lorsque la phtisie a évolué lentement, la palpation fait reconnaître une induration générale du sommet; celui-ci, au lieu de présenter une surface plus ou moins lisse et régulière, offre, au contraire, des dépressions cupuliformes correspondant à un véritable processus cicatriciel. À ce niveau, on voit d’épaisses bandes de tissu fibreux blanchâtre, plus ou moins pigmenté. L'étude de l’évolution anatomique rendra bien compte de cette apparence.
Une coupe verticale du poumon permet d'apprécier plus exactement la nature et la distribution des lésions. Conformément à la loi de Louis, les altérations tuberculeuses sont surtout accentuées au sommet; c’est par là qu’elles ont débuté et elles sont toujours en
ce point plus avancées que partout ailleurs. La disposition des lésions permet d'affirmer qu’elles succèdent les unes aux autres et se font par poussées successives du sommet vers les régions inférieures du poumon.
En effet, le plus souvent, dans la phtisie chronique ayant parcouru toutes ses phases et produit la mort par consomption, c’est au sommet que l’on observe les altérations profondes, destructives et étendues, la fonte du parenchyme, qui constitueles cavernes.Lorsqu’on fend l’organe, celles-ci apparaissent comme des poches purulentes, des cavités d’où s’échappe un liquide sanieux et souvent fétide. Leurs dimensions sont très variables et peuvent atteindre celles du poing. C'est au sommet que siègent les plus volumineuses; on en voit de plus petites à la partie moyenne et il est moins fréquent d’en trouver encore à la base. Autour d’elles le tissu pulmonaire est altéré diversement, induré et imperméable à l'air. La lésion, moins avancée, n’a pas encore abouti à la fonte du parenchyme et à la perte de substance. Elle se présente sous la forme de masses blanc jaunâtre, ressemblant à du fromage de Roquefort. Cette lésion, qui correspond à l’infiltration tuberculeuse, existe aussi à l’état d’ilots moins étendus, formant parfois des grappes de tubercules broncho-pneumoniques, et ayant la consistance du tissu hépatisé; mais la surface de coupe en est lisse et sèche. Le nombre, les dimensions, la confluence de ces noyaux diminuent, toujours suivant la loi générale, du sommet à la base. Enfin les tubercules se trouvent dans une forme encore moins avancée, à l’état de granulations, variant depuis la simple granulation miliaire jusqu’au tubercule congloméré et caséeux. Ces granulations tuberculeuses, qui infiltrent la paroi des cavernes, sont répandues en général dans presque tout l’organe et c’est souvent la seule lésion que l’on rencontre à la base.
Cette description sommaire permet de concevoir quelle diversité d'aspect peut, suivant les cas, présenter le poumon à la fin de la phtisie chronique. Il faut d’ailleurs y ajouter l'infinie variété des lésions accessoires du parenchyme (congestion, œdème, bronchopneumonie, atélectasie, emphysème, sclérose, etc.), sans omettre les lésions pleurakes et les adénopathies péribronchiques.
Il est de règle dans la phtisie chronique de rencontrer des altérations tuberculeuses bilatérales. Mais c’est dans le poumon primitivement infecté qu’elles atteignent leur plus grand développement ; dans l’autre elles sont plus récentes, moins étendues et moins profondes en général.
Cette distribution méthodique des lésions permet, au milieu de leur complexité, de dégager les divers degrés de leur évolution et de reconstituer l’histoire du processus tuberculeux.
Nous n’exposerons ici ni la genèse, ni la structure, ni l’évolution du tubercule en général, cette étude devant trouver sa place dans un chapitre spécial qui sera consacré à la tuberculose, en tant que maladie générale. Néanmoins la phtisie pulmonaire étant sa localisation de beaucoup la plus commune et la plus importante, nous devons signaler un certain nombre de points qui lui appartiennent en propre.
Les diverses formes de la lésion tuberculeuse chronique du poumon sont déterminées par la voie que suit le bacille pour arriver au lobule. Ce micro-organisme peut suivre soit la voie vasculaire, lymphatique ou sanguine, soit la voie bronchique: ce dernier mode de transport est de beaucoup le plus commun.
Lorsque le bacille pénètre dans une bronche, il s’arrête le plus souvent au niveau de la division terminale de la bronchiole intra-lobulaire ; là il crée la lésion décrite par Rindfleisch et M. Charcot sous le nom de nodule péribronchique. À l'œil nu, ce nodule apparaît d’abord sous l’aspect d’une petite massegrise, demi-transparente, qui semble faire corps avec la paroi bronchique. Puis il grossit progressivement et, lorsqu'il a atteint le diamètre d’un ou deux millimètres, on voit paraître à son centre un petit point jaunâtre, indice d’un commencement de caséification. Le nodule péribronchique affecte par rapport à la bronche des dispositions variées ; le plus souvent il est situé sur un côté seulement de la bronche qu’il embrasse partiellement en formant une sorte de croissant ; d’autres fois, mais bien plus rarement, il se développe à la manière d’une couronne tout autour de la bronchiole.
Le nodule péribronchique peut se rencontrer à l’état de lésion isolée, mais d'ordinaire on voitse développer parallèlement une lésion tuberculeuse des alvéoles qui dépendent de la bronchiole primitivement atteinte. Ces deux lésions, étant très voisines l’une de l’autre, arrivent rapidement à se confondre et l’on a alors sous les yeux la lésion la plus banale de la tuberculose pulmonaire: le noyau de broncho-pneumonie tuberculeuse des auteurs classiques. Ce noyau est en réalité constitué par deux lésions collatérales. Lorsque la lésion est jeune, la forme de l’acinus pulmonaire est encore conservée et l'ensemble du noyau de broncho-pneumonie tuberculeuse présente sur une coupe longitudinale la forme d’une feuille de trèfle.
Au point de vue histologique le nodule péribronchique est d’abord constitué par une infiltration embryonnaire des tuniques de la bronchiole et du tissu conjonctif voisin. Plus tard, le tubereule s’insinue dans les cloisons inter-alvéolaires; on voit apparaître une série de follicules tuberculeux avec leur structure classique (cellules géantes, zone de cellules épithélioïdes, zone de cellules embryonnaires) et le nodule péribronchique devient un tubercule miliaire.
Au niveau de la granulation il y a oblitération des vaisseaux capillaires intéressés par la lésion et cette endo-capillarite avait pendant longtemps été considérée comme la cause de tout processus tuberculeux. Tandis que les capillaires pulmonaires sont ainsi obturés, il se produit, au contraire, une dilatation et une néoformation vasculaire dans le domaine des artères bronchiques (N. Guillot).
A côté du nodule péribronchique, on peut observer d’autres lésions tuberculeuses. La granulation grise (celle qui caractérise la phtisie aiguë granulique) siège dans le tissu conjonctif; elle est interstitielle et elle correspond à la propagation du virus tuberculeux par les vaisseaux sanguins ou lymphatiques. Aussi n’existe-t-elle pas à l’état isolé et siège-t-elle au voisinage de lésions plus anciennes. Mais c'est la granulation miliaire (tubercule miliaire) qui est la lésion capitale de la phtisie chronique; elle a un diamètre qui varie de celui d’un grain de chènevis à celui d’un petit pois. Elle résulte de la réunion d’un certain nombre de granulations grises qui s’agglomèrent. Grise et demi-transparente à sa périphérie, elle présente à son centre un ou plusieurs points jaunâtres, produits par la caséification ; plus tard ce processus dégénératif s’accentue encore et le tubercule apparaît sous la forme d’une masse jaunâtre, entourée d’une zone grisâtre (tubercule jaune cru). La granulation, quelles que soient sa forme etses dimensions, fait partie intégrante du tissu pulmonaire dont il est impossible de l’énucléer.
Mais, ainsi que l’avait fort bien vu Laennec, la granulation n’est pas l’unique lésion de la tuberculose du poumon; il existe aussi une infiltration dont la nature spécifique n’est plus contestée aujourd’hui : cette lésion correspond à la tuberculose alvéolaire (pneumonie tuberculeuse), celle qui frappe primitivement l’épithélium respirateur, accompagnée ou non d’une exsudation de fibrine. Laennec avait distingué trois degrés à l’infiltration tuberculeuse, et cette division peut être conservée pour la description macroscopique.
À un premier degré les alvéoles paraissent remplis par une matière glutineuse semi-liquide, incolore ou légèrement rougeûtre, humide, au milieu de laquelle les parois des cellules aériennes sont difficilement visibles, comme si elles s'étaient fondues dans la gelée: c’est l’infiltration tuberculeuse gélatiniforme de Laennec.
Peu à peu cette matière prend plus de consistance et se transforme en infiltration grise. Cette infiltration se voit souvent au pourtour des excavations tuberculeuses ou des tubercules crus; mais elle peut se voir isolée de toute autre lésion. Le tissu pulmonaire est dense, grisätre, de consistance ferme, imperméable à l'air. Sur une coupe la surface est lisse, polie, ne présente plus de traces des alvéoles pulmonaires.
Au bout d’un temps assez court, cette masse grise passe au tro1isième degré, la caséification (phase de crudité de Laennec); on voit se développer au sein du noyau d'infiltration une grande quantité de petits points jaunes, d’abord imperceptibles, qui vont en grossissant et finissent par se réunir, par envahir la totalité de la portion grise et la transformer en infiltration jaune crue (pneumonie caséeuse, tuberculose pneumonique).
La lésion tuberculeuse pourra évoluer suivant deux modes différents : ou bien la caséification se poursuivra et aboutira au ramollissement de la néoplasie, à l’expulsion des produits dégénérés et finalement à la formation d’une caverne; ou bien elle provoquera autour d’elle une réaction des tissus sains se terminant par la formation d’un cercle fibreux qui enserrera la lésion; celle-ci restera stationnaire et pourra se cicatriser. D'ailleurs ces deux processus s’observent dans tous les cas; mais, suivant la prédominance de l’un ou de l’autre, la marche de l'affection sera progressive ou pourra être enrayée; c’est à ce point de vue que se justifie la définition de M. Grancher : le tubercule est une néoplasie fibro-caséeuse. Nous passerons successivement en revue les lésions résultant de ces deux évolutions différentes : les cavernes tuberculeusesetla phtisie fibreuse.
L’excavation succède au ramollissement des tubercules ; ce ramollissement commence toujours par le centre et la matière puriforme finit par se déverser dans un tuyau bronchique ; à partir de ce moment la partie liquide est rejetée par les efforts de toux, et à la place du foyer caséeux il se forme une caverne. Les cavernes tuberculeuses présentent un volume variable, en rapport avec l'étendue du tissu pulmonaire qui a subi la dégénérescence caséeuse; on les distingue suivant leurs dimensions en acineuses, lobulaires, multi-lobulaires, lobaires. Souvent plusieurs cavernes communiquent entre elles par suite de la destruction du tissu qui les séparait d’abord. Leur forme est variable, d'ordinaire arrondie, ou bien anfractueuse et irrégulière. Elles siègent de préférence au sommet des poumons; elles sont en nombre très variable; mais d’une façon générale, ce sont les plus volumineuses qui siègent au sommet. L'étude de la caverne comprend celle de sa paroi, celle du contenu et celles des lésions du voisinage.
La paroi estinégale, tomenteuse et présente une surface puriforme. Elle est doublée extérieurement d’un tissu fibreux plus ou moins dense, indice de la pneumonie interstitielle qui unit l’exeavation aux parties avoisinantes du poumon. Cette paroi même renferme de nombreux tubercules: plus tard, à un stade plus avancé, elle devient une véritable membrane continue, fibreuse, lisse et résistante. La caverne est parfois traversée par des tractus cellulo-vasculaires, correspon-
dant aux grands et aux petits espaces celluleux du parenchyme non encore complètement détruit; beaucoup plus rarement elle est traversée par une bronche ou un vaisseau de quelque importance. La caverne communique toujours avec une bronche; celle-ci est coupée brusquement au niveau du point où la cavité s’abouche dans le conduit aérien, ou bien elle présente, surtout lorsqu'il s’agit de cavernes petites, une dilatation, dite dilatation vestibulaire, qui fait que la bronchiole se confond peu à peu avec la paroi caverneuse.
Les vaisseaux sont souvent thrombosés au voisinage de la caverne ; toutefois il en est qui restent perméables; et l’on voit alors à la surface des cavernes, appendus aux vaisseaux qui rampent dans la paroi, de petits anévrysmes, dont la rupture amène des hémoptysies souvent foudroyantes. Ces anévrysmes, qui portent le nom de Rasmussen, ont été étudiés par de nombreux auteurs. Ils résultent de la dilatation du vaisseau, qui succède à la destruction de ses parois par le processus tuberculeux; l’endartère même peut disparaître et être remplacée par une néo-membrane hyaline, qui paraît être d’origine sanguine et dont la fragilité est extrêmet. Si la rupture de ces anévrysmes donne rarement naissance à une hémorrhagie grave, cela tient précisément à l’oblitération antérieure des vaisseaux.
Les cavernes contiennent de l’air, des cellules épithéliales, des fibres élastiques, du mucus, du pus, du sang, des débris caséeux, éléments que l’on peut retrouver dans l’expectoration des phtisiques ; le contenu de l’excavation renferme en outre des bacilles de Koch en grand nombre et une variété considérable de micro-organismes.
La caverne peut rester stationnaire, s’agrandir par l’ulcération progressive du parenchyme pulmonaire ou tendre à la guérison ; nous dirons un mot de cette éventualité à propos de la phtisie fibreuse.
Les lésions de la phtisie chronique ne subissent pas fatalement cette évolution caséeuse; il arrive souvent que la force de résistance de l’organisme permet une réaction salutaire qui équivaut à une guérison relative et qui consiste surtout dans le développement du tissu fibreux autour de la lésion, granulation ou caverne : on a donné à cette forme de la tuberculose le nom de phtisie fibreuse.
Les granulations, au lieu de se ramollir, subissent des modifications inverses ; leur densité et leur consistance augmentent et chaque tubercule finit par se transformer en tissu fibreux : c’est le fubercule de guérison de Cruveilhier, qui est constitué par une masse grise, dure à la coupe, n’ayant plus aucune tendance à s’accroître (granulation de Bayle). Lorsque la granulation est déjà caséeuse, on
1. Les phases successives de ce processus ont été récemment décrites en détail par M. MÉNÉTRIER (Arch. de médecine expérim., 1890).
n’observe plus la transformation fibreuse; mais la lésion est étouffée dans une coque scléreuse, véritable membrane d’enkystement : d’où le nom de tubercules enkystés. Le contenu caséeux de ce kyste subit également certaines transformations; il s’infiltre de sels calcaires et peut parfois prendre une consistance pierreuse (fubercule crétacé). Il n’est pas rare de trouver à l’autopsie de vieillards des lésions de phtisie fibreuse, alors que rien pendant la vie n’avait fait soupçonner l'existence d’une tuberculose. Ce qu’il importe de savoir, c’est qu'il s’agit plutôt d’une cicatrisation, entraînant parfois des dépressions cupuliformes au sommet du poumon, que d’une guérison vraie. On retrouve même dans ces foyers qui paraissent éteints des bacilles de Koch. j
Enfin cette même organisation fibreuse s’observe parfois autour des cavernes, qui se rétrécissent, prennent une forme plus régulière et présentent les plus grandes analogies avec les dilatations bronchiques. C’est aux cavernes ainsi transformées que les auteurs anglais ont donné le nom de quiescent excavation, où excavation stationnaire. Cette caverne de guérison a une couleur gris bleuâtre; elle contient ordinairement de l'air (sinus aérien de Cruveilhier); ses parois sont formées d’un épais tissu de sclérose pulmonaire (pneumonie interstitielle ardoisée). De cette paroi fibreuse partent des bandes secondaires de tissu scléreux qui s’enfoncent dans le parenchyme voisin en suivant de préférence les divisions artérielles et bronchiques. Ce travail de sclérose a néanmoins de sérieux inconvénients; Car, en tiraillant les parois des bronches, il entretient la bronchite et amène la dilatation des conduits aériens.
On voit par ce qui précède combien de formes et d’aspects différents peut présenter la phtisie chronique; aussi bien entre la phtisie aiguë et chronique la différence est-elle surtout macroscopique et consiste-t-elle en ce fait que, dans la phtisie chronique, on trouve des lésions à toutes les périodes de leur évolution, depuis la granulation grise jusqu’à la caverne, tandis que, dans la phtisie aiguë, toutes les lésions ont à peu près le même âge et sont presque contemporaines.
L'examen bactériologique permet de constater la présence du bacille dans toutes les lésions dont nous avons donné la description sommaire; on trouve le micro-organisme dans les tubercules gris, soit dans les cellules géantes, soit au milieu des cellules épithélioïdes; plus tard, lorsque la caséification s’est étendue, il est rare qu’on trouve beaucoup de bacilles au niveau de la matière caséeuse; ils sont surtout abondants dans la partie du tubercule qui est en voie d'extension, comme aussi dans la paroi des cavernes. Les foyers de broncho-pneumonie (nodules péribronchiques, tubereules alvéolaires) en contiennent également un grand nombre.
Une des caractéristiques les plus intéressantes de l’évolution du tubercule est la dégénérescence caséeuse. Depuis longtemps on s'était demandé à quoi elle était due; autrefois on pensait qu’elle était la conséquence de l’absence de vaisseaux dans le tubercule et qu’elle constituait en somme une nécrose simple. M. Grancher s’est élevé contre cette manière de voir et a montré comment s’accomplit cette transformation! : il y a d’abord une dégénérescence vitreuse des cellules, suivie de leur dissolution (nécrose de coagulation), et ce processus commence alors que les vaisseaux contiennent encore du sang. Il faut done admettre que la caséification arrive par l’action même du bacille tuberculeux; sans doute ce micro-organisme élabore des substances qui sont mortelles pour les cellules : celles-ci commencent par. subir la dégénérescence vitreuse et finissent par se dissoudre.
A côté des altérations tuberculeuses proprement dites du poumon, il est bien rare de ne pas trouver des lésions concomitantes dans l'appareil respiratoire; de plus l'infection tuberculeuse retentit sur tout l’organisme et, à l’autopsie d’un phtisique, on note d’une façon constante diverses altérations viscérales, que nous ne pourrons qu’énumérer rapidement.
La congestion pulmonaire s’observe surtout autour des granulations tuberculeuses ; elle se traduit par de la dilatation des capillaires. Le phtisique-est, en outre, sujet à des raptus congestifs qui cliniquement ont une grande valeur, mais qu’on ne retrouve guère à l’autopsie. Enfin il existe d'ordinaire une congestion passive intense, conséquence de l’asphyxie ultime.
La broncho-pneumonie et la pneumonie, sur lesquelles jadis on avait tant insisté, sont, à juste titre, considérées aujourd’hui comme des lésions tuberculeuses spécifiques. Il faut néanmoins savoir qu’on peut observer une pneumonie franche aiguë, mais qui n’est qu’une complication accidentelle.
L’emphysème pulmonaire, malgré le prétendu antagonisme entre ces deux affections, est très commun dans la phtisie; il se présente tantôt avec ses caractères classiques d’emphysème vésiculaire (c’est l’emphysème vicariant ou supplémentaire), tantôt avec des caractères
Spéciaux, décrits par M. Grancher sous le nom d’emphysème réticulé; il siège autour des tubercules; il est le résultat de la sclerose produite par les granulations et surtout par les granulations fibreuses.
Les bronches présentent tantôt des altérations catarrhales simples .(rougeur, desquamation de l’épithélium), entretenues par le passage
1. GRANCHER, Tuberculose pulmonaire (Arch. de physiologie, 1818).
des sécrétions et des produits dégénérés, tantôt des altérations spécifiques tuberculeuses. C’est surtout dans les bronchioles qu’on observe une destruction progressive des diverses tuniques, et finalement une dilatation bronchique principalement marquée au voisinage des cavernes (dilatation vestibulaire) et dans les phtisies à marche lente.
Les altérations du larynx sont très communes (phtisie laryngée).
Nous ne ferons que signaler l’adénopathie trachéo-bronchique et plus rarement l’adénopathie axillaire. Il est superflu de revenir sur les altérations de la plèvre que nous avons décrites plus haut. Cependant il faut faire encore une mention spéciale pour le pneumothorax, complication fréquente de la phtisie (1 à 3 cas sur 100); sa fréquence serait bien plus grande s’il ne se produisait des adhérences pleurales. Le pneumothorax tuberculeux (voir le Pneumothorax) est total ou partiel; le premier s’observe surtout dans les périodes initiales de la phtisie, alors que des adhérences nombreuses n’ont pu encore s’effectuer; le second succède d'ordinaire à l’ouverture d’une caverne dans la plèvre; il est limité, enkysté, et son étendue dépend de la disposition du cloisonnement de la séreuse.
Le péricarde présente souvent des adhérences (symphyse cardiaque) au milieu desquelles on reconnaît parfois des tubercules. Le cœur est petit, décoloré, atrophié dans les formes consomptives; dans la phtisie fibreuse, la dilatation du cœur droit est fréquente et entraîne une insuffisance tricuspidienne. L’endocarde peut être le siège de granulations tuberculeuses. Ajoutons que le rétrécissement de l’artère pulmonaire s’accompagne habituellement de phtisie, développée secondairement.
Le tube digestif peut offrir des lésions depuis la bouche jusqu’à l'anus; les plus importantes intéressent l'estomac et l'intestin. L’estomac est, au début, atteint simplement d’inflammation catarrhale; mais, à une période avancée, il y a gastrite vraie avec dilatations vasculaires, épaississement de la muqueuse qui présente des érosions et saillies papillaires, d’où l’apparence mamelonnée. Cet aspect est dû à une infiltration embryonnaire, d’abord inter-glandulaire, puis sous-glandulaire, qui amène finalement l’atrophie des glandes. Les lésions tuberculeuses spécifiques, très rares au niveau de l'estomac, sont, au contraire, d'observation commune dans l'intestin; elles seront étudiées avec la tuberculose intestinale.
Le foie est généralement augmenté de volume et a subi la dégénérescence graisseuse, plus rarement amyloïde ; il peut présenter les diverses variétés de cirrhose auxquelles donne lieu la tuberculose hépatique.
Les reins sont souvent altérés. On y observe parfois la dégénéres-
cence amyloïde, surtout lorsqu'il y a suppuration abondante des cavernes pulmonaires. Le plus souvent on trouve des lésions de néphrite chronique sans caractère spécifique et notamment le gros rein blanc. Moins fréquemment on y rencontre des tubercules.
Nous ne ferons qu’indiquer les localisations de la tuberculose sur le péritoine, sur les méninges, sur l'appareil génito-urinaire, lésions dont les principales seront décrites dans des chapitres spéciaux.
Symptomatologie. — Il est d'usage de décrire dans l’histoire clinique de la phtisie pulmonaire chronique'trois périodes correspondant à l’état des lésions du poumon; le premier degré correspond à la phase de crudité des tubercules; le deuxième, à la phase de ramollissement; le troisième, enfin, à la phase d’excavation. Mais, étant donné l'intérêt considérable qu’il y a à établir le diagnostic de la phtisie le plus tôt possible, nous nous étendrons quelque peu sur les symptômes qui caractérisent la période dite de germination. Aussi, proposons-nous de diviser l’évolution symptomatique de la tuberculose chronique en quatre périodes : une période latente, une période de début, une période d’état et une période terminale. Chacune de ces périodes correspond à l’un des divers degrés de la lésion tuherculeuse.
La période latente correspond à cette phase sourde d’installation du bacille au sein des tissus, alors qu'aucune lésion n’est encore constituée ; on pourrait la nommer période pré-tuberculeuse. La seconde période répond anatomiquement à l’éclosion des granulations, à la production de nodules péribronchiques plus ou moins nombreux. A la troisième période, l’infiltration tuberculeuse est constituée, et les masses tuberculeuses ont déjà commencé à subir le ramollissement. Enfin, à la période terminale, le ramollissement est complet; la matière caséeuse a été éliminée par l’arbre bronchique, laissant en son lieu et place une perte de substance, une caverne.
Sans doute en clinique, au lit du malade, une division aussi tranchée ne serait pas légitime, l’anatomie pathologique nous ayant montré qu’on trouve chez le même sujet des lésions d'âge très différent ; mais elle mérite cependant d’être conservée pour rendre la description plus claire et plus méthodique.
À. Période pré-tuberculeuse ou latente. — Les modes de début de la tuberculose pulmonaire sont des plus variés : tantôt ce sont des troubles insidieux, insensibles, impossibles à rapporter à leur véritable origine, tantôt ce sont des accidents mettant le poumon plus directement en cause qui ouvrent la scène. Certains malades se plaignent de laryngites, de bronchites à répétition; d’autres accusent un «rhume négligé » qui n’a jamais guéri ; d’autres encore perdent leurs forces, maigrissent sans cause connue; les uns deviennent ané-
miques, les autres dyspeptiques. On conçoit combien le diagnostic de la phtisie, à cette période, est épineux; aussi ne doit-on pas se borner à l'étude d’un seul symptôme, mais prendre en considération l’ensemble des phénomènes observés.
Parmi les signes de présomption, il faut tirer hors de pair l’habitus du malade. Car, s’il est exact que souvent la phtisie pulmonaire vient frapper un homme d'apparence robuste et vigoureuse, qui avait joui jusqu'alors d’une santé parfaite, il n’en est pas moins vrai que certains individus semblent, par leur constitution, prédestinés à la tuberculose. Ces candidats à la phtisie sont d’aspect débile et délicat; leur peau est fine et blanche, souvent velue. Ils ont dans leur habitus extérieur une attitude maladive, nonchalante, abandonnée, signe indéniable d’une faiblesse organique plus ou moins marquée : ce sont des lymphatiques. Leur musculature est grêle et, par suite, ils sont inaptes à un travail physique assidu ou pénible. Cette sorte d’apathie physique contraste avec une exquise sensibilité, un état mental particulier, à la fois intelligent et mélancolique. C’est à cet ensemble de caractères que Lorain donnait le nom d’infantilisme et de féminisme. Chez les garçons, on note un développement incomplet et tardif des organes génitaux, parfois une hypertrophie des mamelles. Mais c’est surtout à la poitrine que cette débilité se traduit par une diminution de la capacité thoracique; on a noté chez ces sujets un rétrécissement du thorax, une brièveté anomale des trois premières côtes, un relief exagéré des côtes inférieures et une saillie très prononcée des omoplates ; il existe souvent une atrophie des muscles pectoraux et trapèze. Enfin, dès l'antiquité, on avait remarqué une déformation des doigts, qui se terminent en massue, à cause d’une hypertrophie de la phalangette que recouvre un ongle bombé: ce sont les doigts hippocratiques!.
Il n’est pas rare non plus de trouver des stigmates d’une lésion locale (scrofulides, tuberculose cutanée); en sorte que ces individus sont déjà en puissance de tuberculose, le germe de la maladie n’attendant pour éclore dans le poumon qu’une occasion favorable.
Habituellement les premiers troubles généraux qui apparaissent sont de l’anémie et des accidents dyspeptiques. L’anémie se manifeste par l’habitus extérieur de l'individu ; il est pâle, ses muqueuses sont décolorées ; les palpitations, l’essoufflement apparaissent sous la moindre cause. Chez les jeunes filles, la menstruation ne s'établit pas ou, si elle s'était déjà montrée, elle devient irrégulière et peut
1. Une déformation semblable, décrite sous le nom d’os{éo-arthropathie hypertrophiante pneumique, s’observe dans diverses affections chroniques de l’appareil respiratoire.
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disparaître complètement ; chez les femmes, ces troubles menstruels s’accompagnent fréquemment de stérilité ou d’avortements répétés. L’auscultation du cœur fait souvent entendre à la base un souffle doux et systolique; en même temps, on constate une impulsion exagérée du cœur et un retentissement excessif de ses bruits transmis par un poumon déjà induré. Cette anémie, qui survient sans cause appréciable, correspond à une modification de la composition du sang; l’eau est augmentée, il y a une diminution notable du nombre des globules rouges, une perte sensible dans le taux de l’hémoglobine ; le sang renferme souvent une proportion très accrue de phosphate de chaux.
Il est exceptionnel de voir manquer les phénomènes gastriques. Cette dyspepsie tuberculeuse s’observe au moins dans les deux tiers des cas; elle consiste surtout dans une irrégularité de l’appétit et dans la lenteur et la difficulté des digestions ; quelquefois l’anorexie est absolue et presque toujours le malade souffre de l'estomac ; il y a souvent aussi des vomissements, parfois de la diarrhée.
On a également signalé, dès cette période, une polyurie s’accompagnant de phosphaturie ; ce symptôme peut avoir une réelle valeur pour le diagnostic entre la phtisie au début et la chlorose, où il n’y a pas de phosphaturie. Cet ensemble de troubles de la nutrition explique l’amaigrissement parfois très marqué, même chez des individus qui ont encore une conservation parfaite de leurs fonctions digestives. D'une façon à peu près contemporaine, on voit apparaître des accès de fièvre, que rien n’explique ; ces accès débutent vers le soir et se terminent souvent par des sueurs abondantes.
Quelques-uns de ces phénomènes peuvent devenir prépondérants et on a pu décrire, au début de la phtisie pulmonaire, des formes déterminées par la prédominance de tel ou tel symptôme (formes chlorotique, dyspeptique, etc.).
Lorsque le médecin se trouve en présence de l’ensemble symptomatique précédent, son attention doit se porter immédiatement sur l'examen du poumon. Un certain nombre de signes, bien étudiés surtout par M. Grancher, permettent d'établir le diagnostic à cette période latente’. L’auscultation pratiquée au sommet du poumon ne laisse pas, à cette période de la maladie, constater de bruits pathologiques; mais elle fait connaître d’importantes modifications de la respiration normale. L’inspiration se modifie la première; elle devient rude et râpeuse, principalement à gauche du thorax : en même temps que le timbre de l'inspiration s’altère, elle devient plus grave
1. GRANCHER (Soc. médic. des hôpitaux, 1882. — Mal. de l'appareil respiratoire, Paris, 1890).
et sa tonalité se rapproche de celle de l'expiration; à ces signes se joint l’affaiblissement du murmure vésiculaire. L’expiration se modifie également dans son timbre, sa tonalité tend à s’élever et il v a un renversement de l’état normal, le ton de l'expiration devenant plus haut que celui de l'inspiration. La respiration est saccadée, V'expiration devient prolongée et bientôt soufflante; à ce moment apparaissent la submatité, l'augmentation du frémitus vocal; d’autres symptômes vont se montrer et l’on va assister à l’éclosion des accidents pleuro-pulmonaires qui caractérisent le début clinique de la maladie. Ces symptômes sont des plus importants, car c’est leur présence qui, la plupart du temps, conduit à établir le diagnostic d’une façon certaine.
On a beaucoup discuté sur la question de savoir si les lésions initiales de la tuberculose apparaissent indifféremment dans l’un ou l’autre poumon. Ge qui paraît le mieux établi, c’est que la phtisie torpide, à évolution lente, est souvent unilatérale et attaque plus fréquemment le sommet gauche, tandis que d’ordinaire les lésions bilatérales prédominent à droite.
B. Période de début. Période de crudité des auteurs. — Parmi les accidents fréquents du début de la phtisie, il faut signaler les accidents laryngés : ceux-ci sont parfois précoces; un enrouement per sistant, tout comme le « rhume négligé », peut marquer le début d’une tuberculose pulmonaire. Les symptômes laryngés consistent d’abord en une sensation d’irritation et de chatouillement au niveau du larynx, phénomène qui provoque une toux quinteuse, spasmodique, puis une altération de la voix, qui perd son timbre, devient d’abordéclatante, comme métallique, puis sourde et voilée ; ainsi, à la dysphonie succède l’aphonie. Ces manifestations laryngées correspondent soit à une inflammation catarrhale de la muqueuse du larynx, soit plutôt à une tuberculose de cet organe.
La toux est l’un des phénomènes les plus précoces et les plus constants du début de la phtisie pulmonaire. Elle présente cependant des caractères variables suivant les circonstances: s’il y a de la bronchite, elle ressemble à la toux catarrhale simple; mais sa persistance et sa forme quinteuse doivent toujours éveiller des soupçons. Lorsque les phénomènes bronchiques manquent, on a le caractère vrai de la toux tuberculeuse du début; elle est le plus souvent sèche, saccadée, convulsive, peu intense, semblable à une toux nerveuse; elle est fréquemment provoquée par l’ingestion des aliments (toux gastrique). Elle peut pendant longtemps conserver ces caractères sans que l’auscultation de la poitrine révèle aucun bruit pathologique et sans que l’état général soit profondément atteint. Plus tard, la toux devient quinteuse, les accès sont plus intenses, surtout la nuit,
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et plus rapprochés; ils sont réveillés sous la moindre influence, telle qu’un froid léger, un courant d’air, la fatigue de la parole, etc. Quelquefois même la toux devient assezi ntense pour provoquer des vomissements alimentaires lorsqu'elle survient après les repas (toux émétisante de Pidoux). À cette période, il n’y a pas ordinairement d’expectoration et, lorsqu’elle existe, elle est sans caractère spécial.
À la toux se joint la dyspnée, qui est loin d’être en rapport avec l'étendue des lésions; d’ailleurs, elle ne se montre pas d’ordinaire pendant le repos; le plus souvent, c’est à l’occasion des mouvements, de la marche, de la montée qu’elle se manifeste.
Un phénomène plus constant est l'apparition de douleurs thoraciques, de points de côté, vagues, changeant de place, plus fréquents cependant dans les régions scapulaires et dans le dos.
Tous les phénomènes que nous venons d’énumérer se montrent souvent par intermittence, habituellement l'hiver, et les malades paraissent dans l’intervalle avoir recouvré la santé parfaite, jusqu’au moment où une nouvelle bronchite vient rappeler l'attention sur la poitrine.
D’autres fois ce sont des accidents pleurétiques qui annoncent l'entrée en scèné de la phtisie; l'apparition d’une pleurésie qui s’installe sourdement, sans fracas, sans grands phénomènes généraux est toujours suspecte et presque toujours indique son origine tuberculeuse; mais il peut arriver également que cette pleurésie revête les allures de la pleurésie la plus aiguë et la plus franche, et rien ne pourrait en faire soupçonner la nature si l’examen bacillaire ou l'inoculation ne venait en montrer l’origine réelle. D’après M. Grancher, on pourrait s’assurer de la nature de cette pleurésie, lorsque l’épanchement est encore modéré, en constatant au sommet du poumon les signes suivants: augmentation de la sonorité à la percussion, augmentation des vibrations thoraciques, diminution de la respiration (schème dit de congestion : son +, vibrations —., respiration —); ce schème serait caractéristique de la pleurésie tuberculeuse; mais il ne peut plus être constaté si l’épanchement s’est étendu jusqu’au sommet.
L'hémoptysie est un des symptômes les plus constants du début de la tuberculose pulmonaire chronique, et c’est quelquefois un symptôme précoce, pouvant se montrer des mois et même des années avant que la maladie entre vraiment en évolution. Elle peut être unique, ou se répéter à intervalles plus ou moins rapprochés ; les hémoptysies peuvent être très nombreuses et constituer une forme spéciale, hémoptoïque de la phtisie. La quantité de sang rendue est très variable; limitée souvent à quelques filets sanguins, elle peut être abondante et devenir parfois l’hémoptysie foudroyante qui
entraîne la mort du sujet. L’hémoptysie peut apparaître subitement sans symptômes ‘précurseurs, ou être précédée de signes prémonitoires : picotements à la gorge, goût de sang, sensation de chaleur dans la poitrine; quelquefois même des troubles généraux, de la fièvre, de la courbature, un malaise général, de la dyspnée précèdent l’hémoptysie. Quoi qu’il en soit, c’est toujours un phénomène important et une forte présomption en faveur de la tuberculose.
A cette période, les signes physiques, sans être encore pathognomoniques, sont cependant déjà plus nets qu’à la première période. A l'inspection et à la palpation on reconnaît déjà, au niveau du sommet atteint, une déformation du thorax consistant en une dépression, un aplatissement qui s’accentueront encore davantage à la période des cavernes. La percussion accuse d'ordinaire une submatité dans la région sous-claviculaire avec une résistance très marquée au doigt qui percute; cette submatité s’accompagne d’une élévation de la tonalité. Parfois, au contraire, il y a un véritable tympanisme dû à l’emphysème localisé à ce sommet. La percussion est toujours assez délicate et on peut acquérir parfois des notions plus précises en employant simultanément l’auscultation (franssonnance plessimétrique de Gueneau de Mussy!). L’auscultation fait entendre une respiration rude, saccadée, une expiration prolongée et soufflante, parfois simplement une diminution du murmure vésiculaire. On peut aussi trouver les bruits de craquements secs que nous retrouverons à la période suivante. Mais à cette période de crudité, l’auscultation a beaucoup moins d'importance que les signes d’induration pulmonaire, c’est-à-dire la submatité, l'augmentation des vibrations vocales, avec retentissement de la voix ou bronchophonie.
On avait encore préconisé une méthode, peu utilisée aujourd’hui, la spirométrie, qui permet de constater un affaiblissement de la force inspiratrice et surtout une diminution de la capacité respiratoire. Rappelons également un symptôme inconstant, auquel les auteurs anglais avaient attaché une grande importance : le souffle sousclaviculaire, expliqué par la compression qu’exerce le poumon induré sur les vaisseaux voisins.
C. Période d'état ou maladie confirmée. Période de ramollissement. — Après les phénomènes de début que nous venons d'étudier, la maladie va entrer dans une sounee phase; les tubercules vont entrer en caséification.
Les phénomènes généraux, la toux, la dyspnée, les douleurs tho-
1. Quand on percute doucement le sternum ou la clavicule pendant que l'oreille est appliquée au niveau des fosses sus et sous-épineuses, on perçoit un bruit métallique et vibrant, lorsque le poumon est sain; lorsque le poumon est induré, le son perçu est obscur.
raciques, l’amaigrissement se modifient fort peu; ils ne font que s’accentuer et que s’accuser davantage, tandis que des changements importants se montrent dans les signes locaux.
L’induration des sommets est devenue manifeste, et l’on constate facilement à la région sous-claviculaire une submatité qui va en s’accusant, en même temps que la tonalité du son de percussion va en s’élevant de plus en plus. Les modifications du murmure respiratoire signalées à la première période sont devenues de plus en plus manifestes et la respiration rude du début est devenue un véritable souffle ; bientôt se montrent des bruits surajoutés désignés sous le nom de craquements ‘. Tout d’abord ces craquements ont un timbre particulier de rudesse et de sécheresse (craquements secs), sorte de râle sous-crépitant fin, constitué par une série de petits bruits clairs s’entendant successivement, surtout pendant l'inspiration ; plus tard ce râle devient de plus en plus bulleux, plus humide (craquements humides), et il va en se modifiant insensiblement jusqu’à la période de cavernes où il devient le gargouillement que nous allons retrouver plus loin. Souvent aussi, au sommet du poumon, l’auscultation fait entendre quelques frottements pleuraux. L'apparition des craquements humides est un indice certain d’un commencement de ramollissement des tubercules conglomérés, maisil ne faudrait pas confondre avec eux les râles sous-crépitants causés par la bronchite qui accompagne souvent la période initiale de la phtisie.
Par suite de l’évolution anatomique de la lésion tuberculeuse qui suit une marche descendante, on voit peu à peu les signes physiques, d’abord exclusivement limités au sommet, descendre à la partie moyenne du poumon. La zone de matité s’élargit, les craquements s’entendent dans une étendue de plus en plus grande, tandis que les bases sont encore relativement saines. Aux craquements succèdent des râles sous-crépitants de plus en plus gros et plus humides qui, après un temps variable, deviennent des réles cavernuleux, puis des gargouillements, indices stéthoscopiques du ramollissement des foyers tuberculeux. Enfin il est presque constant de voir l’autre poumon atteint, quoique à un degré moindre.
A cette période d'état. les symptômes généraux deviennent de plus en plus accentués; l’amaigrissement, la perte des forces font des
1. Le craquement sec est fin et discret; il s'entend surtout à la fin de l’inspiration, comme une petite détonation; il peut être dù à un frottement pleural, à un bruit de déplissement alvéolaire; mais on tend surtout à le rapprocher du ràle crépitant vrai, il est variable dans ses qualités, mais fixe dans sa localisation.
Le craquement humide, indice du. ramollissement des tubercules, présente tous les caractères du räle sous-crépitant; c’est un râle dont les bulles, de dimensions variables, présentent en général un timbre éclatant, métallique.
progrès très sensibles. La fièvre prend un caractère particulier, elle revient par accès vespéraux avec des intermittences d’apyrexie; mais, lorsqu'elle est continue, elle présente toujours vers le soir une exacerbation notable. A cette fièvre se joignent des sueurs nocturnes, parfois très abondantes, qui fatiguent beaucoup le phtisique et ne font qu'ajouter à son état de faiblesse. Le pouls présente toujours alors une accélération notable.
Arrivé à ce stade de la maladie, le phtisique souffre souvent de névralgies surtout intercostales, ou siégeant sur le trijumeau, le sciatique; il présente des zones d’hyperesthésie, plus rarement
d’anesthésie, souvent il a une hyperesthésie musculaire très pénible
(mélalgie) atteignant les muscles du mollet, du thorax. C’est alors aussi qu’on voit une otite, due à une carie du rocher, qui s’accompagne souvent de paralysie faciale. Enfin on a signalé une pigmentation du masque facial, qui semble plus prononcée lorsqu'il y a en même temps une localisation tuberculeuse dans la cavité abdominale.
Les troubles digestifs surtout sont des plus accentués ; l’anorexie est à peu près complète, à chaque quinte de toux le malade vomit les aliments qu’il a pu absorber, et la situation est encore aggravée par l'apparition de la diarrhée; cette dernière est souvent sanguinolente et toujours très rebelle au traitement.
C’est à cette période que l’étude de l’expectoration peut fournir des renseignements précis. De blancs, muqueux, aérés qu'ils étaient au début, les crachats deviennent verdâtres, opaques, dépourvus d'air, remplis de grumeaux caséeux; ils flottent au milieu d’une certaine quantité de salive ; souvent ces crachats sont par intermittence striés de sang. L’examen microscopique de cette expectoration révèle des cellules épithéliales de la bouche ou des bronches mêlées à des globules purulents, et surtout des fibres élastiques provenant de la fonte tuberculeuse du parenchyme pulmonaire. La présence de ces fibres indique ordinairement qu’il y a des cavernes formées; il est facile de les mettre en évidence soit par une solution de potasse, soit par l’acide acétique. Tandis qu'au début de la maladie il arrive souvent que la recherche des bacilles reste infructueuse, on trouve constamment des micro-organismes spécifiques lorsque le ramollissement des tubercules a commencé.
D. Période de cavernes. Période terminale. — Nous avons vu en étudiant l’anatomie pathologique le mode de formation des cavernes tuberculeuses, il est inutile d’y revenir. On peut, au lit du malade, suivre pas à pas les progrès du processus ulcératif par l’étude des signes physiques.
La matité et les vibrations thoraciques vont toujours en augmentant ; cependant on a pu, dans certains cas de très vastes cavernes,
percevoir un son tympanique de percussion, mais c’est exceptionnel. La percussion détermine souvent un bruit particulier sous les clavicules, bruit comparable à celui que rendrait, sous le choc du doigt, un vase vide et fêlé, d’où le nom de bruit de pot félé que lui avait donné Laennec. Pour que ce bruit soit manifeste, il faut que la caverne soit grande, vide, et qu’elle communique largement avec les bronches; il est utile, pendant la percussion, de faire ouvrir toute grande la bouche du malade : faute de ces conditions, le bruit de pot fêlé peut faire défaut, et il est facile de comprendre que ce symptôme soit souvent intermittent. La respiration devient caverneuse et le souffle caverneux est pathognomonique d’une excavation pulmonaire. Si la caverne est très grande, le souffle peut arriver à prendre le timbre amphorique et simuler le pneumothorax.
Tels sont les signes physiques d’une excavation renfermant des mucosités. Mais, lorsque la caverne est vide, ces signes se modifient ; seul le souffle persiste, pouvant faire croire à une induration pulmonaire considérable ou à une compression bronchique; dans certains cas les signes d’auscultation se réduisent à leur minimum; la caverne est alors dite muette.
A côté du souffle caverneux on trouve une foule d’autres bruits très variés dans leur timbre : des râles humides, muqueux, à grosses bulles, du gargouillement, des frottements, de la pectoriloquie. L’auscultation révèle alors presque toujours des lésions bilatérales etil n’est pas rare de les trouver croisées, c’est-à-dire plus prononcées d’un côté en avant et de l’autre en arrière.
L’expectoration se modifie encore à cette période caverneuse et les crachats sont rejetés sous forme de disques arrondis, déchiquetés sur les bords, nageant dans une certaine quantité de liquide séreux analogue à de la salive : ce sont les crachats nummulaires. A la phase terminale, le malade rejette d'ordinaire des crachats épais, formant dans le vase une couche uniforme, véritable purée. L’expectoration renferme une forte proportion de matières animales et des phosphates en abondance.
L’hémoptysie, quoique plus rare que dans les premiers stades, peut survenir aussi à cette période. L’hémorrhagie, qui résulte de la rupture d’un anévrysme de Rasmüssen, est abondante, récidivante, souvent mortelle, parfois foudroyante.
Les phénomènes généraux vont en s’aggravant de plus en plus ; la dyspnée est presque continuelle, l’amaigrissement a fait des progrès effrayants, la cachexie est maintenant profonde; le malade est d’une extrême faiblesse ; la toux incessante empêche le sommeil et Palimentation.
La fièvre subit souvent, à cette période de la maladie, des exacer-
bations considérables ; ces poussées fébriles ne sont pas d’ailleurs un indice que le processus tuberculeux, à cette époque de la maladie, marche avec une intensité croissante ; elles sont causées par des infections secondaires que favorise l’état de destruction des tissus et par la résorption des produits putrides à la surface des cavernes. C’est la fièvre hectique, qui s’accompagne presque toujours d’une anorexie absolue, de vomissements fréquents, d’une diarrhée colliquative. Il n’est pas rare de trouver de l’albumine dans les urines. Le muguet est commun également.
Toutes ces causes d’épuisement amènent le phtisique au dernier degré du marasme et de la cachexie. Il succombe d'ordinaire après une longue agonie, par consomption et par asphyxie. Certains signes fâcheux annoncent fréquemment la terminaison fatale : tels sont le purpura, la phlegmatia, le muguet, la faiblesse considérable du pouls. Parfois, c’est un délire tranquille, ou de véritables accès de manie, avec délire violent, furieux et accompagné souvent d’hallucinations de la vue; cette phase d’excitation dure peu et fait place à un état d’accablement profond. Enfin, il n’est pas rare d’observer dans les derniers jours du phtisique une rémission des phénomènes généraux, une sorte de bien-être qui lui donne l'illusion d’une guérison prochaine.
Marches. Durée. Terminaison. — On peut observer les plus grandes variétés dans la marche et dans le temps d’évolution de la phtisie chronique: tantôt elle suit une marche progressive et régulière vers la consomption; tantôt cette marche régulière est interrompue par des rémissions de durée variable, ou par une complication rapide (hémoptysie, méningite, œdème de la glotte), ou encore par la phtisie aiguë.
La durée de la phtisie chronique varie beaucoup : tantôt elle évolue avec une extrême lenteur, mettant plusieurs années à atteindre le dernier stade, tantôt la durée est moins longue et oscille entre un an, dix-huit mois, deux ans.
L'état social du malade, les conditions d'hygiène dans lesquelles il vit ont une influence prépondérante sur la longueur de l’évolution clinique. Grâce aux soins qu'ils reçoivent, au bien-être qui les entoure, les phtisiques de la classe riche voient leur maladie durer plus longtemps ; les privations, la misère, l’absence d’une nourriture appropriée, au contraire, hâtent la terminaison de la phtisie: si cette règle n’est pas absolue, elle est au moins très générale.
La marche et la durée de la phtisie chronique varient aussi avec l’âge des malades.
La phtisie des enfants marche toujours rapidement ; celle du premier âge est toujours une phtisie aiguë; mais à partir de l’âge de
PATISIE CHRONIQUE 369
cinq ans, on observe des cas de phtisie chronique où prédominent les noyaux caséeux. Cliniquement, on note l’absence d’hémoptysie, l’absence d’expectoration, la rareté de la toux ; l’amaigrissement et les troubles digestifs, par contre, sont des plus marqués et la péritonite tuberculeuse est particulièrement fréquente. Enfin, chez les enfants, la tuberculisation des ganglions péribronchiques est presque la règle.
La phtisie des vieillards est très fréquente ; souvent elle ne se traduit par aucun trouble de la santé et parfois même est une trouvaille d’autopsie ; elle se distingue surtout de la phtisie commune par la lenteur relative de son évolution et sa forme parfois torpide. Néanmoins, ce serait une erreur de croire que la vieillesse mette tout à fait à l'abri des formes rapides et même aiguës.
La mort, terminaison habituelle de la phtisie chronique, arrive soit par consomption, soit par une des complications énumérées cidessous. Cependant la phtisie peut guérir. Cette guérison s’observe surtout dans les premiers stades de la maladie ; mais elle peut néan.moins survenir encore chez des malades porteurs de cavernes. Le processus de guérison est la phtisie fibreuse.
Toutefois, il importe de savoir que la phtisie fibreuse n’est pas uniquement un processus de guérison ; elle peut exister d'emblée et constituer une forme tout à fait spéciale de la tuberculose pulmonaire.
La phtisie fibreuse, exceptionnelle chez les enfants, se rencontre surtout chez les adultes et les vieillards et plus fréquemment dans la classe aisée de la population. Elle est rarement héréditaire, presque toujours accidentelle et se développe chez des individus ayant déjà une affection de l’appareil respiratoire : emphysème, asthme, bronchite chronique, pneumonokoniose.
Le début en est toujours insidieux et la première période se prolonge fort longtemps ; mais, tandis que les signes locaux s’accusent, l’état général souffre peu.
A la période d’état, les symptômes fonctionnels présentent des caractères particuliers : la toux n’est plus quinteuse et fatigante, elle est grasse et ressemble à celle du catarrhe bronchique; l’expectoration est puriforme, assez abondante, surtout s’il y a de la dilatation des bronches ; l’hémoptysie peut s’observer à toutes les périodes; enfin la dyspnée est un symptôme capital, elle présente de grandes analogies avec la dyspnée des cardiaques et est due, en partie du moins, à l’'emphysème qui accompagne d'ordinaire cette forme de phtisie.
Les signes physiques, quoique variables, sont très accusés; cependant l’existence de l’emphysème masque jusqu’à un certain point les lésions tuberculeuses. On trouve les modifications des deux
temps de la respiration, les craquements, la submatité; souvent il existe un souffle à timbre caverneux dû, soit à l’induration pulmonaire, soit à la dilatation bronchique.
L’état général reste satisfaisant, l'appétit se maintient, la fièvre est presque nulle ou se traduit par de petits accès irrégulièrement intermittents ; l’amaigrissement est lent et la cachexie ne progresse pas.
Néanmoins le pronostic est grave, car la dyspnée fait des progrès ; il survient de la dilatation du ventricule droit, de l'insuffisance tricuspidienne, puis tous les signes de l’asystolie, de sorte que le malade atieint de phtisie fibreuse meurt le plus souvent comme un cardiaque, à moins qu'une recrudescence des lésions tuberculeuses (une poussée de phtisie aiguë) n’amène une mort rapide.
Complications. — On peut observer dans le cours de la phtisie chronique un certain nombre de complications, dont beaucoup ne sont, à vrai dire, que des localisations du processus tuberculeux sur différents organes et qui sont capables d’aggraver la maladie et même d'amener la mort avant que les patients soient arrivés au degré le plus avancé de la consomption.
Les principales complications intéressent l’appareil respiratoire lui-même. Nous ne reviendrons pas sur les hémoptysies ni sur les poussées de phtisie aiguë qui précipitent souvent la marche de la phtisie chronique.
La bronchite est extrêmement fréquente; elle éclate à l’occasion des causes les plus futiles ; elle se traduit par les signes classiques des bronchites. Ce qui en fait la gravité, c’est l’accélération et l’extension du processus tuberculeux qu’elle entraîne. On sait que la bronchite capillaire peut amener la mort dans la phtisie. — La congestion pulmonaire s’observe à toutes les périodes de la maladie, elle commence brusquement et s’annonce par une dyspnée intense; elle est très souvent l’occasion d’hémoptysies ; les poussées congestives se répètent volontiers chez certains malades (forme congestive ou éréthique de la phtisie). Quelle que soit la cause de la congestion pulmonaire, elle exerce une influence funeste sur la marche de la maladie. — Nous ne ferons qu’indiquer la broncho-pneumonie, complication toujours grave, et la pneumonie franche; cette dernière peut évoluer normalement chez un phtisique et son pronostic est souvent moins grave qu’on ne l’avait pensé; mais elle est mortelle à la phase ultime de la phtisie.— La gangrène pulmonaire est rare. — Quant à l’emphysème, on avait longtemps prétendu qu’il y avait une sorte d’antagonisme entre cette lésion et la phtisie; il n’en estrien; toutefois, la phtisie survenant chez un emphysémateux suit d'ordinaire une marche lente, torpide. Il est vrai d'ajouter que cet emphysème masque souvent les signes physiques d’une tuberculose au début.
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Nous n'’insisterons pas sur les rapports déjà indiqués de la pleurésie et de la tuberculose : ils ferontl’objet d’un chapitre spécial (voir les Pleurésies tuberculeuses). Quant au pneumothorax, il s’observe dans la proportion de 4 à 3 pour 100 des cas et peut se produire à toutes les périodes de la maladie; mais il est particulièrement commun dans les premières périodes. [1 est causé par la fonte d’un tubercule sous-pleural etla rupture de la séreuse, alors que des adhérences solides n’ont encore pu s’établir entre les deux feuillets de la plèvre. A la période des cavernes on observe plutôt le pneumothorax limité, enkysté, car les adhérences ont fait disparaître ordinairement une grande partie de la cavité pleurale et la production du pneumothorax total devient impossible. Il s’agit d'ordinaire de la variété de pneumothorax à clapet ou à soupape; l’orifice de communication est petit et siège de préférence à la base du lobe supérieur du poumon. Il s’annonce souvent d’une façon soudaine par une douleur atroce et une dyspnée extrême, d’autres fois il s’installe sourdement. Il entraîne parfois une mort rapide; parfois au contraire il semble avoir une influence favorable sur l’évolution de la tuberculose, qui subit un temps d'arrêt.
Nous ne ferons que signaler les laryngites tuberculeuses, parfois si pénibles pour le phtisique, ainsi que les adénopathies trachéobronchiques ; ces questions sont traitées dans des chapitres spéciaux.
Enfin on sait quelle influence funeste la grippe, surtout à forme thoracique, exerce sur l’évolution de la phtisie.
Aucun des autres appareils n’est totalement indemne chez les phtisiques et nous ne pouvons ici que faire l’énumération sommaire de ces manifestations morbides. NE
Appareil digestif. — La langue, la bouche, le pharynx sont parfois le siège d’ulcérations tuberculeuses. L’estomac est atteint d’une gastrite profonde; l'intestin présente des ulcérations qui sont le point de départ d’hémorrhagies et parfois de perforations ; la typhlite, les fistules à l’anus s’observent fréquemment chez des sujets tuberculeux. Enfin la péritonite tuberculeuse est une complication relativement rare, mais toujours grave.
Appareil circulatoire. — Ici il convient de citer la péricardite tuberculeuse, sèche ou avec épanchement, la myocardite qui est une cause possible de mort subite, la dilatation du cœur droit avec insuffisance tricuspidienne qui s’observe surtout chez les sujets atteints de phtisie fibreuse, la thrombose de l’artère pulmonaire. Signalons encore l’ædème ; tantôt il est d’origine cachectique, atteint les deux membres inférieurs et n’est guère douloureux; tantôt il est l'expression d’une phlegmatia : il est blanc, douloureux, atteint un seul membre et plus souvent le mollet que la cuisse.
Système nerveux.— Plus importantes sont les complications nerveuses. Tout d’abord la méningite tuberculeuse, toujours mortelle, peut survenir à toutes les périodes de la maladie; elle est même parfois si précoce qu’on pourrait prendre cette complication pour un accident primitif, si l’on ne retrouvait à l’autopsie des lésions déjà constituées dans le parenchyme pulmonaire. — La tuberculose atteint parfois les centres nerveux. — Souvent les nerfs sont altérés ; c’est à ces névrites qu’on rapporte les troubles de la sensibilité (névralgie, hyperesthésie, anesthésie, arthralgies et myalgies), les troubles de la motilité (paralysies, parésies), les troubles trophiques (atrophies musculaires, Zona).
Appareil urinaire. — L’albuminurie s’observe souvent chez les phtisiques (un dixième à un tiers des cas, suivant les auteurs). Elle est tantôt le fait de l’hyperthermie, tantôt le fait de la dyscrasie; elle est alors passagère, intermittente. Mais elle est fréquemment le signe révélateur d’une néphrite, qui résulte tantôt d’une infection quelconque, tantôt d’un processus tuberculeux, tantôt de la dégénérescence amyloïde. Cette néphrite, toujours grave, donne naissance à divers symptômes, en particulier à des œdèmes, à une dépuration urinaire insuffisante, et peut amener la mort par urémie.
Nous ne ferons que signaler les lésions des organes génitaux, celles des organes des sens et en particulier l’otite, les dégénérescences graisseuse et surtout amyloïde, qui atteignent souvent plusieurs viscères abdominaux.
Pronostic.— Il va de soi que le pronostic est toujours des plus graves : la phtisie qui tue est la règle. Néanmoins la curabilité est un fait bien établi aujourd’hui, du moins au point de vue clinique. Cette guérison s’observe plus souvent lorsqu'on traite le phtisique dès le début, d’où l'intérêt considérable de diagnostiquer la tuberculose dès les premières périodes. C’est ordinairement l’étude de l’état local qui renseignera sur les chances de l'individu; car, en thèse générale, c’est surtout l’étendue des lésions pulmonaires qui donnera la mesure de la gravité de la maladie. Cependant l’étude des phénomènes généraux fournit de précieux éléments pronostiques. Une phtisie, accompagnée d’amaigrissement rapide, de poussées fébriles fréquentes, est ordinairement une phtisie grave. Les accidents gastro-intestinaux assombrissent toujours le pronostic, d'autant plus qu'ils entravent le traitement par la suralimentation. Par contre, l’absence de fièvre, l’intégrité parfaite du tube digestif, la conservation de l’embonpoint sont autant de conditions qui influent heureusement sur l’évolution de la
1. P. LE Noir, Etude de l'albuminurie chez les phtsiques (Thèse de Paris, 1890).
tuberculose. L'apparition d’une complication, si légère qu’elle soit, aggravera toujours le pronostic.
La phtisie héréditaire est plus grave que la phtisie acquise. La phtisie secondaire, celle qui se développe chez les diabétiques, les alcooliques, est particulièrement redoutable. La grossesse est également une circonstance aggravante.
Diagnostic.— Le diagnostic de la phtisie est d'autant plus facile qu’on se trouve à une période plus éloignée du début de l'affection. Quand la maladie a franchi les premières étapes de son évolution, les signes physiques sont généralement suffisants pour assurer le diagnostic; si des doutes viennent à s'élever sur l'interprétation à donner à ces signes, il faut avoir recours à la recherche des bacilles de Koch dans les produits d’expectoration. Lorsqu'on est arrivé à déceler la présence du micro-organisme spécifique, le diagnostic ne saurait faire doute. Malheureusement, c’est justement à la première période, alors que la recherche du bacille aurait une valeur inestimable, qu’on a le moins de chances de le rencontrer. À la période latente du début, il est rare qu’on parvienne à trouver le corps du délit dans l’expectoration qui est d’ailleurs souvent nulle. Il faut alors fonder son appréciation sur l’ensemble, plutôt que sur tel ou tel signe. Chez les jeunes femmes surtout, le diagnostic est des plus délicats, car la phtisie peut parfaitement simuler la chlorose.
L’hémoptysie est un symptôme de haute valeur en pareil cas, ainsi qu’on l’a vu dans le chapitre qui traite de cette hémorrhagie, car il est rare qu’elle soit due simplement à des troubles menstruels ou nerveux.
Dans le rétrécissement mitral pur, si les phénomènes fonctionnels peuvent simuler la phtisie au début, il n’en est pas de même des signes physiques ; l’auscultation du cœur fait entendre les signes pathognomoniques du rétrécissement mitral et, lorsqu'il existe une détermination pulmonaire, elle se trouve à la base, ce qui est absolument exceptionnel dans la tuberculose.
C'est surtout sous le masque de la chlorose ou de la dyspepsie qu’évolue la phtisie au début; on a bien dit que, dans la chlorose vraie, l’amaigrissement et la fièvre faisaient le plus souvent défaut, que les altérations du sang étaient beaucoup plus marquées, que la phosphaturie était exceptionnelle; mais il n’y a pas là les éléments d’un diagnostic certain. À cette époque la recherche du bacille est souvent vaine et c’est surtout aux données d’une auscultation très délicate elle aussi, et sur laquelle M. Grancher a longuement attiré l'attention, qu’il faudrait faire appel pour trancher la question.
Le diagnostic est souvent aussi difficile avec la dyspepsie ; lorsqu’elle accompagne le développement de la phtisie, elle est tenace, s'accompagne souvent d’un appétit capricieux ou d’anorexie, de
vomissements à l’occasion de la moindre quinte de toux, de diarrhée rebelle.
À une période un peu plus avancée, on sera souvent appelé à se prononcer sur la nature d’une bronchite tenace, surtout si elle se localise au niveau du sommet du poumon; on fera une enquête sur les antécédents héréditaires, on recherchera les signes d’hecticité, l’amaigrissement. Le plus souvent c’est l'examen des crachats qui pourra seul donner la solution du problème. La bronchite chronique avec emphysème offre également des analogies avec la phtisie; mais, outre les signes physiques plus étendus et plus disséminés, la durée de la maladie, le peu d'importance des phénomènes généraux doivent entrer en ligne de compte. Cependant il arrive souvent qu'une phtisie torpide se cache derrière l’emphysème, celui-ci masquant ou contrariant les signes physiques de la tuberculose.
Le cancer dupoumon se montre rarement au sommet ; il s’accompagne d’une douleur vive, d’une dyspnée intense ; la matité est plus marquée ; les phénomènes bronchiques manquent ; l’expectoration, lorsqu'elle existe, ressemble parfois à de la gelée de groseille et ne contient pas de bacilles. Enfin le cancer évolue sans fièvre et donne souvent naissance à des adénopathies rapides.
A la période de ramollissement, le diagnostic devient de plus en plus facile ; il n’y a guère que les poussées de congestion pulmonaire limitées au sommet et accompagnées d’hémopivsie, la pneumonie du sommet à résolution imparfaite, un reliquat de. pleurésie qui tiennent le diagnostic en suspens. L'évolution de la lésion et l'examen microbiologique de l’expectoration permettront de trancher la question.
A la période de cavernes, le diagnostic s'impose habituellement; toutefois un certain nombre d’affections intra- et extra-pulmonaires peuvent se traduire par l’ensemble des signes physiques dits cavitaires. En première ligne vient la dilatation des bronches, mais dans cette maladie la cavité siège rarement au sommet; l’expectoration est muco-purulente, d’odeur fade, elle est abondante et rejetée le matin sous forme de vomique; l’hémoptysie est exceptionnelle ; état général reste longtemps stationnaire et la fièvre manque ou est peu accusée. Les kystes hydatiques ouverts dans les bronches donnent des signes d’excavation; mais ici l'examen de l’expectoration lève d'ordinaire tous les doutes. Les cavernes causées par la gangrène pulmonaire se reconnaissent par l'aspect et l'odeur de l’expectoration, par leur siège habituel à la base des poumons et par la rapidité de leur formation. La phtisie syphilitique est toujours d’un diagnostic difficile, d'autant plus qu'un syphilitique n’est pas à l’abri de la tuberculose. Dans la syphilis pulmonaire cependant la fièvre et
l’hémoptysie sont exceptionnelles ; de plus, chez un syphilitique présentant des lésions pulmonaires, le traitement spécifique permettra parfois d’en reconnaître la nature.
Enfin, une pleurésie partielle suppurée, un pneumothorax limité, un abcès du médiastin ouvert dans les bronches pourront donner naissance à des signes cavitaires ; c’est l'existence d’une vomique, l'étude attentive de la marche de la maladie, et surtout la recherche du bacille de Koch qui feront faire un diagnostic souvent des plus difficiles.
Les diabétiques sont souvent phtisiques ; chez eux, la phtisie s’installe d’une façon sournoise; elle se traduit par une réaction fébrile modérée et demande à être cherchée. Souvent les signes physiques sont beaucoup plus avancés que les troubles fonctionnels, et les phénomènes généraux ne la feraient point soupçonner.
Quant à la phtisie fibreuse, dont nous avons indiqué les principaux Caractères à propos de la marche, on pourra avoir à la différencier de l’emphysème pulmonaire, de la dilatation des bronches, des phtisies professionnelles ; la difficulté est d'autant plus grande que ces maladies marchent souvent de pair avec une phtisie en voie d’évolution. C’est la recherche méthodique des bacilles dans les crachats qui, souvent, pourra seule indiquer la véritable nature des lésions.
Étiologie. — De toutes les manifestations de la tuberculose sur l’organisme humain, la phtisie pulmonaire est la plus commune, et l’on peut dire qu’à l’époque où nous vivons cette affection cause dans l’humanité d’effrayants ravages. On pourra s’en faire une idée lorsqu'on saura qu’à Paris la mortalité par la phtisie atteint le chiffre de 50 décès sur 10 000 vivants.
La plus grande fréquence de la maladie s’observe à l’âge moyen de la vie, c’est-à-dire de vingt à quarante ans; cependant ce n’est pas à cet âge que correspond la plus forte mortalité et c’est au contraire aux deux extrémités de la vie que la maladie semble être le plus meurtrière. Le sexe ne paraît pas avoir une influence marquée sur la léthalité, car, suivant les pays, ce sont tantôt les hommes, tantôt les femmes, qui sont frappés avec le plus d'intensité. Les conditions sociales inhérentes aux diverses contrées sont bien plutôt la cause de ces différences que le sexe lui-même; en France, les statistiques établissent la plus grande fréquence dans le sexe féminin.
Un grand fait domine toute l’étiologie de la phtisie pulmonaire, c’est la transmission de la maladie par l’intermédiaire du bacille tuberculeux!. Depuis que les expériences de Villemin et de Koch nous ont fait connaître la transmissibilité de la tuberculose, les causes
{. Voir DEBOVÉ, Leg. clin. et thérapeut. sur la tuberculose parasitaire, Paris, 1884.
auxquelles on attribuait autrefois le développement de la phtisie ont été reléguées au second plan et ne doivent plus être considérées actuellement que comme des causes prédisposantes ou adjuvantes ; c’est la distinction classique entre le terrain et la graine qui sont également nécessaires l’un et l’autre pour que l’éclosion de la maladie s’accomplisse.
La phtisie pulmonaire peut être primitive ou secondaire. Lorsqu'elle est primitive, elle succède toujours à l'apport du bacille par les voies respiratoires, et c’est sans doute le petit nombre des bacilles ou la faiblesse deleur virulence qui détermine la forme chronique que nous étudions ici : c’est le cas le plus habituel.
La phtisie chronique peut être secondaire, c’est-à-dire que son développement résulte du transport des bacilles venus par diverses voies d’un point primitivement atteint et situé à une distance plus ou moins grande du poumon. Si le bacille a suivi comme précédemment la voie bronchique, il peut provenir d’un foyer primitif siégeant dans la bouche, le pharynx et surtout le larynx; ce dernier organe en effet est parfois le siège d’une tuberculose primitive et l’on comprend avec quelle facilité le bacille peut alors être transporté jusqu’au lobule pulmonaire.
Souvent aussi, le transport du bacille s’est effectué par la voie sanguine ; dans ce cas la phtisie succède à une tumeur blanche, à un mal de Pott, à une adénite tuberculeuse, à la tuberculose cutanée, ou à tout autre foyer tubereuleux siégeant soit dans les viscères, soit à la périphérie‘. La propagation par voie lymphatique peut aussi être observée ; c’est ainsi qu’un abcès costal tuberculeux peut gagner directement le poumon après avoir déterminé des adhérences entre les deux feuillets ce ia plèvre et envahi les lymphatiques sous-pleuraux.
Certains auteurs admettent aussi que la pleurésie peut être le point de départ de la phtisie, le bacille s'étant porté primitivement sur la plèvre et le poumon se contaminant secondairement.
L’ingestion d'aliments provenant d'animaux tubereuleux peut être l’origine du développement de la phtisie pulmonaire ; s’il est vrai que la viande de boucherie présente rarement des lésions tuberculeuses visibles, il est certain que la viande provenant d’animaux tuberculeux est suspecte. Le lait surtout paraît être une cause commune d’inoculation par l'intermédiaire du tube digestif, étant donnée la fréquence de la tuberculose mammaire chez les vaches des étables
1. On a cité un certain nombre de cas d'individus morts phtisiques après avoir été atteints de tubercules anatomiques, notamment le fait bien connu de Laennec. Toutefois, lorsqu'il s’est écoulé un certain nombre d’années entre l’accident cutané et le développement des lésions pulmonaires, on peut, avec au moins autant de vraisemblance, invoquer une infection tuberculeuse nouvelle et par voie aérienne.
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des villes. Ce mode de contagion s’observe surtout chez les jeunes enfants soumis à l’allaitement artificiel et chez lesquels la tuberculose abdominale est commune.
C’est encore par la circulation que le bacille venu du tube digestif est apporté au poumon. L’inoculation par la voie vasculaire représente donc le type de l’extension au poumon d’une tuberculose primitivement localisée, tandis que dans la grande majorité des cas la tuberculose primitive est le fait de l’inhalation du bacille 1.
Les conditions biologiques qui sont nécessaires au bacille tuberculeux pour qu’il puisse se multiplier ne se rencontrent guère dans le monde extérieur : une température oscillant entre 37 et 40 degrés est indispensable pour qu’il puisse végéter, et c’est là une condition qui doit se trouver bien rarement remplie en dehors des êtres vivants. [l faut donc de toute nécessité que le germe tuberculeux provienne d’un être déjà phtisique. Mais par quelles voies se fait cette contagion, et comment le bacille passe-t-il de l’un à l’autre?
Il est généralement admis que l’atmosphère ne contient pas le bacille tuberculeux, si ce n’est au voisinage des malades, et d’autre part l’expérience a montré que l'air expiré par les phtisiques n’est pas virulent. Lorsque le bacille se trouve en suspension dans l'air, il y est amené par un procédé fort simple : le phtisique a craché par terre ou dans des linges ; l’expectoration s’est desséchée et l’agitation soulève ces parcelles de crachats desséchés et les met en suspension dans l'air. Or nous savons que la dessiccation ne porte aucune atteinte à la virulence du bacille tubereuleux, et qu’on peut conserver pendant des années des crachats desséchés, sans qu’ils aient rien perdu de leur propriété contagieuse?. Qu’un individu sain vienne à respirer cette poussière, il contractera la phtisie si la gr aine est tombée, sur un bon terrain.
On a pu également incriminer la contagion matrimoniale et, en dehors des rapports sexuels qui sont certainement un des modes d’inoculation de la tuberculose, il est constant que la cohabitation, le coucher dans un lit commun sont des causes qui assurent la contagion directe : les faits de cet ordre sont devenus d’observation banale *. | 13
* 1. La réalité de la tuberculose par inhalation a été démontrée expérimentalement chez les animaux enfermés dans un espace clos où l’on pulvérisait des produits tuberculeux (TAPPEINER, Vérchow's Archiv., 1878-80).
2. MALAssez et VIGNAL (Soc. de biologie, 15 déc. 1883, p. 650).
3. Les auteurs avaiént remarqué que la tuberculose se communique parfois entre époux; Grisolle notamment a signalé ce fait, mais plutôt que d'admettre la contagion dans ce cas, il inclinait à incriminer surtout le chagrin, la fatigue, les privations, les refroidissements auxquels est exposé le sujet primitivement sain en soignant son conjoint malade. :
On connaît les cas de contagion par les vêtements, par le lit ayant servi à des malades ; on à vu la transmission se faire par les tentures des chambres où avaient résidé des phtisiques.
L’encombrement, la promiscuité dans laquelle vivent nombre de familles pauvres, le séjour dans les casernes, dans les ateliers trop étroits et insuffisamment ventilés sont des causes actives de la contagion. De même agit le séjour prolongé dans les salles de malades et l’on à remarqué avec quelle fréquence la phtisie se développe chez les infirmiers (Debove).
Voilà rapidement indiquées les voies généralement suivies par le bacille pour parvenir au poumon. Mais, pour qu’il puisse s’y développer, il faut qu’il trouve réunies certaines conditions particulières qu’on peut considérer comme des causes adjuvantes de la phtisie et que nous allons maintenant étudier.
La phtisie pulmonaire ne se développe pas indistinctement dans tous les pays et dans tous les climats avec la même facilité. Les régions montagneuses et surtout les hauts plateaux paraissent être un milieu défavorable au développement de la phtisie pulmonaire. Au Mexique, par exemple, tandis que la phtisie est commune sur le littoral, elle devient une véritable rareté sur certains plateaux et même, d’après l'affirmation des médecins du pays, la tuberculose pulmonaire guérit par l’émigration des malades dans ces régions privilégiées, si les lésions ne sont pas assez avancées pour compromettre par elles-mêmes les fonctions du poumon. Ces considérations d’ailleurs ne s’appliquent qu’à la phtisie vulgaire, car les autres formes de la tuberculose y sont au contraire très communes. En dehors de l'altitude, on ne s’explique pas très bien l’immunité dont jouissent certaines contrées vis-à-vis de la tuberculose pulmonaire; c’est ainsi que l'Islande, climat froid et humide, l'Égypte, climat chaud et sec, Madère, climat chaud et humide, jouissent d’une immunité semblable vis-à-vis de la maladie, et l’on voit en fin de compte que, si l’influence du climat sur le développement de la phtisie est un fait avéré, elle ne paraît jouer qu’un rôle bien faible dans l’étiologie de la maladie et qu’il faut invoquer une cause plus importante et plus directe.
On peut en dire autant de la relation entre les villes et les campagnes. S’il est vrai que la phtisie soit plus commune à la ville qu’à la campagne, il ne faut pas en rapporter la cause exclusivement aux données météorologiques : ce qui est vrai, c’est qu’à la ville l’agglomération des individus rend la contagion plus facile et que la diffusion du germe tuberculeux s’opère plus aisément.
À côté de ces influences de milieu, il faut placer certaines causes individuelles qui favorisent grandement l’éclosion de la maladie. Le
surmenage, l’alimentation insuffisante ou défectueuse, les fatigues exagérées, une vie sédentaire et confinée, et par-dessus tout la misère qui résume les précédentes sont des conditions excellentes pour le développement de la tuberculose. À elles seules ces causes ne peuvent déterminer la phtisie, mais elles créent une réceptivité morbide, un terrain de culture excellent où le germe va pulluler activement s’il vient à y tomber.
Les causes d’alimentation insuffisante, d’inanition sont particulièrement importantes : c’est ainsi que les malades atteints de cancer et surtout d’ulcère de l’estomac (30 pour 100), de rétrécissement de l’œsophage (50 pour 100), d’anorexie hystérique sont fort exposés à la contamination par le bacille de Koch.
Dans le même ordre d'idées, il convient de citer la grossesse, surtout les grossesses répétées, et la lactation. Ces causes agissent en débilitant l’organisme et, par suite, sont prédisposantes. On a remarqué depuis longtemps que la grossesse, chez une femme déjà en puissance de tuberculose, semble ralentir la marche de la phtisie; mais il est de règle de voir celle-ci subir une recrudescence après l’accouchement. Grossesse et lactation ont été invoquées pour expliquer la plus grande fréquence de la tuberculose chez la femme.
Un certain nombre d’états généraux jouent un rôle considérable dans la préparation du terrain favorable à l’éclosion de la phtisie : tels sont le diabète, l'alcoolisme et, dans une certaine mesure aussi, la syphilis. Les maladies chroniques du système nerveux se terminent souvent par la phtisie, et il est habituel dans les asiles d’incurables de voir les malades atteints d’affections chroniques de la moelle succomber à la tuberculose. On ne peut dire cependant qu’il y ait une action directe de la maladie du système nerveux sur l’éclosion de la phtisie; car, s’il est vrai que l’impotence fonctionnelle et la déchéance organique mettent l'individu dans de mauvaises conditions de résistance, il faut se hâter d’ajouter que l'accumulation dans les mêmes salles de ces malades qui n’en sortent jamais et, de plus, une ventilation insuffisante sont des conditions étiologiques au moins aussi puissantes et qui favorisent la contagion.
A côté de ces causes générales de débilitation, il faut faire une place à certaines causes locales qui aident au développement de la tuberculose pulmonaire. Ce sont en première ligne toutes les causes d’irritation bronchique. A l’état normal, l’épithélium bronchique, grâce à son intégrité et à ses cils vibratiles, met un obstacle sérieux à la fixation du bacille tuberculeux; mais, si par le fait d’une inflammation, même superficielle et catarrhale, le revêtement épithélial se
trouve altéré, le bacille se fixe avec une étonnante facilité. C’est ainsi que la phtisie éclate avec une fréquence toute particulière à la suite de la grippe, de la rougeole, de la coqueluche (que Willis appelait - vestibulum tabis), et en général de toutes les maladies à détermination bronchique. Il ne faudrait pas cependant prendre l'effet pour la cause, et souvent le rhume négligé n’est que la première manifestation d’une phtisie commençante.
Les pneumonokonioses, par les altérations profondes du parenchyme pulmonaire et en particulier par les ulcérations qu’elles déterminent, ouvrent la porte à l’infection tuberculeuse, qui vient souvent hâter la terminaison fatale de ces affections. C’est sans doute en diminuant l’activité nutritive du parenchyme que le rétrécissement congénital ou acquis de l’artère pulmonaire entraîne, dans la plupart des cas, le développement des tubercules. Enfin, dans ce même ordre de causes locales, on à encore invoqué quelquefois les traumatismes thoraciques ‘.
En regard de cette longue série de causes prédisposantes, il convient de placer l’antagonisme sur lequel les anciens auteurs ont beaucoup insisté et qui existerait entre la phtisie et certaines affections, parmi lesquelles on a cité l’arthritisme, le cancer, l’emphysème, la dilatation des bronches, l’asthme, les affections cardiaques, la fièvre typhoïde, l’impaludisme. On sait aujourd’hui qu'aucune de ces maladies ne met à l’abri de l'infection tuberculeuse. Ce qui est seulement certain, c’est que les asthmatiques, les emphysémateux, les sujets atteints de bronchites chroniques liées à l’existence de déformations thoraciques deviennent rarement tuberculeux. D'autre part, la coexistence de la phtisie et de certaines maladies telles que l’emphysème imprime un cachet un peu spécial à la marche de la tuberculose pulmonaire; chez les arthritiques, c’est généralement une phtisie fibreuse. Mais il ne saurait être question d’une réelle immunité.
Enfin une question fort importante, celle de l’hérédité, mérite une place à part dans cette étiologie. De tout temps, on avait remarqué la fréquence du développement de la tuberculose chez des individus dont les parents étaient entachés de la même maladie, et l’on distinguait la phtisie acquise de la phtisie héréditaire, la première étant réputée plus curable. La découverte du germe infectieux de la tuberculose a remis en question l’étiologie héréditaire. Un certain nombre de faits recueillis soit dans l’espèce humaine, soit chez les animaux, permet d'affirmer la possibilité de la transmission du bacille
4. C’est de la sorte que Perroud (de Lyon) a expliqué la fréquence de la phtisie chez les mariniers de la Saône qui appuient leur gaffe sur leur poitrine.
de la mère au fœtus : c’est un print qui sera examiné au chapitre de la Tuberculose ; mais cette transmission du germe est considérée comme assez rare et ne paraît guère intervenir directement dans la genèse des lésions pulmonaires qui constituent la phtisie chronique. Il est en effet établi que l’hérédité s’exerce surtout dans la prédisposition morbide : un enfant né de parents tuberculeux ne sera pas forcément tuberculeux lui-même, mais il hérite de ses ascendants une remarquable prédisposition à contracter la maladie. Il est aisé de comprendre, d’ailleurs, avec quelle facilité l’imprégnation par le bacille pourra chez lui se faire, cet individu se trouvant exposé à vivre en contact perpétuel avec ses parents déjà malades; il a hérité d’eux une prédisposition morbide et il se trouve dans la meilleure situation pour que cette prédisposition se manifeste par des effets réels.
Traitement. — Nous avons vu que la phtisie est curable spontanément ; les efforts du médecin devront donc tendre à placer le malade dans les conditions les plus favorables pour que cette heurcuse terminaison puisse plus facilement arriver. La phtisie étant une maladie parasitaire, deux méthodes sont en présence pour la combattre. La première consiste à tenter de détruire le germe tuberculeux : cette méthode, la plus rationnelle en apparence, n’a donné jusqu’à présent que des résultats peu encourageants à cause de la difficulté d'atteindre les germes eux-mêmes. «La thérapeutique idéale de la phtisie, disait M. Debove en 1883, consisterait à traiter cette maladie comme on traite la gale ou la teigne, à l’aide d’un parasiticide; mais le parasiticide du bacille tuberculeux reste encore à trouver {. » À l’heure actuelle ces paroles sont encore malheureusement exactes.
L'autre méthode, celle qui consiste à ne s’occuper en aucune façon du bacille, mais qui cherche, en modifiant le terrain sur lequel il évolue, à fortifier l’organisme, à lui donner la force de résister à l’invasion des germes infectieux, est la seule qui ait fourni des résultats sérieux jusqu'ici : elle formera la base du traitement de la phtisie ?.
Il va de soi que la curabilité de la maladie est d'autant plus grande que son évolution est plus lente et que le traitement est appliqué à une période plus rapprochée du début.
Nous distinguerons quatre points principaux dans le traitement de la phtisie : 1° les méthodes générales de traitement des lésions tuberculeuses; 2° l’hygiène thérapeutique des phtisiques; 3° le
DEBOVE, Leçons sur la tuberculose parasitaire, p
?. Consulter pour plus de détails : G. DAREMBERG, Traitement de la phtisie pulmonaîre, Paris, 1892 (2 vol. de la.Bibliothèque médicale Charcot-Debove).
traitement spécial, purement symptomatique, des divers accidents de la maladie ; 4° la prophylaxie.
I. MÉTHODES GÉNÉRALES DE TRAITEMENT DES LÉSIONS TUBERCULEUSES. — Diverses tentatives ont été faites pour immuniser les sujets atteints de lésions tuberculeuses ; nous ne pouvons ici que signaler les
principales. On a essayé, en vue d’obtenir cette vaccination anti-
tuberculeuse, les cultures atténuées (Grancher et H. Martin), le sang de chien (Ch. Richet et Héricourt), le sang de chèvre (Bertin et Picq), la tuberculine (Koch). Ces méthodes, qui auraient donné à leurs auteurs une amélioration de l’état général et local, n’ont pas été consacrées par la pratique; certaines d’entre elles sont même dangereuses et ont donné de déplorables résultats ; les autres ne sont pas sorties de la phase d’essai. On en peut dire autant des injections de cantharidate de potasse.
On a cherché à opposer au bacille tuberculeux un autre mierobe nuisible pour lui, mais inoffensif pour l'organisme. On a utilisé notamment, dans ces tentatives de bactériothérapie, les inhalations de eultures du Bacterium termo ; elles n’ont donné que des résultats insignifiants et seulement semblables à ceux des inhalations de vapeur d’eau.
Les substances antiseptiques les plus diverses ont été préconisées contre la tuberculose pulmonaire. On les a administrées soit par le tube digestif, soit par la voie sous-cutanée, soit en inhalations, soit encore en injections intra-pulmonaires.
Les sels de mercure sont très mal supportés par les phtisiques et leur absorption, loin d'améliorer l’état des malades, amène presque toujours des accidents qui obligent à suspendre leur emploi; il faut donc les rejeter absolument du traitement de la phtisie.
L’acide phénique en injections sous-cutanées, l’acide borique ingéré à la dose de 1 à 4 grammes par jour ont eu leurs partisans.
Mais il semble que ce soit surtout par action locale que les substances antiseptiques puissent agir sur les lésions tuberculeuses. Aussi a-t-on proposé de les injecter dans le poumon même, au niveau des lésions, c’est-à-dire au sommet, et dans les cavernes. On a injecté notamment du sublimé (Gouguenheim), du naphtol camphré (Fernet).
On a même été jusqu’à traiter les lésions pulmonaires à la façon des tuberculoses chirurgicales. On a fait le drainage et le lavage des cavernes ; on a mis à jour les lésions par la pneumotomie et pansé antiseptiquement les ulcérations du parenchyme. Enfin on a pratiqué des opérations plus radicales encore et l’on a réséqué le sommet malade par la pneumectomie. Ces tentatives hardies n’ont pas toujours été couronnées de succès et le traitement chirurgical du poumon tuberculeux
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n'existe encore qu’à l’état d’ébauche. Il n’en est pas moins vrai qu’une voie nouvelle s’ouvre peut-être de ce côté à la thérapeutique.
Certains agents antiseptiques, pénétrant dans les voies respiratoires par inhalation, ont donné parfois de bons résultats. Outre le sublimé, l’acide phénique, l’iodoforme, on à employé des essences; des substances balsamiques et aromatiques telles que l’eucalyptol, la créosote, le thymol. L’ozone, le chlore ont été essayés, ainsi que bien d’autres corps ; mais tous ces moyens ne sont qu’accessoires.
L’acide sulfureux, l’acide fluorhydrique ont été successivement recommandés en inhalations. L’usage de ces substances à amené de notables améliorations ; on a vu, sous leur influence, diminuer les sueurs, la toux et l’expectoration, reparaître le sommeil et l'appétit, s’accroître le poids du corps; mais la disparition des bacilles dans les crachats n’a pas été constatée, et en somme ces inhalations semblent n’agir qu'en diminuant les phénomènes bronchitiques qui accompagnent la phtisie pulmonaire, sans modifier le processus tuberculeux lui-même.
C’est aussi par un effet local que semblent agir certaines substances médicamenteuses douées de propriétés antiseptiques et qui, introduites dans l’organisme par diverses voies, s’éliminent par le poumon. Parmi ces moyens se rangent les lavements gazeux d’acide sulfhydrique et d’acide carbonique, qui produisent parfois une amélioration des phénomènes respiratoires. C’est par ce mécanisme qu’agissent le camphre, le menthol, diverses essences volatiles et notamment l’eucalyptol, administrés soit par la voie stomacale, soit en injections hypodermiques. L’iodoforme., en pilules et en injections sous-cutanées dans l’huile ou la vaseline liquide, a semblé calmer les douleurs de certains phtisiques.
L'une des plus employées et des plus efficaces, parmi les substances qui paraissent agir à titre d’antiseptiques pulmonaires, est la créosote de goudron de bois. Elle a souvent produit des améliorations sérieuses; elle diminue surtout la purulence et la fétidité de l’expectoration et stimule sans doute la digestion. On l’administre sous diverses formes : en capsules, en pilules, dans l’huile de foie de morue, en glycérolé, dans du vin, des élixirs. Mais elle peut fatiguer les voies digestives et c’est pourquoi on a conseillé de l’employer en inhalations ou en injections sous-cutanées. M. Tapret a eu l’idée, pour obtenir l’absorption d’une quantité plus grande, de faire des inhala_ tions sous pression, dans une cloche à air comprimé.
Il faut savoir toutefois que de trop hautes doses de ce médicament doivent être évitées, car on les a accusées de produire, alors même que l'introduction a lieu en dehors de la voie stomacale, des troubles digestifs et surtout des phénomènes irritatifs, des conges-
tions pulmonaires, des hémoptysies, des poussées nouvelles de tuberculose. La fièvre, qualifiée parfois de réaction salutaire, qui en résulte, est toujours nuisible et comparable dans 5ses effets à celle que déterminait, au grand détriment des phtisiques, la tuberculine de Koch. En général, la dose quotidienne de 30 à 60 centigrammes serait suffisante (Daremberg).
Un des éléments constituants de la crésote, le gaïacol, a été beaucoup vanté dans ces derniers temps. Il s'emploie en pilules et en injections sous-cutanées!.
Une autre catégorie de médicaments comprend ceux qui, sans posséder des qualités antiseptiques, semblent modifier heureusement l’évolution de la tuberculose en exerçant une action salutaire. sur l’état général, c’est-à-dire, dans le langage des doctrines nouvelles, en fortifiant le terrain.
L'un des plus vantés parmi les médicaments de cet ordre est l’arsenic; il produit ordinairement d’heureux effets, en réveillant l’appétit et en excitant la nutrition par l’intermédiaire du système nerveux trophique. L’arsenic est en général très bien supporté par les malades etn’a guère qu’une seule contre-indication : c’est la diarrhée (Dujardin-Beaumetz) et les troubles digestifs. Il convient particulière ment aux malades dont les lésions sont limitées et en voie de réparation naturelle, et qui n’ont point de fièvre ni de poussées congestives, mais dont l’appétit et la nutrition languissent (Daremberg).
4. M. Burlureaux (du Val-de-Grâce) a érigé en méthode le traitement par les injections sous-cutanées d’haile créosotée. Pour éviter les accidents locaux, il faut que la créosote soit pure (distillée à une assez basse température) et que l’huile végétale soit d ment stérilisée. M. Busiureaux se sert d’un appareil à pression qui porte le nom de Burlureaux-Guerder, et qui permet de régler la rapidité du débit.
L'huile créosotée est au quinzièñe, c’est-à-dire :
Créosote ….....,....... 1 gramme.
Huile d’olive.......... 15 grammes.
La quantité d'huile que l’on peut injecter est très variable. Il faut toujours commencer par féler la susceptibilité du malade; pour cela, il faut débuter par de très faibles doses (5 grammes). En effet, il se produit quelquefois des phénomènes d’intolérance, se traduisant par du malaise, du refroidissement senti par le malade et constaté au thermomètre, des sueurs froides, une tendance syncopale ; si l'on insistait, on aurait du collapsus. L’intolérance est très rare, mais il faut être prévenu de la possibilité de la chose; elle s’observe toujours surtout chez des phtisiques dont l’état général est très mauvais.
Lorsque la créosote est tolérée, on en augmente progressivement et sans accident. la dose jusqu’à 200 ou 250 grammes d’huile ; le malade peut ainsi absorber 15 grammes. de créosote en vingt-quatre heures. é
L’injection doit toujours être faite lentement (20 grammes d’huile créosotée doivent: pénétrer sous la peau par heure). Cette lenteur, qui est un des inconvénients du traitement, est indispensable pour éviter les accidents douloureux. Cette méthode, qui a, donné d'excellents résultats, agit à la fois par la créosote et par l’huile, qui contribue à la suralimentation du malade.
On peut administrer de 4 à 10 milligrammes d’acide arsénieux par jour, en allant progressivement pour éprouver la sensibilité du malade au médicament, qui est assez variable, et en ayant soin d’interrompre souvent la médication pour éviter l’accumulation toxique.
On peut user de l’arsenic sous toutes les formes : granules de Dioscoride , liqueur de Pearson?, de Fowler*, de Boudin #.
Les eaux minérales arsenicales donnent parfois de bons résultats. Celle de la Bourboule ® est recommandée aux phtisiques scrofuleux. Celle du Mont-Dore paraît convenir aux phtisiques arthritiques dont les lésions sont au début. Elle est bien moins minéralisée que la précédente; mais on ne doit pas oublier que les bons effets de ces cures thermales sont dus, pour une grande part, à l’air, à l’altitude, aux inhalations de vapeur chaude.
Le sel marin, que quelques auteurs allaient jusqu’à considérer comme un spécifique de la tuberculose, excite l’appétit et répare les pertes résultant de son élimination urinaire, qui est toujours abondante dans la phtisie. L’une des plus vantées parmi les eaux salées est celle de Soden, près de Francfort-sur-le-Mein.
Les phosphates sont des éléments très utiles dans le traitement des phtisiques; ce sont des adjuvants puissants de l’alimentation, car ils remplacent les sels similaires éliminés par les urines et les crachats (Daremberg). On a proposé d'innombrables formules pour
Liqueur de Fowler
ACITeRARSENIEUXPE EE Tree ce 1 gramme.
Carbonate de potasse pur.............. 1 — DE CHEN ÉC-voccococopeopotoesodoonec 95 grammes. Alcoolat de mélisse composé.......... 3 —
Cette liqueur renferme un centième de son poids d’acide arsénieux, elle est beaucoup plus active que la liqueur de Pearson et se donne à la dose de IT à XV gouttes par jour.
Liqueur de Boudin
ACIdE ANSÉNIEUX ee =. etes eee 1 gramme.
Hauts lé e Reese . 1 litre.
Chaque gramme contient 1 milligramme d’acide arsénieux.
5. Eau de la Bourboule (chlorurée, bicarbonatée, arsenicale). Elle contient par litre 1 centigramme d’arséniate de soude et 3 grammes de chlorure de sodium.
D'un à quatre verres par jour.
l’administration des phosphates : chlorhydro-phosphates, lactophosphates , phosphates alcalins ?. Celle qui semble préférable est le lait phosphaté (Daremberg) provenant d'animaux (vache ou chèvre) nourris avec de la poudre d’os ou phosphate de chaux du commerce.
On a obtenu parfois une amélioration très réelle avec le fannin (1 à 4 grammes par jour).
La médication ferrugineuse doit être employée avec ménagements. Sans vouloir la rendre responsable des effets désastreux que lui attribuait Trousseau (fièvre, hémoptysies), on peut dire qu’elle irrite souvent le tube digestif et qu’elle est mal supportée. On pourra donner de 20 à 25 centigrammes d’iodure de fer par jour.
Si incomplète que soit l’énumération que nous venons de faire des médicaments appliqués au traitement de la phtisie, elle suffit à faire soupçonner que leur multiplicité même est un témoignage de leur imperfection. C’est qu’en effet il est impossible de. guérir cette maladie d’une façon prompte et radicale ; les médications intensives donnent parfois l’apparence d’une guérison rapide, mais « la guérison obtenue lentement par l'hygiène est seule solide » (Daremberg). Toutes les médications précédentes ne doivent donc être employées qu'avec une certaine modération; il ne faut leur demander que ce qu’elles peuvent donner, c’est-à-dire une simple amélioration, et les considérer seulement comme des moyens adjuvants du traitement hygiénique; car « la phtisie est curable quand on prescrit aux malades peu de médicaments et beaucoup d'hygiène » (Daremberg).
II. HYGIÈNE THÉRAPEUTIQUE. — Les moyens hygiéniques que comporte le traitement d’une maladie aussi longue et produisant des symptômes aussi multiples que la phtisie chronique sont extrêmement nombreux. Mais il importe de dégager les éléments les plus importants de ce traitement hygiénique; or ils visent les deux fonctions dont les troubles sont les principaux facteurs de la dénutrition qu’on observe à un degré si élevé dans cette maladie consomptive : ces deux fonctions sont l’alimentation et l’hématose.
Alimentation. — L'alimentation des phtisiques est le point capital
la Biphosphate de chaux............. ... 10 grammes. Acide chlorhydrique ou lactique ....... 3 — DER RO A A do NUS 300 —
Prendre chaque jour trois cuillerées à soupe de cette solution après les repas (Daremberg).
2? Phosphate de soude............ ‘nnoa doc 6 grammes,
Phosphate de potasse................. 3 — Vin defBanyulS ERP Re REC CCE 200, — Sirop d’écorces d’oranges ............. 50 —
Un verre à liqueur à la fin de chaque repas (Dujardin-Beaumetz).
du traitement; tant que le tube digestif fonctionne bien, l'espoir de la guérison est permis; si les fonctions digestives périclitent, la maladie reprend le dessus, l'organisme perd du terrain. (Nous savons tous, dit M. Debove, quel avenir est réservé à brève échéance au phtisique qui cesse de manger. Il est consumé par la fièvre, il a des pertes sudorales, intestinales et bronchiques. Sa recette est nulle, ses dépenses sont exagérées. »
L’intégrité des fonctions digestives a donc une importance exceptionnelle ; c’est la condition essentielle du traitement : c’est pourquoi « les voies digestives des tuberculeux ne sauraient être entourées de trop de soins, et on devra formellement proscrire tout procédé thérapeutique susceptible d’entraver leur fonctionnement ».
L'alimentation des phtisiques n’est pas toujours chose facile; car beaucoup d’entre eux, tout en digérant fort Bien les aliments qu’ils prennent, sont de tout petits mangeurs et ont quelquefois une anorexie invincible; c’est un cerele vicieux qu'il faut briser à tout prix. On y arrivera à force de patience, en variant à l'infini les menus des repas et en augmentant progressivement la quantité des aliments, jusqu’à dépasser de beaucoup la ration d’entretien. « Ge serait une erreur de croire que la nourriture qui convient à l'appétit moyen d’un homme bien portant suffit pour traiter un tuberculeux. Ce qu'il lui faut, ce n’est pas seulement l'alimentation qui entretient, c’est la suralimentation qui modifie, c’est, si l’on peut ainsi dire, l’alimentation à dose thérapeutique » (Debove).
Si, malgré tout, le malade n’arrive pas à s’alimenter, il faudra avoir recours à l’alimentation forcée, au gavage; car, ce qu’il faut à tout prix, c’est alimenter le malade de gré ou de force. D’ailleurs, comme l’a bien montré M. Debove, il n’y a aucune relation entre l’appétit d’un tuberculeux et la faculté de digérer les aliments; le suc gastrique est en effet normal chez la plupart des phtisiques apyrétiques. Tel malade qui ne peut absorber spontanément la moindre parcelle de nourriture, pourra digérer des repas extrêmement substantiels introduits par la sonde directement dans l’estomac. Chose curieuse, il arrive fréquemment que les malades soumis à ce régime forcé recouvrent l’appétit et se mettent à manger d'eux-mêmes: Pour pratiquer ce gavage, on se reportera aux règles qui ont été posées par M. Debove et on se servira, soit du tube mou de Faucher, soit, ce qui est préférable, de la sonde rigide de Debove!. On obtient quelquefois, avec l’alimentation à la sonde, de véritables résur-
-rections; mais, d’une façon générale, il ne faut y recourir que
4. Voir pour plus de détails : DEBOVE et RÉMOND, Lavage de l'estomac, Paris. 1892 (1 vol. de la Bibliothèque médicale Charcot-Debove)..
dans les cas de nécessité et tâcher d'obtenir l’alimentation normale du phtisique. |
Pour ce qui concerne la quantité des aliments, il n’y a pas de règle immuable et les efforts devront tendre à ce qu’elle soit la plus grande possible. Il y aura avantage à répartir l'alimentation sur un nombre de repas plus considérable que dans la vie ordinaire; le tuberculeux devra faire quatre ou cinq repas par jour, le plus substantiel devant être celui de midi. Si les phtisiques ont de la fièvre, il faut suivre une règle différente et, pendant toute la durée du processus fébrile, on devra les rationner au lieu de les suralimenter, en leur donnant seulement des aliments liquides (œufs, lait, gelées, alcool, etc.).
La viande est l’aliment par excellence du phtisique, car c’est elle qui introduit dans l’économie l’azote sous le plus petit volume et sous la forme la plus digestible. Toutes les viandes sont permises au tuberculeux (bœuf, mouton, charcuterie, volailles, poissons, crustacés) ; on pourra obtenir ainsi une grande variété dans l’alimentation. La viande crue peut rendre de très grands services à cause de son extrème digestibilité; l'inconvénient du ténia est insignifiant si l’on met en balance les avantages obtenus ; d'autre part, si la viande crue répugne au malade, on pourra la dissimuler dans un potage, dans des confitures, des purées de fruits, du punch, etc.
M. Debove a introduit dans l’alimentation des phtisiques l’usage des poudres de viande obtenues avec la chair musculaire privée de graisse et de tendons, puis séchée et pulvérisée; cette méthode rend chaque jour les plus grands services. En effet, la poudre de viande représente sous un très petit volume une grande quantité de viande normale : 300 grammes de poudre de viande correspondent à 1200 ou 1500 grammes de chair musculaire de bœuf. La poudre de viande conservée a souvent une odeur et un goût désagréables, qu’on peut lui faire perdre en l’étalant à l’air sur une feuille de papier. Pour la plupart des malades, la poudre de viande se prend dans du lait, du bouillon, des potages, avec l’alimentation normale‘; si le dégoût du malade est trop grand, on la lui administre mélangée à du lait par la sonde.
1. Voici comment M. Debove conseille de faire prendre la poudre de viande: «Je délaie une dose de poudre dans une petite quantité de lait, pour former une pâte bien liée (précaution nécessaire, sans quoi on aurait des grumeaux). Puis, j'ajoute la quantité de lait nécessaire pour que le mélange soit bien liquide, je le sucre, et j'ajoute une liqueur quelconque au gré du malade, en ayant soin de choisir de préférence les liqueurs les plus aromatiques et les moins alcooliques. On peut mettre 50 grammes de poudre dans un bol de lait, et il est facile de faire , rendre, dans les vingt-quatre heures, quatre ou cinq rations semblables, représentant 500 grammes ou un kilogramme de viande ».
Sous l'influence du traitement par la suralimentation on voit promptement le taux de l’urée s’élever considérablement et le poids des sujets augmenter d’une façon progressive. Il est très important de faire peser les malades régulièrement pour apprécier les résultats de la méthode.
Le jus de viande, le thé de bœuf, la marmite américaine, les extraits de viande sont des aliments déplorables; ils doivent être rejetés de l'alimentation des phtisiques auxquels ils ne procurent guère que des troubles digestifs et de la diarrhée. Il n’en est pas de même des peptones qu’on donnera sous forme de poudre sèche dans des cachets de 10 à 15 grammes par jour; les peptones administrées en lavement seront aussi utilisées chez les malades ayant des lésions du larynx et du pharynx qui empêchent l’alimentation par la bouche.
L'alimentation végétale doit être des plus modérées chez les phtisiques, Car elle est peu nutritive, même sous un gros volume, et souvent, en outre, fort indigeste. Il faudra donc la restreindre à la quantité nécessaire pour varier le régime alimentaire. On pourra conseiller les purées de féculents dans du lait. M. Debove a obtenu de bons effets de la fécule soluble administrée aussi dans du lait.
Le phtisique pourra absorber chaque jour un peu d’alcool, soit sous forme de vin, soit sous forme de cognac qu’il devra toujours prendre par petites quantités à la fois ; la bière est de toutes les boissons alcooliques celle qui doit être préférée pour l’alimentation du tuberculeux.
L'importance des matières grasses dans l’alimentation des phtisiques est considérable. On devra donc leur recommander le beurre, le jaune d’œuf, la cervelle, les œufs et les laitances de poissons, le caviar, le jambon, le lard, ete. Parmi ces aliments gras, l’un des meilleurs est sans contredit le Zait. Mais il devra toujours être un élément accessoire dans le régime des tuberculeux, car, pour obtenir avec lui seul une véritable suralimentation, il faudrait en faire absorber une quantité considérable, ce qui ne serait pas sans inconvénient pour les fonctions digestives et pourrait produire une dilatation très marquée de l’estomac. Le lait sera donc employé pour les petits repas et comme véhicule de la poudre de viande; on ne dépassera pas la quantité quotidienne d’un litre ou un litre et demi. On peut y mélanger un peu d’une eau minérale alcaline (Vichy, Vals). Les laits fermentés ont été beaucoup vantés dans le traitement de la phtisie. Ce sont : le koumiss de Tartarie, qui est du lait de vache ou de jument fermenté avec la levure de bière, et le kéfir du Caucase, qui s'obtient
DEBOVE (Soc. médic. des hôpitaux, 9 août
par l’action d’un ferment spécial (Dispora caucasica) sur le lait de vache,
Parmi les matières grasses il faut accorder une place des plus importantes à l’huile de foie de morue, considérée généralement comme un médicament et qui est en réalité un excellent aliment gras. Cette substance rend les plus grands services dans le traitement de la phtisie. Lorsqu'elle est prise à dose suffisante et que l’estomac du malade la tolère bien, toujours on constate une amélioration des plus manifestes. L'huile de foie de morue contient des corps gras (acides oléique, margarique, etc.) mélangés à de petites quantités de produits biliaires. On a pu, en outre, en isoler des alcaloïdes nombreux : la butylamine, l’amylamine, la morrhuine, etc. (A. Gautier et Mourgues), produits qui agiraient en excitant le système nerveux et en augmentant l’appétit. Cette substance est, en somme, un aliment gras de premier ordre, contenant en dissolution des produits dont l’action est utile au phtisique !.
Elle n’agit d’une façon véritablement efficace qu'autant qu’elle est prise à dose élevée; la dose devra être cependant proportionnelle à la tolérance de l’estomac du malade. On doit prescrire de quatre à dix cuillerées à soupe dans les vingt-quatre heures, en ayant soin de donner la dose en une ou deux fois dans un verre; les petites doses répétées sont en général mal supportées et provoquent beaucoup plus facilement le dégoût pour la médication. Il est utile de prescrire après l'absorption de l’huile de foie de morue une promenade à pied, car, suivant l'expression de M. Daremberg, « l’huile de foie de morue ne se digère qu'avec les jambes ». En général, il faut en suspendre l’administration pendant les poussées fébriles ou congestives. La plupart des malades absorbent bien l'huile de foie de morue pure, d’autres au contraire en éprouvent un dégoût invincible; il faut alors chercher à en masquer le goût par divers artifices : on peut faire rincer la bouche du patient avec du café, du jus de citron, de la menthe; on peut aussi le faire mordre dans une orange,un citron, etc. Enfin, on peut, pour les malades difficiles, incorporer l'huile de foie de morue dans diverses préparations composées par exemple
Huile de foie de morue......... . 60 grammes. Rhum..... RS ANA DO te 25 — Essence de menthe.............. V gouttes.
1. Il existe dans le commerce diverses huiles de foie de morue; on devra rejeter les huiles brunes, qui ont une odeur repoussante et arrivent rapidement à dégoûter les malades sans qu’il soit prouvé d’ailleurs que leur action soit meilleure; de même. les huiles parfaitement décolorées ne seront pas prescrites, le traitement qu’on leur a fait subir leur ayant enlevé une grande partie de leurs principes actifs. Il faut donner la préférence à l’huile de foie de morue blonde, résultant du premier traitement des foies de poisson frais.
Les fortes doses d'huile de foie de morue ne devront pas être atteintes en une fois, mais progressivement, et on en suspendrait momentanément l’emploi si le dégoût venait à se produire, ou encore si le traitement provoqnait des troubles digestifs persistants et une diarrhée profuse. On a proposé diverses autres huiles comme succédanés de l’huile de foie de morue (huiles de squales, de raies, etc...) ; elles ont des effets analogues et d’ailleurs sont mélangées à presque toutes les huiles de foie de morue du commerce.
La glycérine, qui a été proposée aussi, mais bien à tort, comme un succédané de l'huile de foie de morue, n’a point les mêmes propriétés.
Aérothérapie. Cure à l'air libre. — Faire vivre les phtisiques au grand air est actuellement une des méthodes d'hygiène thérapeutique les plus répandues. Elle est préconisée à juste titre par tous les médecins qui s'occupent de la cure des tuberculeux. Elle a d’ailleurs le mérite de la simplicité et elle donne d’excellents résultats. Elle convient à toutes Les formes de la maladie et même aux phtisies rapides. En général le malade s’accoutume très vite à supporter l’achon permanente de l'air et 1l devient résistant au froid. Outre le bien-être moral et la gaieté que procure aux phüsiques de la elasse aisée la vie au grand air dans un site agréable. tous les malades retirent de ce traitement des effets matériels excellents.
Depuis que Bennet, Brehmer, Dettweiler en ont montré les avantages, on a pu préciser les conditions de son application ‘. Si le malade peut sortir, il ira faire sa cure d’air dehors, dans un jardin au grand air. [1 devra éviter les rayons directs du soleil et pour ce faire il pourra s’abriter sous une tente, un bouquet d’arbres, ou sous une guérite de bains de mer en osier, suivant la méthode excellente précoconisée par M. Daremberg. Pour les malades qui ne peuvent sortir ou en hiver pour les valides, le traitement pourra se faire dans la chambre. Le malade restera dans son lit, chaudement couvert, au besoin avec une boule d’eau chaude aux pieds, et la fenêtre restera entr'ouverte jour et nuit; il faut seulement s’arranger de telle sorte que l’air ne vienne pas directement frapper le patient. Si la température est très basse à l'extérieur, on pourra, tout en maintenant la fenêtre ouverte, faire du feu dans la cheminée, ce qui offrira l’avantage de maintenir une température constante et de faciliter encore le renouvellement de l’air. Tous ceux qui ont pratiqué cette méthode thérapeutique sont d'accord pour regarder comme illusoires les dangers résultant du refroidissement et il suffira de citer ici l’expé-
1. Voir COURTOIS-SUFFIT et BOULAY, Traitement de la tuberculose par l’aération continue (Gaz. des hôpitaux, 24 mai 1890).
rience de M. Debove qui a pu à l’hôpital, pendant un hiver rigoureux, faire vivre des tuberculeux dans une chambre dont les fenêtres étaient enlevées, et cela au grand bénéfice des malades qui ont été soumis à ce traitement. Cette cure à l’air libre doit être faite au repos et, à l’instar de Dettweiler, M. Daremberg s’élève contre les marches et les longues promenades prescrites au phtisique sous prétexte d’exercice.
Le repos est d’ailleurs un des principaux éléments de l'hygiène des tuberculeux. Les malades doivent quitter absolument leurs occupations, renoncer aux travaux matériels et intellectuels, aux plaisirs, à toute fatigue. Ils doivent peu marcher, peu parler, rester longtemps au lit et garder le repos horizontal d’une façon presque permanente.
Cette méthode de cure à l’air libre peut être appliquée de deux manières différentes ; ou bien le malade reste dans son milieu social habituel, ou bien il se résigne à vivre dans des établissements spéciaux ou sanatoria, parmi lesquels on peut citer celui de Goerbersdorf en Silésie, celui de Falkenstein dirigé par Dettweiler, celui du Canigou dans les Pyrénées.
Quant aux malades indigents, on doit reconnaître qu’il est actuellement bien difficile de les faire bénéficier de ce traitement. Il serait nécessaire, en effet, de les soumettre à une hospitalisation très prolongée dans des établissements spéciaux: c’est là une des questions les plus difficiles qu’ait à résoudre l’hygiène publique et il faut avouer qu'elle est, à l’heure présente, à peine posée.
Le traitement de la phtisie à l’air libre peut être fait sous tous les climats et il n'existe pas de localité spécifique contre la tuberculose ; cependant il faut reconnaître que certaines régions se prêtent mieux que les autres à l’application méthodique de la cure d’air. Les climats, considérés au point de vue de la phtisie, sont de deux sortes : les climats d'altitude et les climats de plaine, ces derniers étant de beaucoup les plus fréquentés. Les climats d'altitude sont représentés par Davos dans les Alpes Grisonnes (1556 mètres), Saint-Moritz dans l’Engadine (1855 mètres) : ce sont naturellement des climats froids. Les climats de plaine sont représentés par les stations des bords méditerranéens, l'Algérie, la Tunisie et surtout la Riviera di Ponente, partie du littoral méditerranéen comprise entre Gênes et Fréjus; citons encore Arcachon, Amélie-les-Bains, Madère, etc.
On a beaucoup disserté sur les avantages particuliers que présenterait tel ou tel climat, telle ou telle localité, et on ne trouve en somme que des assertions contradictoires. « Tel auteur, dit M. Debove, conseille les climats chauds, tel autre préfère les climats froids et chacune des opinions est appuyée sur des observations également démonsiratives. On a beaucoup vanté l’action des hautes altitudes, comme
celles de l’Engadine ; mais, tandis que les uns attribuent les heureux effets de ces stations aux températures basses qu’on yobserve,les autres les expliquent par la raréfaction de l’air ; j'ajoute tout de suite qu’à côté des auteurs qui ont émis cette dernière explication, il s’en trouve qui considèrent les hautes pressions atmosphériques comme très favorables aux tuberculeux et qui font respirer journellement leurs malades dans des appareils à air comprimé. » Ces contradictions s'expliquent par ce fait qu’il n’y a pas de localité donnant l’immunité contre la phtisie ; l’action de l’air et du climat est complexe ; «tous les airs sont bons, pourvu qu’ils soient purs, qu’on en puisse jouir dans des localités confortablement installées pour les malades » (Daremberg).
Aux méthodes fondamentales que nous venons d’exposer et qui formeront la base du traitement hygiénique de la phtisie, on pourra joindre, à titre d’adjuvants, quelques moyens accessoires: l’hydrothérapie modérément appliquée, la gymnastique respiratoire, les frictions et lotions, destinées à exciter les fonctions de la peau.
IIT. TRAITEMENT SPÉCIAL DES PRINCIPAUX SYMPTÔMES ET ACCIDENTS DE LA PHTISIE. — En dehors de ces méthodes hygiéniques, le traitement de la phtisie comporte un grand nombre d'indications dont l’origine est dans les nombreux incidents et accidents qui surviennent dans le cours de sa longue évolution. Nous allons passer en revue les principales.
Le traitement de la fièvre chez les phtisiques est bien simplifié depuis la découverte de l’antipyrine. Pour l’administration de ce médicament, on suivra les règles posées par M. Daremberg : « ne pas donner l’antipyrine pour abaisser la température, mais seulement pour l'empêcher de monter. » Les doses oscillent, suivant les cas, entre 50 centigrammes et plusieurs grammes, 3 à 5 par jour. On prendra la première dose d’un gramme avant que le thermomètre ait atteint 37°,6, puis on prendra un nouveau gramme toutes les fois qu’en une heure le thermomètre aura monté de plus de 3 dixièmes (Daremberg). Pour éviter l’action de l’antipyrine sur l’estomac, on pourra l’administrer avec de l’eau de Seltz ou mélangée à du bicarbonate de soude. On joindra avec avantage à l’antipyrine des lotions fraiches avec de l’eau aromatisée ou de l'alcool. A l’intérieur on pourra administrer des boissons alcooliques. D’autres antithermiques, l’antifébrine, la phénacétine, peuvent être employés.
La fièvre des tuberculeux est toujours le résultat de poussées aiguës dans le poumon. Il faut traiter ces poussées comme de véritables maladies aiguës, diminuer à ce moment l’alimentation et prescrire plus formellement que jamais le repos. La révulsion est ici indiquée. On emploiera soit les applications plusieurs fois renou-
velées de teinture d’iode, soit les mouches de Milan appliquées aw niveau des foyers broncho-pneumoniques, soit les petits vésicatoires, soit, ce qui est préférable, les ventouses et surtout les pointes de feu. La pulvérisation de chlorure de méthyle pourra être également utilisée lorsque les poussées congestives du poumon seront accompagnées de douleurs névralgiques ou autres; cette méthode est en même temps calmante et révulsive.
Trois médicaments ont été recommandés contre les sueurs des phtisiques ; on pourra les employer avec chance de succès. L’atropine est administrée par granules d’un demi-milligramme, d’un à quatre granules espacés plusieurs heures avant le début présumé des. sueurs. Si l’atropine est mal supportée, on devra recourir à l’agaric blanc ou au seigle ergoté. L’agaric blanc se donne à la dose de 50 centigrammes à 1 gramme par jour, en pilules de 10 à 20 centigrammes. Les frictions générales, et surtout la diminution de la fièvre obtenue par les médicaments antithermiques ont, aussi de bons effets contre les sueurs. |
Si la diarrhée se montre chez un phtisique, on fera suspendre l’usage de l’huile de foie de morue et de la créosote ; on donnera des. œufs à la coque, du riz, du macaroni; on fera boire du thé, puis on administrera une potion contenant de l’opium et du sous-nitrate de bismuth ou des poudres inertes telles que la poudre de tale (Debove).
On devra aussi diminuer l’alimentation et surtout la restreindre à la poudre de viande donnée à la dose de 60 grammes par jour. « La règle qui doit en effet diriger le médecin dans le traitement des. diarrhées est la suivante : donner l’aliment le plus facile à digérer, et à la plus petite dose suffisante pour l'entretien de l'individu » (Debove).
Les vomissements des phtisiques, souvent provoqués par la toux, disparaissent lorsqu'on parvient à calmer ce dernier symptôme. Mais ils n’ont pas toujours cette origine mécanique et ils peuvent être alors arrêtés, comme bien d’autres vomissements même incoercibles, par le lavage de l’estomac et surtout par le gavage avec la sonde (Debove).
Parmi les symptômes respiratoires de la phtisie, la toux, souvent très pénible, sera calmée par les opiacés, par le chloral, le sulfonal, le bromure de potassium, l’eau chloroformée.
Contre la dyspnée on prescrira les inhalations d'oxygène, de pyridine, d’iodure d’éthyle, de nitrite d’amyle.
Lorsque l’expectoration est difficile, on soulagera promptement. les malades en leur faisant faire des inhalations de vapeur chaude. Les iodures de potassium, de sodium et d’ammonium peuvent être employés aussi pour faciliter l’expectoration.
Le meilleur remède contre l’hémoptysie c’est l’ergot de seigle et les préparations qui en dérivent : ergotine, ergotinine Tanret. Ces préparations peuvent être données au malade soit en potions, soit mieux en injections sous-cutanées. La médication vomitive (ipéca, tartre stibié) est aussi fort utile et suffit souvent à arrêter les hémoptysies. On a obtenu de très bons effets de l’application de glace sur les organes génitaux.
Une question qui se pose assez souvent dans le traitement des phtisiques est celle de savoir s’il convient de leur faire subir des opérations chirurgicales, soit pour diverses altérations tuberculeuses, soit pour les fistules à l’anus dont ils sont si fréquemment porteurs. Les avis sur ce point sont partagés et nombre de chirurgiens se décident difficilement à pratiquer ces opérations. Pour ce qui est de la fistule anale en particulier, on l’a pendant longtemps considérée théoriquement comme un exutoire salutaire qu'il fallait respecter. Il n’en est plus de même aujourd’hui; l’opération faite avec le secours de l’antisepsie n'offre pas de dangers sérieux et débarrasse le patient des douleurs, de l’insomnie, de la gêne permanente que causait la fistule et qui retentissaient de la façon la plus fàcheuse sur l’état général.
IV. PRoPHYLAxIE. — L’entourage des phtisiques est naturellement fort exposé à contracter la maladie et il importe de prendre des mesures préventives pour protéger contre la contagion les personnes qui approchent le malade.
Les crachats desséchés et réduits en poussière étant le danger le plus menaçant, c’est contre eux surtout que devront porter les efforts de la prophylaxie. On devra interdire au phtisique de cracher par terre ou dans des linges : on devra recevoir l’expectoration dans des vases fermés contenant de l’eau ou de préférence une solution de sublimé. Les crachoirs seront vidés dans les cabinets d’aisances où les microbes de la putréfaction détruiront les bacilles tuberculeux; puis on les portera dans de l’eau en ébullition contenue dans une marmite qui ne servira qu’à cet usage. Les objets usuels, cuillers, fourchettes, etc., seront également passés à l’eau bouillante chaque fois que le malade en aura fait usage et autant que possible ces objets ne serviront qu'à lui. Dans la chambre du phtisique on lavera chaque jour le plancher avec une solution de sublimé au millième et, si un grand lavage est impossible, il faudra tout au moins essuyer le plancher avec un linge imbibé de cette solution. On devra aérer et ensoleiller les chambres des malades.
Il faudra encore, autant que le permettront les exigences sociales, isoler le phtisique ou tout au moins restreindre, dans la mesure du possible, ses rapports avec ses semblables, proscrire l’ha-
bitation en commun dans un air confiné, dans des locaux insuffisants, où les chances de contagion se multiplient.
Lorsqu'un phtisique aura succombé dans une pièce, on devra se livrer à une désinfection méthodique et complète de la chambre par les procédés usuels : étuve à vapeur pour la literie et les objets mobiliers, pulvérisation de sublimé pour tout objet auquel ne peut s'appliquer l’emploi de la vapeur surchauffée.
Enfin les individus sains et exposés à la contagion devront être soumis à une hygiène spéciale : vivre au grand air, éviter la fatigue, le surmenage, les bronchites qui servent fréquemment de porte d'entrée au bacille tuberculeux. Tout ce traitement prophylactique se résume en ces deux formules générales : « 1° Modifier le terrain de façon à le rendre moins apte au développement du parasite si l’inoculation venait à se produire; 2 éviter les causes de contagion, en appliquant plus sévèrement encore cette règle aux individus qui paraissent héréditairement ou accidentellement prédisposés à la tuberculose » (Debove).
H. Dugrer.
Historique.—Morton, Astruc, Portal, avaient décrit unephtisie vénérienne. Son existence fut révoquée en doute par Laennec et Andral. À leur suite, ce n’est qu'avec une grande hésitation que l’on se résolut à admettre que la syphilis pouvait porter son action sur le poumon. Mais les travaux de Lagneau, Gintrac, Landrieux, Fournier, Lancereaux, en France,de Goodhart, Tiffany, Schnitzler, Pancritius, Hiller, à l'étranger, apportèrent un tel contingent de preuves que la question fut définitivement tranchée. Les importantes thèses de Carlier (1882), de Jacquin (1884) et les leçons récentes de MM. Potain et Dieulafoy ont bien montré les divers aspects sous lesquels se présente la syphilis pulmonaire.
Quant à la pleurésie syphilitique, la plupart des observateurs ont noté sa coïncidence fréquente avec les lésions du poumon, mais on ne lui a consacré qu’un petit nombre de publications spéciales.
Étiologie. — Les lésions syphilitiques du poumon s’observent dans deux conditions :
1° Au cours d’une syphilis acquise, à sa période tertiaire, et presque toujours assez tardivement. Les cas précoces sont tout à fait exceptionnels ; on en a rapporté un dans lequel l'infection ne datait que d’un an; souvent, au contraire, les symptômes pulmonaires n’ont apparu que quinze ou vingt ans après le chancre.
2 Dans la syphilis héréditaire, soit chez le nouveau-né, soit chez l’adolescent ou l’adulte. M. Fournier a réuni cinq cas probants de pneumopathies dues à la syphilis héréditaire tardive, M. Lancereaux en rapporte trois cas ; depuis que l’attention a été attirée sur les faits de cet ordre, on en a observé un assez grand nombre.
La fréquence de la syphilis du poumon est difficile à évaluer ; chez l'adulte, elle est certainement moins rare qu’on ne l’a cru longtemps; chez les enfants syphilitiques, les lésions de l’appareil respiratoire sont communes, moins pourtant que celles du foie et du système osseux.
Anatomie pathologique.— La syphilis produit dans le poumon, comme dans d’autres organes, des lésions ou circonscrites ou diffuses. Avant d'étudier le processus qui conduit du stade d’infiltration embryonnaire à la gomme et à la sclérose, j’exposerai quelles sont, à un point de vue concret, les lésions qu’on observe, et d’abord chez l'adulte.
Gommes du poumon.—Elles ont un aspect caractéristique ; à l’état de crudité, elles se présentent sous forme de masses arrondies, du volume d’un grain de chènevis à celui d’une noix, ou même d’un œuf. À la coupe, elles apparaissent composées d’une matière dure, sèche, coriace, difficile à écraser, d’un blanc jaunâtre opaque, qui est entourée d’une coque ou zone fibreuse, grisàtre et nacrée.
Au microscope, la masse centrale semble dépourvue de structure ou bien conserve vaguement l’aspect de tissu pulmonaire sclérosé ; en tout cas, tous les éléments sont en dégénérescence granuleuse et leurs noyaux ne se colorent plus. La coque fibreuse est formée de tissu conjonctif dense ; parfois une zone embryonnaire, avec cellules géantes, la sépare du noyau caséeux. Au pourtour le tissu pulmonaire est sclérosé dans une certaine étendue. Les vaisseaux sanguins du voisinage sont atteints d’artérite, ceux qui pénètrent dans la gomme sont oblitérés et dégénérés.
Quand les gommes sont anciennes, ou plutôt sous l'influence d’une infection secondaire, elles peuvent se ramollir et se transformer en une bouillie caséeuse qui est évacuée par une bronche. Il reste alors une caverne à paroi fibreuse, tapissée intérieurement par les vestiges du tissu gommeux.
Les gommes sont généralement peu nombreuses ; on n’en trouve qu’une, ou une demi-douzaine, parfois jusqu’à une quinzaine dans
chaque poumon. Elles siègent en un point quelconque de l'organe, mais paraissent avoir une prédilection pour la partie moyenne et le voisinage du hile. On peut trouver une infiltration gommeuse de quelques-uns des ganglions bronchiques.
Le diagnostic anatomique des gommes est en général facile ; les tubercules sont d'habitude moins gros, ont plus de tendance à se ramollir dès qu’ils atteignent un certain volume et siègent de préférence aux sommets ; ils contiennent des bacilles de Koch, ce qui constitue un critérium absolu.
Sclérose. — D’après certaines statistiques, c’est sous la forme scléreuse que se présenteraient le plus souvent les lésions syphilitiques du poumon. Cette sclérose ressemble à l'œil nu et au microscope à celle des broncho-pneumonies chroniques, de la phtisie fibreuse, etc. Son caractère spécifique n’est révélé que par sa distribution parfois spéciale ou par la coexistence de foyers gommeux.
Quand elle est très accusée, comme dans une observation de M. Lancereaux, les poumons adhèrent intimement à la paroi costale; leur surface est ravinée, labourée de sillons profonds qui correspondent, sur la coupe, à de larges tractus fibreux; entre les dépressions, le parenchyme est induré (infiltration grise de Tiffany), ou emphysémateux. Parfois on ne trouve à l'extérieur que des cicatrices étoilées, et, sur une section du poumon, des nodules formés par un manchon fibreux autour de certaines bronches d’où partent des travées rayonnées ; ces bronches sont ou rétrécies, ou plus souvent dilatées; dans quelques cas on a vu une portion du poumon transformée en un bloc rougeâtre ou grisätre, dans lequel les bronches sont dilatées, les alvéoles au contraire oblitérés ou rétrécis par l’épaississement fibreux de leurs cloisons.
Ilest très fréquent de voir coexister la sclérose et les gommes ; celles-ci siègent alors au milieu des larges travées fibreuses, quelquefois dans leur intervalle ; c’est la forme scléro-gommeuse qui constitue le type achevé des lésions syphilitiques du poumon.
Broncho-pneumonie syphilitique de l’adulle. — Les formes anatomiques dont je viens de parler correspondent à un état déjà avancé du processus ; la sclérose et la gomme sont, pour ainsi dire, des aboutissants. Quelques auteurs ont observé le stade préparatoire de ces lésions. C’est la broncho-pneumonie syphilitique, qui paraît pouvoir affecter une marche aiguë, subaiguë ou chronique. Tantôt on à noté un aspect voisin de la pneumonie blanche dont je parlerai plus loin; tantôt les altérations ne différaient de celles de la pneumonie lobulaire commune que par une infiltration plus marquée des cloisons alvéolaires, par une tendance à l’encapsulement
des lobules et à la dégénérescence caséeuse de leur partie centrale (Rémy *, Porter *).
Pleurésie syphilitique. — J'ai dit déjà que la plèvre était fréquemment lésée quand le poumon est atteint de gommes superficielles ou de sclérose ; on a décrit une adhérence intime des deux feuillets par des néo-membranes fibreuses, et une hyperplasie considérable pouvant atteindre par places l'épaisseur de 1 centimètre; sur la coupe de la séreuse on a trouvé des masses dures, jaunâtres, de la grosseur d’un pois ou d’un grain de mil (Balzer) ; dans quelques observations il existait un épanchement de 500 grammes, de 800 grammes, ou même de 2 litres de sérosité louche et sanguinolente. D’après la classification proposée par Nikulin *, ces cas se rapporteraient à la pleuropneumonie syphilitique; il désigne sous le nom de péripleurésies ceux dans lesquels l’irritation est transmise à la plèvre par des lésions syphilitiques de la paroi thoracique. L'existence d’une pleurésie tertiaire essentielle et primitive n’est pas démontrée.
Syphilis héréditaire. Pneumonie blanche.—A l’autopsie de mort-nés ou d’enfants n'ayant vécu que quelques semaines, la syphilis du poumon se traduit par un état déjà observé par Depaul, bien décrit par Virchow sous le nom de pneumonia alba, et étudié depuis par Parrot, Cornil, ete. Cette lésion affecte la forme de noyaux disséminés, ou la forme cohérente, lobaire. Dans le premier cas, qui estle plus fréquent. on trouve le poumon parsemé de nodules durs, d’un blanc grisätre, du volume d’une tête d’épingle à celui d’une noisette ; leur coupe est lisse, sèche, leur tissu compact, résistant, non friable. On pourrait être tenté de les prendre pour des gommes ou des tubereules ; mais l’histologie démontre qu’il s’agit, non d’une caséification, mais d’un processus inflammatoire. Le tissu conjonctif péribronchique et interalvéolaire est épaissi par une infiltration embryonnaire ; les alvéoles sont rétrécis et bourrés de cellules épithéliales détachées et peut-être proliférées ; il en résulte un aspect presque homogène de la coupe. Les lésions d’artérite sont très prononcées.
Tous les auteurs ont noté qu’en dehors de cette pneumonie bien spéciale, interstitielle et épithéliale, on trouve souvent chez les enfants syphilitiques des broncho-pneumonies vulgaires, banales, auxquelles ils sont prédisposés par la cachexie.
Évolution des lésions. — On peut concevoir comme suit la relation qui existe entre les différentes altérations syphilitiques du poumon.
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La pneumonie qu’on observe chez les nouveau-nés ou chez les adultes qui ont succombé d’une façon précoce, tend à évoluer vers la sclérose (syphilome diffus); si la lésion artérielle va jusqu’à l’oblitération d’un rameau, il en résulte la nécrobiose d’une portion de tissu, c’est-à-dire une gomme. J’ai observé plusieurs fois des gommes typiques du poumon sur des enfants, syphilitiques héréditaires, qui ont vécu un certain temps, notamment sur une fillette morte à l’âge de trois ans dans le service de M. Lannelongue en 1883. Le processus de formation des gommes par coalescence de nodules élémentaires, ou follicules syphilitiques, paraît exceptionnel dans le poumon.
Lésions concomitantes. — La coïncidence de lésions syphilitiques d’autres organes est habituelle et parfois précieuse pour le diagnostic. Il suffira de citer les syphilides cutanées, muqueuses ou leurs cicatrices, les altérations osseuses ou viscérales portant sur le foie, l’encéphale, le testicule, etc. Il faut une mention spéciale aux lésions syphilitiques laryngées et trachéo-bronchiques, les ulcérations, gommes ou sténoses des voies aériennes coexistant fréquemment avec la syphilis du poumon. Dans la syphilis héréditaire, précoce ou tardive, il y à généralement tout un ensemble caractéristique de lésions ou de malformations.
Symptomatologie. — Dans un certain nombre de cas, des lésions, même importantes, telles que des gommes crues volumineuses, sont restées absolument latentes et ont constitué des trouvailles d’autopsie.
Ordinairement les pneumopathies syphilitiques se manifestent par des symptômes très variables et n’ayant rien de caractéristique. On est donc exposé à les confondre avec des affections pulmonaires plus communes. Il faut envisager successivement les diverses formes qu’elles affectent.
Le plus souvent la syphilis pulmonaire prend le masque de la tuberculose chronique vulgaire et mérite le nom de phtisie syphilitique. Après un début insidieux, marqué par une toux sèche ou avec expectoration muqueuse ou muco-purulente, on peut voir survenir une dyspnée surtout nocturne, un point de côté parfois intense et des hémoptysies. Celles-ci, quoi qu’on en ait dit, sont fréquentes, mais rarement très abondantes; certains malades ont pourtant rendu deux verres et jusqu'à un litre de sang. À l'examen de la poitrine on peut rencontrer, suivant la période à laquelle on est consulté, de la submatité ou de la matité localisées et toute la gamme des souffles doux, tubaire ou caverneux, et des ràles muqueux plus ou moins gros, jusqu’au gargouillement.
Certains caractères de la maladie peuvent toutefois mettre en
éveil et faire soupçonner la nature réelle des lésions. C’est d’abord une discordance fréquente entre les signes physiques et les troubles fonctionnels, soit une fatigue, un accablement et une dyspnée hors de proportion avec ce qu’on trouve à l’auscultation; soit, au coniraire, un état général conservé bon, sans amaigrissement, sans anorexie et surtout sans fièvre, alors que l’on constate l’existence d’une caverne déjà volumineuse. Cependant la formule de Bazin, qui disait que « le syphilitique est un phtisique bien portant », n’est pas toujours justifiée, tant s’en faut; souvent l’émaciation, l’affaiblissement, la cachexie avec fièvre hectique et sueurs nocturnes, viennent compléter le tableau. On rattache ces phénomènes, avec raison sans doute, à des infections surajoutées.
D’autres indices peuvent être fournis par le siège des lésions qui se localisent n'importe où, le plus habituellement à la partie moyenne du poumon, plus souvent à droite, et qui sont assez fréquemment unilatérales ; en tout cas elles n’ont pas, comme celles de la tuberculose, de prédilection pour les sommets. On a noté aussi que l’apparition de la caverne peut être marquée par une véritable vomique, dont la matière contient des productions gommeuses.
Une forme clinique plus rare, et très difficile à diagnostiquer, est celle qui simule la broncho-pneumonie chronique. Une toux chronique durant des mois et des années, avec expectoration abondante et fétide, les symptômes physiques d’induration pulmonaire et de dilatation des bronches, permettent bien de reconnaître l’existence d’une sclérose, mais non d’en spécifier l’origine et la nature.
Sous le nom de broncho-pneumonie syphilitique aiguë on pourrait classer les cas, très rares en réalité, dans lesquels on à vu survenir, chez un syphilitique, une affection présentant tous les traits de la broncho-pneumonie tuberculeuse aiguë, avec la fièvre, la toux, la dyspnée, l’amaigrissement et les sueurs, et ayant disparu sous l'influence du traitement spécifique.
La pleurésie syphihitique tertiaire n’a pas d'histoire clinique indépendante, et ce que j'en ai dit au chapitre d'anatomie pathologique pourra suffire. Récemment, on a parlé d’une pleurésie secondaire du stade roséolique de la syphilis, mais les cas en sont trop rares, eu égard au nombre des syphilitiques, et les caractères trop peu tranchés pour qu’on puisse affirmer aujourd’hui qu’il ne s’agit pas là d’une complication fortuite.
La pneumonie blanche des nouveau-nés ne saurait qu'être soupconnée ; étant donné que, dans les mêmes conditions, on peut avoir affaire à une broncho-pneumonie vulgaire, les signes physiques, s’il y en a, n’ont pas grande valeur. é
Les pneumopathies causées par la syphilis héréditaire tardive
affectent la même symptomatologie que celles de la syphilis acquise.
Diagnostic. — J'ai insisté déjà sur sa difficulté fréquente et signalé les présomptions qu’on peut tirer de l’état général, de la marche et de la localisation des lésions. En pratique, le diagnostic de lésions pulmonaires suspectes se base surtout sur l’existence, chez le sujet, d’une syphilis indubitable, attestée soit par des antécédents bien nets, soit, mieux encore, par des stigmates certains ou des lésions en évolution (gommes de la peau, des muqueuses, exostoses, laryngite syphilitique, lésions viscérales, etc.). Dans quelques observations anciennes, malgré des coïncidences spécifiques telles qu'un phagédénisme tertiaire du pied (Fournier !), des hyperostoses multiples (Gaudichier ?), la confusion avec la tuberculose a été commise et les effets du traitement sont seuls venus démontrer l’erreur. Ces faits sont précieux par l’enseignement qu'ils renferment, en montrant la valeur qu’on doit attacher à des lésions concomitantes.
La recherche du bacille de Koch caractéristique de la tuberculose, dans les crachats, fournira d’autre part un renseignement de haute valeur. Il faut savoir cependant que l'association des deux maladies est loin d’être rare ; un syphilitique pouvait être tuberculeux d'avance; on voit aussi très fréquemment la tuberculose venir se greffer sur un poumon syphilitique. L’analyse attentive de l’évolution des accidents pourra seule permettre un diagnostic exact dans ces conditions délicates.
Enfin le traitement spécifique, qui doit toujours être administré dans un cas douteux, peut servir au diagnostic en donnant une amélioration dans les cas compliqués de tuberculose et dans les formes scléreuses, en amenant des guérisons surprenantes dans la phtisie syphilitique pure.
Pronostic. — Le pronostic dépend donc tout entier de la elairvoyance du médecin; abandonnées à elles-mêmes, les pneumopathies syphilitiques conduisent plus ou moins rapidement à la consomption et à la mort; reconnues et traitées, je viens de dire ce qu’il en advient. On devra se souvenir de la tendance qu’a la syphilis à récidiver dans les viscères qu’elle a touchés une première fois.
Traitement. — C’est celui de la syphilis viscérale en général. On donnera l’iodure de potassium à la dose de 4 à 10 grammes par jour et accessoirement le mercure, soit en frictions, soit par la voie buccale.
J. DARIER.
1. A. FOURNIER (Union méd., 18178, p. 829 et 850). 2. GAUDICHIER (Ann. de dermat. et de syphil., 1885).
Historique. — Le cancer du poumon était classé par Bayle parmi les phtisies. Laennec en donna une description anatomique, sous le nom d’ « encéphaloïdes du poumon ». L'histoire clinique en a été faite par Stokes (1837) et Walshe (1846-1854). Enfin, des travaux modernes ont fait connaître ses variétés de structure microscopique et ont éclairé ses différents modes de développement. Le mot cancer est pris ici dans son acception la plus étendue, comme synonyme de néoplasme malin.
Étiologie. — Le cancer du poumon est ordinairement secondaire ; il succède fréquemment au cancer du sein ou encore à celui de l’estomac, du foie, du rectum, du testicule, de l'utérus, des Capsules surrénales : affections qui s’observent surtout après quarante ans. C’est la plus commune des localisations viscérales auxquelles donnent lieu les sarcomes des membres et, en pareil cas, il s’observe dans la jeunesse. Il apparaît souvent après l’extirpation de la tumeur primitive, et même au bout de plusieurs années.
Le cancer primilif est rare et se développe parfois chez de jeunes sujets.
Anatomie pathologique. — Au point de vue des apparences macroscopiques, il y alieu de distinguer deux types : le cancer massif et le cancer diffus.
Le cancer massif, occupant un lobe ou la plus grande partie d’un lobe,se présente comme un bloc de tissu grisâtre, lardacé. On y trouve parfois de petits kystes à contenu louche, sur les limites de la tumeur. La masse peut être creusée de petites cavernes dont le développement est sans doute favorisé, suivant M. Ménétrier !, par l’invasion des microbes (streptocoques). Cette forme appartient surtout au cancer primitif, qui siège souvent d’un seul côté.
Le cancer diffus est constitué par des noyaux disséminés, en nombre très variable. Les uns sont superficiels et forment, à la surface de la plèvre, des nodules gros comme des grains de mil ou des marrons; ils peuvent ressembler à des plaques d’aspect cireux, comparées à des gouttes de bougie, de consistance parfois squirrheuse et lardacée ; ou bien ils font saillie et végètent comme des
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champignons. Les autres sont profonds et forment des tumeurs sphériques contenant parfois de petites excavations à parois villeuses. Cette forme diffuse appartient plutôt au cancer secondaire, dont les noyaux siègent, en général, dans les deux poumons, mais avec un développement très inégal d’un côté à l’autre.
D’après l’évolution des masses cancéreuses, Laennec a distingué les trois phases de crudité, d'état et deramollissement. Au début, le tissu présente une apparence lobulée et bosselée ; ces divisions s’effacent par la suite. Il se fait parfois dans la masse cérébriforme des épanchements sanguins, qui lui donnent un aspect d’hémorrhagie cérébrale.
Au point de vue de la structure, le cancer primitif est un épithéliome. L'examen histologique fait voir les parois alvéolaires épaissies et les cavités remplies de cylindres épithéliaux. D’après M. Malassez!, la prolifération épithéliale débute par la paroi des alvéoles ou des bronches terminales et l’envahissement du poumon a lieu par lobules. Les cellules néoformées sont tantôt cylindriques et cubiques(cellules typiques), tantôt irrégulières (cellules métatypiques). Le développement, comparable à celui des épithéliomes mucoïdes de l’ovaire, se fait par bourgeons épithéliaux pleins, ou sous forme de revêtements muqueux, limitant de petits kystes. M. Ménétrier a trouvé des corps offrant l’aspect de globes épidermiques dans la néoformation épithéliale.
Le cancer secondaire, qui présente les apparences macroscopiques de l’encéphaloïde, du squirrhe et du cancer colloïde, est constitué par le carcinome et l’épithéliome, identifiés aujourd’hui par de nombreux auteurs. On y trouve, au microscope, des alvéoles qui ne sont autres que les alvéoles pulmonaires eux-mêmes (Cornil et Ranvier), remplis de cellules sphériques ou polyédriques, contenant un gros noyau ovoide.
Le sarcome secondaire se rencontre fréquemment dans le poumon avec ses variétés globo-cellulaire, fuso-cellulaire et mélanique. En raison de sa couleur, le cancer mélanique offre une ressemblance grossière avec certaines lésions de l’anthracose, dont on ne le distinguait pas avant Laennec. Le sarcome se développe tantôt dans les alvéoles, tantôt dans les travées conjonctives ; un alvéole rempli de cellules rondes ou fusiformes représente, en quelque sorte, un nodule sarcomateux en miniature.
Le lymphadénome peut former des noyaux de généralisation dans les poumons. L’enchondrome y est rare et secondaire à une tumeur primitive du testicule, de la parotide, du bassin.
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Le cancer du poumon donne lieu à diverses lésions consécutives. Au voisinage des tumeurs, le parenchyme est congestionné, sclérose; quelquefois on y observe l’apoplexie, la gangrène; on à vu aussi la coexistence de lésions tuberculeuses, et c’est un argument qui a été invoqué contre le prétendu antagonisme de la tuberculose et du cancer. La plèvre est toujours altérée lorsque les noyaux pulmonaires sont superficiels; il se développe une pleurésie hémorrhagique ou séro-fibrineuse. Cet envahissement de la plèvre est fréquent, lors même que les noyaux pulmonaires sont profonds, et il a lieu par les lymphatiques sous-pleuraux. On connaît aussi quelques cas de cancer primitif de la plèvre, lésion rare, constituée surtout par le sarcome et qui s’observe ordinairement chez des sujets jeunes!.
Les lymphatiques du poumon sont très fréquemment le siège de lymphangites cancéreuses; ils forment alors des cordons dilatés, noueux et moniliformes, remplis de suc blanchâtre et dessinant un réseau à la surface de l’organe. Les ganglions du médiastin, de l’aisselle, du cou sont atteints à divers degrés. Parfois le médiastin est envahi secondairement. Enfin le cancer peut se propager aux côtes, au rachis, au péritoine, au péricarde, au cœur, à la veine cave.
La généralisation d’un cancer au poumon paraît se faire par différents mécanismes. Dans quelques cas, c’est de proche en proche et par continuité de tissu qu’un cancer du médiastin envahit cet organe par le hile, en suivant les bronches et les ramifications vasculaires. Plus fréquemment la propagation se fait par les voies lymphatiques êt l’on peut suivre la marche des produits néoplasiques en observant les lymphangites cancéreuses décrites par M. Debove? et M. Troisier* : ainsi un cancer du foie peut se propager au poumon par les lymphatiques du diaphragme et la cavité pleurale, libre ou oblitérée par des adhérences. D’après des travaux récents, on admet aussi que les produits cancéreux peuvent cheminer dans le canal thoracique et infecter par voie rétrograde les ganglions bronchiques et les Iymphatiques du poumon; c’est de la sorte que M. Girode‘ interprète le développement de Ilymphangites cancéreuses du poumon, sans aucun nodule néoplasique du parenchyme.
Enfin le cancer peut se constituer dans le poumon sous forme de noyaux métastatiques, par une migration embolique qui s’accomplit à travers les veines et dont la réalité a été mise hors de doute par certaines observations curieuses. C’est probablement de cette manière
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5. Bozzolo, dans un cas de sarcome vésical, a trouvé des débris de névplasme
que se fait d'habitude la généralisation des sarcomes, et c’est pour---
quoi les tumeurs secondaires se développent facilement dans les
poumons à la suite des sarcomes des membres. Quant au carcinome.
et à l’épithéliome, qui se propagent à la fois par les lymphatiques
et les veines, ils n’empruntent guère que la voie lymphatique pour parvenir au poumon : Car, parmi les tumeurs de ce genre, celles.
qui sont sujettes à se généraliser naissent le plus souvent dans les organes tributaires de la veine porte, et les capillaires du foie
arrêtent au passage les embolies néoplasiques venues par la voie:
veineuse.
Symptomatologie. — Les symptômes appartenant en propre:
au cancer du poumon sont souvent obscurs et peu caractéristiques. La douleur est d’une intensité très variable; elle dépend surtout
des lésions pleurales et peut résulir aussi de la compression des. nerfs par la tumeur. C’est un point de côté ressemblant à celui des.
névralgies intercostales, c’est une douleur rétro-sternale ou dorsale; il y à parfois des irradiations vers le cou, vers le bras qui peut même être le siège d’une parésie douloureuse. On à vu le zona accompagner la douleur intercostale (Ollivier). Ces douleurs sont continues ou paroxystiques et exagérées par les mouvements.
La dyspnée se montre principalement à l’occasion des efforts.
Elle peut revenir par accès; ordinairement elle est progressive.
La toux est un symptôme variable; elle est sèche ou accompagnée d’expectoration. Cette expectoration est parfois sanglante et l’hémo-
ptysie s’observe sous divers aspects : souvent le sang est spumeux comme dans l’hémoptysie tuberculeuse ; tantôt il est noirâtre comme dans l’apoplexie pulmonaire, tantôt enfin il colore des crachats translucides et adhérents qui ont l'aspect de la gelée de groseille et qui ont été considérés par Stokes comme tout à fait pathognomoniques. On y trouve quelquefois des débris cancéreux et des fibres élastiques. On a signalé encore une expectoration rosée, couleur saumon, et des crachats renfermant des parcelles de tumeur, comparées à du veau cuit.
Les signes physiques varient beaucoup suivant que le cancer est superficiel ou profond, lobaire ou disséminé. Les noyaux profonds ne se révèlent par aucun signe physique, si ce n’est quelquefois par un peu d’exagération des vibrations vocales. Les noyaux superficiels et étendus donnent lieu à de la matité, à une diminution du murmure vésiculaire, à du souffle et de la bronchophonie, à la transmission
dans des caillots oblitérant l’artère pulmonaire et dans l'oreillette droite, où existait une véritable greffe néoplasique sur l’endocarde. Schweninger a reconnu de semblables débris dans les artères pulmonaires, chez une femme atteinte d’un chondrome du bassin qui faisait saillie dans la veine cave inférieure.
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des battements cardiaques. Il y a quelquefois des râles de bronchite. On peut observer aussi sur la paroi thoracique des voussurcs, des rétractions limitées.
C’est principalement lorsque le cancer s’étend aux organes voisins que les signes extrinsèques viennent le révéler.
Souvent c’est la pleurésie qui donne l’éveil; mais l’épanchement pleural débute d’une façon torpide, sans réaction, et c’est seulement lorsqu'il est très abondant que le malade se plaint d’oppression et que la pleurésie est reconnue. La ponction donne alors issue à une grande quantité de liquide hémorrhagique, très pauvre en fibrine, ou bien à du liquide séro-fibrineux.
Dans d’autres cas, ce sont les signes d’une tumeur du médiastin qui attirent l’attention; ces symptômes résultent de la compression de divers organes. La dyspnée paroxystique, ressemblant à des accès d'asthme et sans rapport avec les signes physiques, la toux coqueluchoïde, les vomissements, le cornage, la dysphonie sont dus à la compression des nerfs pneumogastriques, récurrents et phréniques, et à celle de la trachée et des bronches. La compression des gros troncs veineux produit l’œdème de la face et des mains, la saillie des globes oculaires, la dilatation du réseau veineux superficiel ; celle des artères, l'inégalité des deux pouls. Il est rare que la compression de l’œsophage donne lieu à de la dysphagie (voir les Tumeurs du médiastin).
Enfin à ces symptômes locaux qui permettraient de distinguer une forme pulmonaire, une forme médiastine et une forme pleurale, s’ajoutent, au bout d’un certain temps, les signes généraux de la cachexie cancéreuse avec son teint jaune paille, son émaciation, ses ædèmes périphériques et l'apparition de tumeurs ganglionnaires au cou et à l’aisselle.
La marche du cancer pulmonaire est variable. Tantôt elle est plus ou moins lente; le début se fait insidieusement par des signes de bronchite, et il survient pendant un certain temps des poussées successives de congestion pulmonaire et de bronchite; puis apparaissent les signes plus ou moins nets d’un foyer pulmonaire, d’un épanchement pleural ou d’une tumeur du médiastin; la maladie peut durer ainsi un an et même davantage. Tantôt l’évolution est rapide et se fait en quelques semaines, en particulier lorsqu'il y a une éruption généralisée de nodules cancéreux (carcinose miliaire aiguë), ou dans la forme de lymphangites pulmonaires sans nodule néoplasique.
La mort survient par le développement progressif de la cachexie ou par asphyxie plus ou moins lente. Mais elle peut avoir lieu brusquement et résulter d’une thrombose de l’artère pulmonaire, d’une apoplexie du poumon, d’une hémorrhagie abondante, de phénomènes
comateux, ou d’une syncope produite sans doute par la compression des pneumogastriques.
Diagnostic. — Le diagnostic présente souvent de grandes difficultés. IL y a des formes latentes qui sont des trouvailles d’autopsie; dans les cas de nodules secondaires peu nombreux et disséminés, rien pendant la vie ne fait soupçonner la généralisation au poumon, et même il peut arriver que le poumon farci de noyaux cancéreux ne donne lieu à aucun symptôme. Les formes aiguës ressemblent à la phtisie aiguë, à la grippe. Les formes chroniques peuvent en imposer pour la tuberculose, surtout lorsque la néoplasie se localise au sommet comme c’est parfois Le cas pour les sarcomes. La pneumonie chronique s’en distingue par la plus grande lenteur de son évolution, les kystes hydatiques par la plus longue durée des symptômes de bronchite, par la répétition des hémoptysies, par la limitation des signes physiques et le rejet de liquide et de membranes hydatiques.
La valeur séméiologique des crachats gelée de groseille n’a pas toute l’importance qui lui avait été attribuée : en effet, elle manque souvent dans le cancer, et puis elle peut exister dans d’autres affections, notamment dans la tuberculose (Darolles) !.
Dans sa forme médiastine, le cancer pulmonaire se distingue par son évolution des autres tumeurs du médiastin, et il est sans intérêt de discuter si la tumeur maligne a débuté dans le poumon ou dans le médiastin.
La pleurésie symptomatique du cancer à une grande valeur séméiologique lorsque l’épanchement est sanguin (Trousseau, Barth), surtout s’il est très pauvre en fibrine; mais il ne faut pas oublier que toute pleurésie hémorrhagique n’est pas cancéreuse et que la pleurésie du cancer est séro-fibrineuse dans la moitié des cas, d’après M. Dieulafoy. |
Dans ces diverses circonstances, c’est Le plus souvent la présence d’un cancer primitif en quelque autre organe qui met le médecin sur la voie du diagnostic du cancer pulmonaire. Mais le cas inverse peut se présenter et, chaque fois qu'il y a lieu de soupçonner un cancer du poumon, il importe de rechercher s’il n’y a pas quelque part un cancer primitif, ou encore des cicatrices d’une opération faite quelque temps avant pour une tumeur du sein ou des membres. On doit aussi s’attacher à découvrir les nodules de généralisation sous-
1. J'ai vu à la Salpêtrière une femme atteinte de lésion mitrale rejeter des crachats gelée de groseille absolument typiques. Le diagnostic de cancer du poumon semblait s'imposer, d'autant mieux que’la malade avait un cancer du sein avec propagation à l’aisselle. Pourtant il n’en était rien et, la mort étant survenue quelques jours après, l'autopsie montra de vastes infarctus hémorrhagiques sans cancer du poumon.
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cutanée et surtout les adénopathies des ganglions accessibles à l’exploration.
Pronostic. — L’extrême gravité du pronostic tient non seulement à ce que le cancer du poumon se termine toujours par la mort, comme tout autre cancer, mais aussi à ce que son évolulion est souvent plus rapide qu’en d’autres organes et que sa présence est une contre-indication opératoire dans le cas où il existe une tumeur primitive justiciable de l’intervention chirurgicale.
Traitement. — Le traitement ne peut être que purement palliatif. La douleur et la dyspnée sont les symptômes qui réclament surtout l'intervention thérapeutique (morphine, éther). Dans la forme pleurétique la ponction évacuatrice est nécessaire lorsque l’épanchement devient menaçant par son abondance. Mais le liquide se reproduit avec une grande rapidité et, suivant le conseil de M. Dieulafoy, il faut éviter de multiplier les ponctions qui feraient subir au malade de véritables saignées successives.
CH. ACHARD
HYDATIDES DU POUMON
Étiologie. Anatomie pathologique. — Le foie est le siège le plus commun des kystes hydatiques. Immédiatement après, vient le poumon. Le foie fournit en effet à lui seul les trois cinquièmes des kystes hydatiques, le poumon un cinquième ettous les autres organes réunis un cinquième. Ce degré de fréquence tient à ce que l’embryon hexacanthe du Tœænia echinococcus est charrié par le sang et transporté dans certains points de préférence à d’autres. L’embryon sort de l'intestin pour entrer soit dans les capillaires sanguins, soit dans les troncules lymphatiques. Il a, suivant la voie prise, des destinations variées :
4° Entré dans une radicule porte, il se trouve entraîné par une cireulation de plus en plus rapide jusqu’au foie. La veine porte se résolvant ici en capillaires, la circulation se ralentit, l'embryon s’arrête, subit sa transformation vésiculaire et forme un kyste du foie.
2° Bien qu’entré dans le système porte, il peut être poussé dans une des veines accessoires, éviter ainsi l’arrêt du foie et se rendre dans la veine cave.
3° Il passe dans la circulation sanguine, en dehors du territoire porte, dans la partie inférieure de l'intestin, au niveau des veines hémorrhoïdales inférieures qui, par les hypogastriques, le conduisent dans la veine cave : il évite encore l’arrêt du foie.
4° Pénétrant dans un troncule lymphatique, il est poussé vers le canal thoracique, remonte avec la Iymphe et se jette comme elle dans le système de la veine cave supérieure.
Une fois parvenu dans l’une ou l’autre des veines caves, l'embryon arrive bientôt dans le cœur droit qui l’envoie aux poumons, où il trouve un réseau capillaire des plus délicats dans les mailles duquel il s'arrête, se fixe et se développe.
Pour certains auteurs, et surtout les médecins australiens, la pénétration des germes hydatiques peut encore se faire par l'intermédiaire des poussières atmosphériques, par apport direct dans le poumon. La théorie de la migration des hydatides par la voie sanguine est de toutes la plus importante. C’est la seule qui ait pour elle un fait positif d'observation : Leuckart a trouvé un embryon vivant dans la veine porte.
Les kystes hydatiques du poumon siègent d’ordinaire à droite et principalement à la base ou vers le hile. On a cru voir dans ce fait une sorte d’infestation par contiguité du foie et du poumon. Mais la théorie du cheminement des hydatides à travers les organes est tombée en discrédit. Il semble plus juste de penser que cette prédominance est due aux mêmes causes qui poussent un embolus parti du cœur droit dans la branche droite de l'artère pulmonaire plutôt que dans la gauche : diamètre plus grand de cette branche droite, orientation de la boucle de l’artère pulmonaire.
Les kystes du poumon sont centraux ou périphériques. Ceuxcisont les plus fréquents, car, centraux d’abord, les parasites en se développant ne tardent pas à atteindre la périphérie. Ces kystes sont constitués : 1° par une coque conjonctive péri-hydatique, développée aux dépens de l’organe atteint, formant une loge contenant le parasite; 2 par une vésicule plus ou moins volumineuse représentant l’hydatide même. Celle-ci peut être unique, pleine de liquide, ou bien contenir un nombre variable, quelquefois très considérable, de vésicules semblables. Dans le premier cas, le kyste est dit acéphalocyste ; dans le second, la vésicule qui englobe les autres est la vésicule mère; les hydatides contenues sont les vésicules filles ou secondaires !. Les kystes centraux possèdent une coque adventice plus ou moins épaisse, doublée d’une zone de tissu pulmonaire condensé.
1. Des notions sommaires seront données sur les hydatides à l'article Hydatides du foie.
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‘Les kystes périphériques ont une coque très inégale, font saillie sous la plèvre et tranchent par leur blancheur de porcelaine sur la surface du poumon. La vésicule primitive n’est alors séparée de la cavité pleurale que par une mince membrane, tandis que du côté du poumon elle possède une loge fibreuse dense.
Dans le poumon même, il n’existe en général chez l’homme qu’un seul kyste; mais il n’est pas rare de voir coïncider les hydatides du poumon avec des kystes de même nature situés dans d’autres organes, dans le foie surtout. Chez les brebis et les bœufs, Finsen! n’aurait jamais eu connaissance d’un seul cas d’hydatides pulmonaires qui ne coïncidât point avec des hydatides du foie.
Les échinocoques atteignent beaucoup plus fréquemment le poumon que la plèvre. La plupart du temps la plèvre n’est atteinte que secondairement, des kystes superficiels sous-séreux s’épanchant dans sa cavité. Si rare qu’elle soit, et malgré les dénégations de divers auteurs, l’hydatide pleurale existe cependant (Davaine). Ici les kystes ne présentent pas de couche conjonctive adventice, mais ils baignent dans un liquide pleural, souvent purulent et encombré de fausses membranes.
Les kystes hydatiques du poumon sont communs en certains pays, en Islande, en Australie; en Algérie, ils sont plus fréquents qu’en France.
Symptomatologie. — Le début du kyste hydatique du poumon est toujours insidieux; on ne sait, en effet, ni le moment de la pénétration du parasite dans l’organisme, ni celui de sa fixation dans le tissu pulmonaire. Il est de dimensions si infimes qu’il ne trouble en aucune façon le fonctionnement de l’organe. Les symptômes ne viennent le déceler que lorsqu'il est suffisamment développé. Les kystes relativement volumineux peuvent ne donner lieu à aucun phénomène morbide ?. Ils restent même parfois latents pendant toute la vie du sujet, celui-ci mourant d’une affection qui n’a aucun rapport avec l’hydatide.
La douleur est un des symptômes initiaux. Elle est en général continue, souvent très vive, localisée ou irradiée. La dyspnée est due à la compression du parenchyme pulmonaire, au rétrécissement progressif du champ de l’hématose. Elle s’accompagne d’une sensation de dépression profonde, étrange, d’une sorte d’assoupissement que Chachereau *, d’après son observation personnelle, compare à l’effet
J. FINSEN (Arch. génér. de médecine
2. J'ai vu, il y a quelques mois, un kyste pulmonaire ayant les dimensions d’une -grosse orange, et qui n'avait déterminé aucune gêne notable. On fut tout surpris de de trouver à l’autopsie.
3. CHACHEREAU, Un kysle hydutique du poumon. Urticaire hydatique (Thèse de Paris).
des narcotiques. Puis, s’établit une toux quinteuse, coqueluchoïde, produisant parfois l’enrouement et une sensation de corps étranger dans la gorge. Sèche au début, elle finit par donner une expectoration muqueuse qui, elle-même, se convertit en crachats hémoptoïques. Les hémoptysies sont constantes dans les hydatides du poumon. C’est plutôt un suintement sanguin qu’une véritable hémorrhagie. Quelquefois surviennent des épistaxis.
On observe aussi, mais d’une façon inconstante, l’urticaire ; c’est un précieux élément de diagnostic quand elle apparaît. L’éruption ortiée peut être unique ou se reproduire à plusieurs reprises. Elle paraît être l'effet de la résorption d’un principe toxique, existant parfois dans le liquide hydatique (Debove!, Achard ?, L. Viron *).
L'état général du malade se maintient bon pendant longtemps.
Le kyste, quand il occupe encore les parties centrales du poumon, ne donne à l’auscultation que des signes presque négatifs. C’est à peine si l’on entend quelques râles fins plus ou moins lointains. La percussion ne le décèle pas davantage, car il est séparé des parois thoraciques par une couche pulmonaire bien perméable à l’air. Lorsqu’il arrive à la périphérie et qu’il atteint la plèvre, on trouve tous les signes d’une pleurésie avec épanchement. Le frémissement hydatique, dont la perception est très inconstante dans les kystes affectant d’autres régions, fait ici défaut.
La marche de l'affection étant sans cesse progressive, on peut observer une autre série de phénomènes ayant tous un caractère commun de gravité. La complication la plus immédiate est la vomique. Le kyste finit par perforer une bronche et se rompt. Alors le malade, au milieu d’une quinte de toux soudaine, est pris d’une douleur angoissante et se met à expectorer une certaine quantité d’un liquide incolore, de saveur salée. A ce liquide se mêlent souvent des lambeaux membraneux, de petites vésicules arrondies, pleines encore ou mi-vidées, qu’on a comparées très justement à des grains de raisin flétris, « sucés ». Quand le kyste a suppuré avant sa rupture, le liquide est purulent et rempli de détritus d’hydatides. La vomique peut déterminer une suffocation mortelle. Si la fissure kystique est petite, le kyste se vide en plusieurs fois : il y a des vomiques successives, et souvent au liquide incolore succède un liquide purulent. Chauffard, Eichhorst rapportent que la rupture des kystes hyda-
1. DEBOVE, De la pathogénie de l’urticaire hydatique (C. R. Acad. des sciences, 19 déc. 1887) et : De l’intoxication hydatique (Soc. méd. des hôpitaux, 9 mars 1888).
2. CH. ACHARD, De l’intoxication hydatique (Archives générales de médecine, 1888, p. 410 et 579).
3. L. VIRON, Sur un albuminoïde toxique contenu dans certains liquides hydatiques (Archives de médecine expérimentale, 1892, p. 136).
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tiques suppurés donne lieu, plusieurs jours avant sa production, « à une odeur spéciale de l’haleine et de l’expectoration, odeur d’échinocoques, aromatique, pénétrante et comparable à celle de la marmelade fraiche de prunes ».
Avant de produire une vomique, le kyste pulmonaire peut suppurer sur place. Cette suppuration a lieu lorsque la paroi vésiculaire a perdu ses caractères normaux et que l'invasion des microbes est ainsi devenue possible. La suppuration entraîne la mort des hydatides.
Le kyste peut se rompre dans la plèvre; il se forme alors un hydrothorax, qui le plus souvent se complique de pneumothorax, suppure et se convertit en pyo-pneumothorax. Il n’est pas besoin d’une perforation pleurale pour que le kyste hydatique détermine une pleurésie. Cette pleurésie secondaire a une grande tendance à suppurer. Enfin, sans complications brusques, la maladie hydatique finit à la longue par cachectiser le malade; on assiste à une sorte de phtisie hydatique. C’est à cette phase de déclin qu’apparaît une maladie pulmonaire intercurrente ou la tuberculose même.
L'évolution progressive des kystes pulmonaires n’a pas toujours lieu. Le kyste peut subir une régression telle que la guérison spontanée s'ensuit. Les hydatides périssent, leur contenu subit des transformations successives, la paroi s’incruste de sels calcaires ou s’ossifie; et le kyste réduit, modifié, reste alors au sein du parenchyme pulmonaire sans troubler la santé générale.
Diagnostic. — Le diagnostic, impossible au début, est toujours extrêmement difficile, lorsque l’extension du kyste n’a pas encore donné aux signes physiques une importance suffisante.
La tuberculose est souvent prise pour la cause des hémoptysies ; nous avons vu l’allure spéciale de celles-ci dans l’affection hydatique. En outre, les crachats hémoptoïques ne contiennent pas de bacilles tubereuleux. Certaines tumeurs du médiastin et surtout les pleurésies enkystées peuvent donner exactement les mêmes symptômes que les kystes hydatiques pulmonaires; aussi faut-il, pour que le diagnostic soit assuré, qu'on ait sous les yeux les pièces mêmes du procès, qu'une vomique ait rejeté des hydatides, qu’une ponction ait amené le liquide caractéristique avec ses débris de membranes feuilletées et ses crochets pathognomoniques. L’urticaire, dans certains cas, fournit un bon élément de diagnostic.
Il n’est pas toujours aisé de savoir le siège exact du kyste. On connaît les difficultés extrêmes du diagnostic des hydatides occupant le bord postérieur du foie; on sait que les kystes hépatiques viennent se rompre parfois dans les voies respiratoires : autant de faits qui obscurcissent le diagnostic du siège précis. [1 est à remarquer ici
que les kystes du foie s’ouvrent plus souvent dans le poumon que dans la plèvre. |
Pronostic. — Le pronostic est toujours grave. Les principales terminaisons de ces kystes, suppuration, perforation pleurale, pyopneumothorax, vomique suffocante, sont à craindre dans tous les cas et accélèrent brusquement la marche de la maladie. De plus, et cette remarque s'applique à tous les kystes hydatiques en général, fût-on certain du diagnostic, eût-on déjà, par une intervention, paré aux accidents menaçants, il peut se trouver, caché, à l’abri de toute recherche sûre, un autre kyste qui, se compliquant soudain, entrainera la mort du malade.
En écrivant ces lignes, nous avons encore le souvenir de semblables déceptions cliniques. Un malade, opéré d’un kyste et dont l’état légitimait tous les espoirs, fut brusquement emporté quelques jours après par la rupture d’un second kyste qu’on ne soupçonnait pas et qu’on ne reconnut qu’à l’autopsie.
Traitement. — Le traitement des kystes hydatiques pulmonaires est aujourd’hui celui de tous les kystes de même nature. Il n’y a pas de traitement purement médical qui en ait raison.
Un kyste hydatique une fois reconnu, quel que soit son siège, sous-pleural ou intra-pulmonaire, on agira sur lui, à moins d’indications pressantes, par des moyens simples. La ponction aspiratrice, suivie d’une injection médicamenteuse appropriée, est destinée à tuer les hydatides. Les propriétés dialysantes des membranes vésiculaires sont ici mises à profit. Les liquides injectés sont ceux qui servent communément dans le traitement des kystes parasitaires : liqueur de Van Swieten, sulfate de cuivre, eau naphtolée, émulsion d'iodoforme.
On peut aspirer le liquide du kyste et injecter la substance médicamenteuse qu’on retire après un temps d’action suffisant, faire un lavage intra-kystique (Debove); ou retirer une petite quantité, 1 gramme, de liquide hydatique que l’on remplace par une même quantité de substance toxique (Baccelli); ou vider le kyste à siccité et y abandonner le médicament actif à une dose non toxique pour le malade (Hanot, Bouilly).
L'agent qui semble devoir rendre les plus grands services, surtout dans l'injection à liquide perdu, est le sublimé. Outre que son action est toxique pour les hydatides, elle prévient encore la suppuration. Il résulte en effet des expériences de MM. Chauffard et Widal ! que
1. CHAUFFARD et WiDAL, Recherches expérimentales sur les processus infectieux et dialytiques dans les kystes hydatiques du foie (Bull. de la Sociélé méd. des hôpitaux, 17 avril 1891).
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toute germination pyogène est arrêtée dans un kyste d’une capacité &e 2 litres par l'injection de 36 grammes de liqueur de Van Swieten. Lorsque le kyste est pleural, qu’il est suppuré ou qu’un pyo-pneumothorax s’est formé, c’est à l'opération de l’empyème, au traitement de la pleurésie purulente qu’on aura recours. Enfin, la pneumotomie offre une méthode thérapeutique réellement curative : on en a aujourd’hui la preuve opératoire.
À. LÉTIENNE.
Définition et historique. — Le mot asphyxie (de à, opbêx) signifie proprement absence de pouls, et de fait, jusqu’à la fin du siècle dernier il servait à désigner la suspension ou la suppression de l’activité cardiaque. L’asphyxie n’était ainsi que le dernier terme d’une série morbide dont la lipothymie et la syncope constituaient les premiers degrés.
Goodwin commença à détourner ce mot de son acception primitive, et l’appliqua à l'arrêt du cœur déterminé par l’action du sang noir sur l'oreillette et le ventricule gauches : l’asphyxie devenait une Syncope spécialisée par son origine {.
Bichat, par une expérience mémorable, prouva que le sang noir n’arrêtait pas les contractions du cœur, que celui-ci, après suspension de la respiration, lançait dans les organes un sang incapable d'entretenir leur action, et exerçant sur eux une influence délétère : d’où une déchéance plus ou moins rapide de toutes les fonctions vitales, et une modalité spéciale de la mort. C’est à cet ensemble de phénomènes que depuis Bichat on réserve le mot d’asphyæie : c’est la mort par suspension de l’hématose, la mort par le poumon, bien séparée maintenant de la mort par arrêt du cœur ou syncope, de la mort par arrêt du cerveau ou apoplexie.
Mais l’étude de l’asphyxie n’est pas aussi simple que semblerait l'indiquer la définition qui précède ; en raison de l’influence des trois grandes fonctions vitales l’une sur l’autre, le mécanisme de la mort et de ses phases préparatoires est complexe, dans la plupart des cas
1. Voir sur l’asphyxie la thèse d’agrégation de M. DREYFUS-BRISAC, Paris, 1883.
tout au moins. Et de plus l’expérience de Bichat oblige à considérer l’asphyxie comme un processus entravant non seulement la respiration pulmonaire, mais aussi la respiration des tissus, la nutrition tout entière.
Ainsi envisagé, son domaine est sans limites et, si l’on ajoute que l’asphyxie lente est constamment la cause pathogénique de l’agonie (Jaccoud), que par suite l’on meurt toujours d’asphyxie, on aura une idée de l’extrême étendue et de la complexité de cette question.
Il faut nous borner à une vue d’ensemble très sommaire et à l'étude un peu plus détaillée des variétés cliniques qui ne trouveraient pas place dans le reste de cet ouvrage.
Étiologie et pathogénie. — L’hématose, fonction complexe, est assurée par le concours de facteurs multiples; ce sont : le sang, l'air, l’ensemble des organes et des forces qui les mettent en contact. Chacun de ces agents, de ces organes et de ces forces peut être modifié, altéré, entravé de façons multiples, d’où autant de conditions productrices d’asphyxie.
Mais en somme toutes ces conditions complexes peuvent trouver
place dans le cadre suivant : quantité insuffisante ou qualité ano-
male soit de l’air, soit du sang.
I. QUANTITÉ INSUFFISANTE DE L’AIR.— Les obstacles qui rendent insuffisante la pénétration de l’air dans les voies respiratoires sont de deux ordres : les uns sont des obstacles mécaniques qui n’intéressent que la partie physique de la fonction respiratoire ; les autres, physiologiques, agissent sur la dynamique de cette fonction. Il y a donc des obstacles mécaniques et des obstacles fonctionnels.
A. Obstacles mécaniques. — Les causes qui entravent l'accès de l’air dans les conduits aériens peuvent siéger en dehors de ces conduits ou dans leur intérieur.
Aux causes extrinsèques se rapporte le groupe des asphyxies par violences extérieures dont l'étude relève surtout de la médecine légale (pendaison, strangulation, suffocation). Il est important de noter que dans ces cas l’asphyxie n’est pas toujours seule en cause, et que les phénomènes mortels, notamment, relèvent souvent soit de la syncope, soit de la congestion cérébrale.
Au même ordre de faits, on peut encore rapporter l’asphyxie par compression du thorax et aussi les asphyxies résultant d’une compression des voies aériennes par une tumeur du cou (goître), du médiastin.
Les causes intrinsèques agissent en produisant l’obturation des voies aériennes : ce sont les tumeurs des fosses nasales, de la cavité buccale et du pharynx, les tumeurs, brides et rétrécissements
du conduit laryngo-trachéal, les corps étrangers des voies aériennes.
L’asphyxie laryngo-trachéale, de beaucoup la plus fréquente, peut être rapide ou lente, plus souvent brusque pourtant, par spasme ou paralysie glottique surajoutée.
Dans la multiplicité de ces causes il faut souligner, en raison de leur importance, le croup, l’œdème de la glotte, la phtisie laryngée, les laryngo-sténoses syphilitiques où l’asphyxie est parfois rapide, mais peut être conjurée grâce à l’action promptement efficace du traitement spécifique.
A l’extrémité terminale des voies aériennes, certaines maladies broncho-pulmonaires peuvent entraîner mécaniquement l’asphyxie : telles sont surtout les affections rapidement mortelles autrefois désignées, sous le nom de catarrhes suffocants et qui comprennent les bronchites capillaires, certaines broncho-pneumonies, certaines formes de granulie (asphyxie tuberculeuse aiguë de Graves). C’est surtout ici l'étendue des lésions, plutôt que leur intensité, qui détermine l’asphyxie et nous verrons que les autres affections pulmonaires, moins généralisées et moins brusques dans ieur apparition, ne tuent par asphyxie que lorsque intervient un autre élément : le trouble des fonctions cardiaques.
B. Obstacles fonctionnels. — Le jeu physiologique des mouvements respiratoires peut être troublé de deux manières, selon que la cause agit sur les muscles directement ou par l'intermédiaire du système nerveux. Les causes musculaires ne produisent guère que la dyspnée et ne peuvent que s’ajouter à d’autres pour réaliser l’asphyxie véritable. Les causes nerveuses sont beaucoup plus importantes.
En raison du siège des centres nerveux respiratoires, ce sont les affections intéressant le bulbe et la partie supérieure de la moelle qui produisent surtout cette asphyxie par perturbation de l’innervation respiratoire (spasme ou paralysie des muscles). Dans ce groupe se rangent : des lésions matérielles de la région bulbo-spinale, telles que les myélites diffuses aiguës, la paralysie ascendante aigué, les compressions par fracture, luxation, mal de Pott, pachyméningite, le tabes, l’atrophie musculaire progressive, la paralysie glosso-labiolaryngée, la sclérose latérale amyotrophique, — des troubles dynamiques tels que l’hystérie, l’épilepsie qui produit une asphyxie aigué transitoire, — des maladies infectieuses comme le tétanos et la rage qui semblent porter leur action sur le bulbe, et comme la diphtérie qui peut paralyser le diaphragme, — des intoxications qui agissent soit sur les centres comme la strychnine, soit sur les terminaisons motrices comme le curare.
IT. QUALITÉ ANOMALE DE L'AIR. — L'air raréfié provoque une ‘asphyxie lente à allures spéciales, dont la variété la plus importante
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On peut aussi rattacher à cette classe l’asphyxie que produit la submersion (asphyxie des noyés) : son mécanisme varie suivant les cas, mais elle résulte surtout de ce que l’organisme se trouve plongé dans un fluide anomal et où l’air est insuffisant.
L'air vicié réalise le type des asphyxies produites par les qualités anomales du milieu ambiant. Ce groupe serait fort étendu et important si nous devions y comprendre les asphyxies produites par la présence dans latmosphère d’un poison proprement dit, d’une vapeur toxique (oxyde de carbone, gaz d'éclairage, gaz des fosses d’aisances, acides sulfureux, nitreux, ammoniaque, etc.); mais ce sont là de véritables empoisonnements (asphyxies toxiques).
Nous ne retiendrons ici que les accidents produits par l'air confiné; le confinement a nécessairement pour résultat l’accumulation de l’acide carbonique et la diminution de l'oxygène dans le milieu ambiant. C’est un type d’asphyxie qui présente surtout un intérêt expérimental.
IT. QUANTITÉ INSUFFISANTE DU SANG. — D’une façon générale tout ce qui diminue ou ralentit l’apport du sang destiné à entrer en contact avec l’air, tend à produire l’asphyxie de cet ordre.
L’embolie du poumon, par laquelle un territoire pulmonaire plus ou moins étendu est brusquement privé de sang, constitue l’individualité clinique la plus nette de ce groupe.
La stase pulmonaire, en faisant obstacle au renouvellement du sang destiné à l’hématose, agit d’une façon analogue à l’arrêt embolique de la circulation, mais avec moins de brusquerie. C’est ce qui arrive surtout au cours des lésions mitrales, des affections du cœur droit, des myocardites avec dilatation cardiaque. Dans le syndrome asystolie qu’on voit alors apparaître, c’est l’asphyxie qui fournit la note dominante. Mais les connexions qui existent entre le cœur et le poumon sont si étroites qu’il y a retentissement presque fatal des affections primitives de chacun d’eux sur l’autre, et qu’il est à peu près impossible de les envisager séparément.
Ainsi, dans les affections cardiaques, la stase prolongée entraine des lésions du parenchyme pulmonaire et des bronches. D'autre part, nombre d’affections broncho-pulmonaires, l’'emphysème, la dilatation bronchique, les bronchites et pneumonies chroniques ne déterminent l’asphyxie que lorsque les progrès de leur évolution les ont amenées à leur période cardiaque, à la phase de dilatation du cœur droit. Dans la pneumonie aiguë elle-même c’est du cœur que vient surtout le danger de l’asphyxie mortelle.
Enfin, il est des affections de l'appareil respiratoire dans lesquelles
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l’asphyxie résulte à la fois des obstacles apportés aussi bien à l’accès de l'air dans les alvéoles que du sang dans les capillaires du poumon : ce sont les compressions du poumon par un épanchement liquide ou gazeux (pleurésies et pneumothorax), lésions essentiellement asphyxiantes lorsqu'elles sont brusques et totales, et surtout qu’elles siègent des deux côtés.
IV. QUALITÉ ANOMALE DU SANG. — Toutes les maladies générales infectieuses, toutes les dyscrasies comportent des troubles dans la - constitution du sang et par là dans les échanges gazeux nutritifs, troubles qui ressortissent à l’asphyxie, et au taux des idées actuelles à l’asphyxie toxique. Nous ne pouvons que mentionner ici cet ordre de causes, en faisant remarquer, en outre, que l’altération du liquide sanguin n’est pas la seule condition qui mette obstacle à l’hématose, et qu’il faut y joindre les troubles de l’innervation, les troubles de la contractilité cardiaque, les lésions des bronches et du parenchyme pulmonaire : tous phénomènes fréquemment produits par ces maladies infectieuses ou dyscrasiques, et auxquels on ne saurait manquer d'attribuer une part dans le résultat final, l’asphyxie.
V. L’ASPHYXIE DES NOUVEAU-NÉS est l’état des fœtus nés dans la résolution musculaire et dont la première respiration se fait attendre plus ou moins longtemps. Mal connue dans sa cause, successivement décrite comme une syncope, une asphyxie, une apoplexie, elle mérite une mention spéciale en raison de son importance et de sa fréquence.
Anatomie et physiologie pathologiques. — Nous avons à envisager ici les lésions primitives, causales, et les lésions secondaires.
Les lésions primitives varient naturellement suivant la cause qui a déterminé l’asphyxie; nous ne pouvons même les énumérer : elles ressortissent soit à l'anatomie pathologique générale, soit à la médecine légale (asphyxies violentes : pendaison, strangulation, suffocation, submersion).
Parmi les lésions secondaires, il en est d'accessoires, très variables suivant les causes, suivant l’évolution brusque ou lente de l’asphyxie (altérations pulmonaires d’origine mécanique, emphysème, etc., etc.).
Mais il en est une constante, qui est la caractéristique même de l’asphyxie : c’est la réplétion de l'appareil circulatoire par du sang noir et la dilatation plus ou moins marquée des cavités droites du Cœur.
Tousles organes sont gorgés desang, volumineux, plus pesants, violacés, souvent ecchymosés, et parfois farcis de noyaux apoplectiques.
Le sang (sang asphyxique) présente des altérations constantes, caractéristiques, toujours les mêmes, quelle que soit l’origine de l’as-
phyxie (asphyxies toxiques à part): pauvreté en oxygène, richesse en acide carbonique.
En outre il y a diminution de la capacité respiratoire, c’est-à-dire de l'aptitude des globules rouges à fixer l'oxygène.
Le sang ainsi altéré exerce une action délétère sur les tissus, si bien que, somme toute, l’asphyxie est toujours toxique. Cette action porte à la fois sur les deux grandes propriétés animales : contractilité et neurilité, et les fait passer par deux phases successives : stimulation d’abord, dépression ensuite.
Toutes les fonctions subissent cette influence, qui les atteint dans un ordre chronologique constant : fonctions cérébrales d’abord (intelligence, instinct), fonctions médullaires (actions réflexes), mouvements respiratoires, enfin mouvements cardiaques, qui disparaissent en dernier lieu.
Comment agit le sang anhématosé ? Est-ce le défaut d'oxygène ou l'excès d’acide carbonique qui doit être incriminé ? Il est généralement admis que l’acide carbonique n’est pas un agent toxique (CI. Bernard), que l’on peut mourir asphyxié avec des quantités d’acide carbonique égales ou à peine supérieures à la quantité normale (Quinquaud); l’anoxémie serait donc le véritable agent asphyxique.
Symptômes.—lIlest difficile d'en donner un tableau d'ensemble: car il n’y à pas une asphyxie, il y a des asphyxies, spécialisées par leur origine, le terrain sur lequel elles se développent, la résistance des malades, etc. (Dreyfus-Brisac).
Nous envisagerons seulement deux types : l’asphyxie aiguë et l'asphyxie lente, en prévenant le lecteur que tous les degrés intermédiaires existent.
ASPHYXIE AIGUË. — La pénétration d’un corps étranger dans les voies aériennes en constitue le type. Il y a d’abord une sensation d'angoisse, de terreur inexprimable ; la face est contractée, livide; le patient chancelle, porte la main à son cou, comme pour en arracher l’obstacle ; brusquement apparaît une dyspnée épouvantable : les ailes du nez battent violemment, la bouche s'ouvre comme pour happer l'air, le thorax est agité de mouvements tumultueux, le malheureux ainsi surpris semble ne vivre que pour respirer (Traube): c’est la soif d'air avec toutes ses angoisses.
Bientôt la face se tuméfie, devient bleuâtre, les yeux sont injectés, saillants, les jugulaires distendues, les lèvres gonflées, violacées (asphyxie bleue); parfois pourtant la face reste livide ou même tout à fait pâle (asphyxie blanche) ; mais on a dû, autrefois surtout, faire de fréquentes confusions avec la syncope.
Puis surviennent des tremblements convulsifs, les vomissements,
l'émission involontaire de l’urine, sucrée le plus souvent (glycémie asphyxique), celle des matières fécales, l’éjaculation du sperme; les pupilles se contractent et se dilatent alternativement ; enfin le patient s’affaisse ; la résolution musculaire, la perte des réflexes, l’anesthésie se montrent ou se complètent, la respiration et le cœur s'arrêtent : c’est la mort apparente, bientôt suivie de la mort réelle, si l’on n'intervient pas d’une manière efficace, auquel cas les fonctions reparaissent dans l’ordre inverse de celui où elles se sont éteintes.
ASPHYXIE LENTE. — Les réactions de la première période de l’asphyxie (période d’excitation) y sont beaucoup moins marquées, celles de la seconde période (période de dépression) ont un caractère plus lent et plus asthénique. C’est l’asphyxie dont l’asystohie de toutes provenances réalise le type, l’asphyxie de l’agonie lente.
Du reste, chez la plupart des malades, chez le mitral par exemple, on peut observer soit l’asphyxie aiguë, dans l'attaque asystolique franche, soit l’asphyxie progressive lorsque les poumons s’engouent peu à peu, enfin l’asphyxie lente qui correspond à ce que l’on a nommé cachexie cardiaque (asystolie chronique).
La période ultime de la phtisie pulmonaire chronique constitue un type d’asphyxie très proche du précédent.
Enfin la plupart des affections laryngo-broncho-pulmonaires graves ont une période asphyxique où le masque dyspnéique s’accuse plus ou moins suivant les cas et où l’on retrouve les degrés intermédiaires entre l’asphyxie rapide et l’asphyxie lente.
Asphyxie des nouveau-nés. Cet état survient quand, la fonction utéro-placentaire venant d’être supprimée, l’hématose pulmonaire n’a pu encore s'établir.
Le nouveau-né est inerte, la tonicité musculaire a disparu, toute la surface du corps est d’un bleu foncé, la face turgescente et violacée, surtout les lèvres; la langue est tuméfiée et noirâtre.
La région précordiale est soulevée par de légères ondulations ; bref, il y a suppression de la fonction respiratoire avec conservation des mouvements cardiaques. À un degré plus avancé, le cœur a cessé de battre; mais même à ce degré des soins énergiques et prolongés peuvent ranimer le nouveau-né.
Diagnostic. — Il est généralement facile (commémoratifs, connaissance des causes, etc.…..).
Dans l’apoplexie, le coma, la respiration et la circulation ne sont pas suspendues.
Dans la syncope, l'abolition du pouls a précédé tous les autres symptômes, la face est toujours pdle ; la vie revient promptement par la position horizontale et l’inclinaison de la tête en bas.
La mort réelle est parfois très difficile à distinguer de la mort
apparente par asphyxie ; si l’on ne perçoit pas de loin en loin quelques faibles battements cardiaques, il n’y a guère que la raideur cadavérique et les premiers s indices de la putréfaction qui puissent décider entre les deux, d’où la nécessité absolue d'employer les moyens propres à ranimer le patient quelle que soit l’époque présumée de l’asphyxie, car il est bien difficile de reconnaître à quel moment la mort réelle succède à la mort apparente.
Pronostic. — Il varie naturellement, suivant la nature de la cause et la durée de son action.
Quand la même influence causale a entraîné en même temps la syncope, le pronostic est moins grave, parce que le sang noir a moins exercé sur les organes et Les tissus son influence toxique.
Traitement. — Avant tout, bien entendu, faire disparaître la cause.
Mais cela n’est pas toujours possible, on le sait suffisamment, et d’ailleurs cela ne suffit pas toujours. Deux indications capitales se posent en ce cas : la respiration artificielle et la stimulation du système nerveux.
Respiration artificielle. — On doit la pratiquer longtemps ; ce n’est. souvent qu’au bout d’un temps très long que se manifeste le retour des mouvements respiratoires spontanés, au bout d’une heure ou même plus, chez les nouveau-nés en particulier.
On l’obtient par deux procédés :
1° L’insufflation, qu’on peut pratiquer de bouche à bouche, ou mieux en pratiquant le cathétérisme de l’orifice laryngé avec le tube de Chaussier, tube recourbé ayant la forme d’une sonde d'homme aplatie latéralement à son extrémité et munie d’une petite éponge. La canule introduite dans le larynx, on presse les lèvres sur elle, et l’on pince les narines pour empêcher le reflux de Pair, en même temps que par une pression modérée avec l'instrument on applique la paroi antérieure de l’æœsophage contre la postérieure. Il faut faire dix à douze insufflations par minute et les continuer longtemps, une heure ou une heure et demie, spécialement chez les nouveau-nés.
% L’aspiration directe, c’est-à-dire la dilatation artificielle du thorax. On l’obtient en exerçant latéralement sur les parois thoraciques des pressions assez brusques, suivies de relàchements alternatifs. On peut aussi, le sujet étant couché horizontalement sur le dos, faire pratiquer l'élévation et l’abaissement alternatifs des membres supérieurs.
Enfin, l’on peut combiner les deux moyens (méthode Sylvester).
Stimulation du système nerveux. — On peut agir sur les nerfs périphériques en excitant les phréniques au cou au Doyen de l’électricité faradique.
On peut stimuler par voie réflexe les centres respiratoires en irritant les nerfs cutanés et les muqueuses.
Les frictions énergiques, les affusions froides, la cautérisation au fer rouge, l’application du marteau de Mayor, l’arrachement des poils permettent de réaliser le premier moyen.
La titillation de la luette, l’irritation de la muqueuse nasale avec des barbes de plume, de l’ammoniaque, répondent au second.
Une fois la respiration, la circulation et la déglutition rétablies, on doit faire intervenir les injections sous-cutanées d’éther et les boissons stimulantes.
Tout ce que nous venons de dire s’applique aux asphyxiés en général. I y a, en outre, quelques indications particulières. Dans les cas d’asphyxie par compression du thorax (suffocation dans les foules, éboulements, etc.), par pendaison, par strangulation, il y a d’ordinaire une congestion cérébrale violente, et il sera bon d'employer la situation presque verticale et parfois la saignée.
On doit savoir, en ce qui concerne les noyés, que cinq ou six minutes de submersion suffisent, en général, pour causer la mort; mais comme, en pratique, on n’a pas la connaissance précise du temps qui s’est écoulé, comme la submersion a pu d’abord être incomplète, l'individu étant venu plusieurs fois respirer à la surface de l’eau ; comme d’ailleurs, ainsi que nous l’avons vu, une syncope plus ou moins complète a pu survenir et suspendre le processus d’asphyxie, il faut, tant qu’on n’a pas les signes certains de la mort, appliquer le traitement.
Les noyés seront placés la tête élevée et un peu inclinée sur un des côtés pour faciliter la sortie des liquides. Il faut les déshabiller promptement, les réchauffer, tout en employant, bien entendu, les moyens précédemment indiqués.
PLEURÉSIES
Le mot pleurésie désigne l’inflammation de la plèvre. La multiplicité de ses causes, la diversité de ses lésions, la variabilité de son évolution, aiguë ou chronique, en rendraient la description extrêmement confuse, si l’on ne s’imposait une division, fût-elle artificielle, dans son étude. L’usage ayant prévalu de classer les pleurésies selon la nature de l’exsudat, nous distinguerons des pleurésies sèches ou fibrineuses et des pleurésies avec épanchement ; celui-ci est sérofibrineux, hémorrhagique, purulent ou chyliforme.
Les pleurésies aiguës, sèche et séro-fibrineuse. seront décrites ensemble dans un premier chapitre ; ces deux variétés en effet ne sont pas séparables ; elles ont les mêmes causes et se transforment souvent l’une dans l’autre. Par contre, elles seront séparées dans l'étude que nous ferons de leurs formes chroniques. Les pleurésies hémorrhagiques et purulentes seront ensuite décrites à la fois dans leurs modalités aiguës et chroniques. Puis un court article sera consacré à la variété rare et mal connue des épanchements chyliformes.
Dans tous ces chapitres, il est une circonstance étiologique que l’on trouvera mentionnée presque à chaque pas : c’est la tuberculose. Aussi, en raison de l'importance des pleurésies tuberculeuses, croyonsnous devoir en terminant résumer, dans un paragraphe spécial, les principaux traits de leur histoire.
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Étiologie. — Il n'existe pas de classification satisfaisante des pleurésies séro-fibrineuses. S'il est vrai qu’elles soient toutes de nature infectieuse, il est possible que, dans un avenir prochain, on les divise, comme les épanchements purulents, d’après leur étiologie microbienne. Pour l'instant, nous respecterons leur antique division en deux groupes, celui des pleurésies manifestement secondaires, et celui des pleurésies en apparence primitives.
Pleurésies secondaires. — Elles succèdent à une lésion de voisinage ou bien apparaissent au cours d’une maladie générale. Toutes les lésions broncho-pulmonaires, mais en particulier la tuberculose, sous toutes ses formes, la pneumonie, les infarctus superficiels, provoquent volontiers la pleurésie. La péricardite, surtout chez les enfants, se complique souvent d’inflammation de la plèvre. Les affections du foie, de la rate, du péritoine retentissent sur la plèvre, sans doute par l'intermédiaire des puits Iymphatiques qui, à travers le diaphragme, mettent la cavité pleurale en communication avec le péritoine.
La pleurésie peut encore succéder aux lésions de la paroi thoracique: contusions, fractures de côtes, affections du sein, etc.
Certaines affections utéro-ovariennes se compliquent d’épanchements pleuraux, se rapprochant par leurs caractères des hydrothorax; ils seraient d’origine réflexe (Potain).
Les pleurésies de cause générale s’observent dans le rhumatisme articulaire aigu, les fièvres éruptives, la grippe, la fièvre typhoïde, parfois dans la coqueluche et dans le mal de Bright, exceptionnellement chez les syphilitiques au stade roséolique! et dans le rhumatisme blennorrhagique.
Pleurésies primitives. — Ce sont les pleurésies simples, a frigore, des auteurs pour qui le froid peut à lui seul déterminer dans la paroi thoracique une perturbation suffisante pour amener la production d’un épanchement. Or l'existence de pleurésies primitives ainsi entendues est vivement contestée. Toutes ces pleurésies seraient infectieuses ?; le refroidissement n’aurait dans leur apparition qu’un rôle secondaire.
1. CHANTEMESSE et WinAL (Soc. médicale des hôpitaux, 18 avril 1890).
9. TALAMON, Etiol. microb. des pleur. fibrino-sér. (Wédec. mod., 6 nov. 1890). — PATELLA (Soc. ilal. de médec. interne, 20 oct. 1890). — KELscx, De la nature de la pleurésie (Gaz. hebdom., 11 oct. 1890).
On s’est surtout attaché à montrer que la majorité (9 sur 40) des pleurésies « frigore sont de nature tuberculeuse (Landouzy) : elles surviennent, en effet, le plus souvent chez des individus prédisposés à la tuberculose par hérédité et sont communément suivies à échéance plus ou moins éloignée de l’éclosion d’une tuberculose pulmonaire avérée. La pleurésie, il est vrai, pourrait bien n’être qu’une condition favorable au développement de la tuberculose chez des malades prédisposés ou qui prennent le bacille pendant leur séjour à l'hôpital. Mais cette objection a été fort ébranlée par les recherches histologiques de Kelsch et Vaillard! : chez des malades morts accidentellement au cours de pleurésies, les plus légitimes en apparence, ces” auteurs ont constaté la présence sur la séreuse de fines granulations miliaires, se détachant à peine à la surface de la membrane et seulement visibles sur des sections perpendiculaires à la plèvre. Ces pleurésies seraient donc d'emblée tuberculeuses : elles résulteraient soit d’une localisation primitive du bacille sur la plèvre, soit d’une tuberculose pulmonaire latente.
Mais il faut bien convenir que toutes les pleurésies a frigore ne sont pas tuberculeuses. Dans une proportion qui varie suivant les statistiques d’un à trois dixièmes des cas, elles seraient dues à l’intervention d’autres microbes. \
Microbiologie. — On a cherché la confirmation de ces idées dans l’étude microbiologique des épanchements. Or cette étude est pleine de difficultés : les microbes sont disséminés dans une trop grande masse de liquide pour qu’on ait chance de les rencontrer au cours d’un examen microscopique; peut-être aussi restent-ils infiltrés dans les parois de la plèvre ou dans les fausses membranes. D’un autre côté, les tentatives de culture échouent le plus souvent.
La présence du bacille de Koch est très rarement constatable par l'examen microscopique dans le liquide des pleurésies séreuses, même franchement tuberculeuses. Les cultures de ce liquide sont fréquemment négatives?. Par contre, l’inoculation aux cobayes de plusieurs centimètres cubes d’un épanchement séreux leur communique la tuberculose dans plus de la moitié des cas, quand la pleurésie est manifestement tuberculeuse (Netter) et dans les deux cinquièmes des cas lorsqu'elle est d'apparence primitive (Chauffard et Gombault*, Netter“). De même les malades atteints de pleurésies suppo-
1. KELSCH et VAILLARD, Recherches sur les lésions anatomo-pathologiques et la nature de la pleurésie (Arch. de physiologie, 1886). 2. GILBERT et Lion, De la recherche des micro-organismes dans les épanchements pleuraux (Ann. de l’Institut Pasteur, 1888).
. 3. Soc. méd. des hôpit., 8 août 1884.
Ibid., 17 avril
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sées «a frigore réagissent aux injections de tuberculine à peu près autant que les tuberculeux avérés (Netter !). Inversement, MM. Debove et J. Renault? ont décelé la présence de la tuberculine dans le liquide des pleurésies dont la nature tuberculeuse fut démontrée par l’inoculation aux cobayes. Parmi les autres microbes trouvés dans des pleurésies a frigore, il faut citer le pneumocoque (Talamon, Serafini), le streptocoque (Fränkel, Weichselbaum, Talamon, Vaillard), des microcoques divers (Gilbert et Lion).
Dans les pleurésies métapneumoniques séro-fibrineuses, le pneumocoque ne se rencontre qu’exceptionnellement et seulement quand elles sont récentes. Le bacille d'Eberth a été trouvé par MM. Fernet et Girode dans un cas de pleurésie typhoïdique.
Étant donnée la rareté des microbes dans les pleurésies séreuses, il y a lieu de se demander si ces microbes agissent par eux-mêmes ou par leurs toxines. Dans ce dernier cas on aurait des pleurésies en quelque sorte chimiques, analogues à celles qu’on détermine chez les animaux par les injections sous-cutanées de cantharidine ou du poison diphtérique. Les pleurésies des brightiques et des goutteux seraient peut-être d’origine toxique.
Circonstances étiologiques accessoires. — L'âge, le sexe, les variations atmosphériques ne seraient pas sans influence sur le développement de la pleurésie a frigore. Gelle-ci est surtout fréquente de vingt à trente ans; elle est commune dans l’armée. Les enfants de moins de cinqans et les vieillards sont au contraire rarement atteints: chez eux, le refroidissement est plutôt l’occasion du développement d’une pneumonie. Les hommes sont plus souvent touchés que les femmes : c’est d’ailleurs la règle pour presque toutes les affections aiguës de la poitrine. L'influence des saisons n’est pas très nette : toutefois les pleurésies seraient plus fréquentes au printemps et en automne, époques des variations brusques de température. Quant à l'effet des conditions atmosphériques, il serait mis en évidence par la multiplicité des cas de pleurésie survenant simultanément chez des individus, tels que troupiers ou marins, exposés aux mêmes influences cosmiques (vent, pluie, etc.).
Anatomie pathologique.— Lésions de la plèvre. —Au début, la séreuse injectée et dépolie perd sa transparence; elle est parfois le siège de petites ecchymoses. L'examen histologique y permet de constater d’une part la tuméfaction, la prolifération et la chute des cellules épithéliales ; d’autre part l’infiltration du tissu conjonctif sous-épithélial par un plasma riche en globules rouges et blancs. Les
Ibid. . 24 juillet
lymphatiques sont remplis eux-mêmes de leucocytes et parfois de fibrine coagulée. Un peu plus tard, la prolifération des éléments conjonctifs constitue à la surface de la séreuse un tissu de granulations à peine saillantes, composées de cellules embryonnaires et de vaisseaux de nouvelle formation. Ces végétations, qui restent ordinairement à l’état rudimentaire, peuvent devenir ultérieurement l'origine d’adhérences : ce sont des néo-membranes en miniature.
À ces lésions banales de congestion, d’exsudation et de prolifération, s’ajoutent dans certains cas des lésions spéciales à la cause de la pleurésie (tuberculose, néoplasme, etc.).
Exsudat. — Les vaisseaux congestionnés et dilatés laissent exsuder dans la cavité pleurale de la sérosité contenant une notable proportion de substance fibrinogène : celle-ci, se dédoublant au contact de l’épithélium altéré, donne naissance à de la fibrine qui se dépose sur la séreuse à l’état de fausse membrane, ou forme des flocons en suspension dans le liquide. La quantité de sérosité exsudée est parfois assez faible pour n’être appréciable ni cliniquement, ni même anatomiquement : l’exsudat se réduit alors à une fausse membrane, la pleurésie est sèche.
Le dépôt fibrineux est plus ou moins épais, plus ou moins étendu. Tantôt c’est une pellicule blanchâtre et demi-transparente, si mince qu'il faut en détacher un lambeau avec l’ongle pour la mettre en évidence; tantôt ce sont des couches stratifiées de fibrine dont l’épaisseur varie de quelques millimè:res à un centimètre et plus. Elles sont alors opaques, jaunâtres, irrégulières et villeuses à la surface. Friables, imprégnées de liquide quand elles sont jeunes, elles peuvent devenir résistantes et lardacées. Adhérentes ou flottantes, elles s’accolent parfois à celles du feuillet opposé de la plèvre, déterminant ainsi la formation d’adhérences habituellement passagères. Le dépôt de fibrine est rarement uniforme sur toute la plèvre; il est souvent limité et partiel, en particulier dans la pleurésie sèche.
Le liquide est ordinairement transparent, quelquefois un peu louche, surtout quand il est très fibrineux. Sa couleur varie du jaune citron à celle de la bière brune; sa densité est de 1012 à 1022. Suivant sa quantité, l’épanchement est faible (1 litre), moyen (1 litre à 1 litre et demi), ou abondant; les chiffres de 4 et 5 litres sont rarement atteints. Sa composition chimique ne diffère de celle du plasma sanguin que par une quantité d’eau plus grande. Abandonné à l'air, il se prend au bout de six à vingt-quatre heures en une masse gélatiniforme et transparente qui se rétracte et se dépose au fond du vase. Par le battage, cette coagulation s’opère instantanément. L’acide nitrique et la chaleur y déterminent la formation d’un précipité compact de matières albuminoïdes. Accessoirement, le liquide peut
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renfermer de l’urée chez les brightiques, de la biliverdine chez les ictériques, du glucose chez les diabétiques.
A l’examen microscopique on découvre dans leliquide des filaments de fibrine entre-croisés, des cellules épithéliales, des granulations graisseuses, des cristaux de cholestérine et surtout des globules sanguins. Les hématies sont plus abondantes que les leucocytes: on en compte plusieurs centaines par millimètre cube et souvent davantage. Quand leur nombre est de cinq à six mille, elles donnent au liquide etsurtout à son caillot essoré une teinte légèrement rosée; ces pleurésies histologiquement hémorrhagiques deviennent souvent purulentes (Dieulafoy).
A la phase de résolution, ce sont les lymphatiques redevenus perméables qui font les frais de la résorption : la sérosité est reprise en nature, la fibrine concrétée et les éléments figurés, après métamorphose granulo-graisseuse.
La disposition du liquide dans la cavité pleurale est subordonnée au déplacement des organes et à la production éventuelle d’adhérences. En général il occupe les parties déclives; en outre, dans les épanchements faibles et moyens, il monterait par capillarité entre le poumon et la paroi costale sous forme d’une mince lamelle. Nous reviendrons sur ces particularités à propos des signes physiques qui en résultent. $
Cette disposition est modifiée lorsque le poumon est le siège d’une lésion qui en augmente la densité (congestion, hépatisation du lobe inférieur); dans ces cas il résiste à la pression du liquide qui s’étale alors en nappe plus ou moins épaisse entre le poumon et la paroi. De même l’existence d’adhérences anciennes ou récentes est l’origine de nombreuses variétés dans la disposition de l’épanchement ; telles sont les pleurésies partielles (diaphragmatique, interlobaire, médiastine), biloculaires, multiloculaires, etc.
État des organes voisins. — Les effets de la pleurésie sur les organes voisins sont, les uns inflammatoires, les autres mécaniques.
Les alvéoles superficiels présentent les lésions de la pneumonie catarrhale; souvent le poumon du côté malade serait, au début, le siège d’une congestion passagère. On a signalé des lésions inconstantes, plus hypérémiques qu’inflammatoires, du tissu cellulaire sous-pleural, du périoste costal et des nerfs intercostaux.
Nul dans la pleurésie sèche, le déplacement des organes voisins est proportionnel à l'abondance du liquide et à sa pression. Or la tension intra-pleurale, négative à l’état physiologique, devient positive en cas d’épanchement et peut alors atteindre jusqu'à 30 millimètres de mercure.
Au début, tant que la tension intra-pleurale reste négative, le
poumon se rétracte en vertu de son élasticité; mais, dès que la pression devient positive, il est refoulé en hautet en dedans, dans la direction de son pédicule; il se vide d’air, s’atélectasie. Dans les grands épanchements, les bronches de moyen volume elles-mêmes sont affaissées et comprimées; le poumon, réduit au sixième, au huitième de son volume normal, est à peine reconnaissable sous là forme d’une masse aplatie contre la colonne vertébrale, grisâtre, presque exsangue, cachée sous les fausses membranes.
Le déplacement du cœur est surtout net dans les pleurésies gauches : c’est à la fois un déplacement latéral et un mouvement de torsion autour de son axe; l’organe est refoulé avec son pédicule vers le côté sain, en même temps que sa face antérieure s’incline dans le même sens. La compression des cavités cardiaques est exceptionnelle. On a vu celle de la veine cave supérieure en cas de pleurésie droite. Enfin Bartels, puis Fräntzel ! ont observé l’inflexion à angle droit de la veine cave inférieure dans son trajet sus-diaphragmatique.
Le refoulement du diaphragme a pour conséquence l’abaissement du foie ou de la rate, suivant le côté de la pleurésie.
La paroi costale, refoulée en dehors, entraine dans ce mouvement le côté sain qui en est solidaire; les deux moitiés du thorax se portent simultanément dans le sens du mamelon correspondant à l’épanchement (thorax oblique ovalaire de Peyrot). Ce glissement de la paroi thoracique en sens inverse du déplacement des viscères fait que ceux-ci paraissent relativement plus déviés qu'ils ne le sont en réalité.
Lorsque le liquide se résorbe, les organes déplacés reprennent leur situation physiologique; il est exceptionnel que des adhérences les fixent dans leur position anomale.
Symptomatologie. — DéBur. — Un mouvement fébrile assez marqué, accompagné de quelques petits frissons, survenant brusquement en pleine santé; une toux sèche, un peu d’oppression, du malaise et surtout un point de côté très violent, si douloureux parfois qu’il arrache des cris au malade à chaque inspiration: tel est le début le plus habituel de la pleurésie aiguë.
Mais il n’est pas rare de voir la maladie s’annoncer plus diserètement. Tantôt ce sont les symptômes généraux qui s’effacent, tantôt les signes locaux qui font défaut. Le début peut encore être beaucoup plus insidieux : le malade manque d’entrain et d’appétit; il ressent un peu de gêne et de pesanteur dans le côté atteint, mais n’en continue pas moins à vaquer à ses occupations habituelles. Enfin,
1. Ziemssen’s Handbuch der speciel. Pathologie und Therapie, Leipzig, 1876.
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il est des pleurésies latentes à propos desquelles aucun signe fonctionnel n’attire l'attention ni du malade, ni du médecin, et qui sont de véritables trouvailles d’auscultation : c’est ce qu’on observe dans certains cas de pleurésie sèche peu étendue. En général, cependant, au bout de quelques jours, l’inflammation de la plèvre donne lieu à un ensemble de symptômes que nous allons passer en revue.
SYMPTÔMES FONCTIONNELS. — D'une façon générale, on peut dire qu'il n’y à aucun rapport entre les signes fonctionnels et la nature ainsi que la quantité de l’exsudat pleurétique ; celui-ci peut rester fibrineux, l’épanchement peut être faible, moyen ou abondant, sans qu’on puisse tirer une indication de l'intensité du point de côté, de l’oppression ou de la toux. Lorsque le malade est alité, on le trouve souvent, pendant les premiers jours, dans le décubitus latéral du côté sain, tandis que plus tard il ne se couchera que sur le côté correspondant à celui de la pleurésie; cela tient à ce que, dans les premiers jours de la maladie, le point de côté s’exaspérerait par la pression ; tandis que, lorsque la douleur a disparu et qu’il s’est fait dans la cavité pleurale un épanchement assez considérable, il faut que le malade s’étende sur le côté atteint pour diminuer la compression des organes thoraciques. Il existe, d’ailleurs, de nombreuses exceptions à cette règle et on constate fréquemment le décubitus dorsal. Si le malade est debout, il peut se tenir d’une façon toute particulière. On le voit légèrement penché du côté malade, l'épaule abaissée, l’avant-bras fléchi, la main à la hauteur de la ceinture, la colonne vertébrale présentant une courbure à convexité tournée du côté sain. Cette position peut dépendre, soit de l'intensité du point de côté, soit de l’abondance de l’épanchement.
Le point de côté est un signe qui fait rarement défaut dans les premiers jours de la pleurésie aiguë. Il siège du côté malade; exceptionnellement on l’observe du côté sain, sans qu’on ait pu trouver une explication suffisante de cette anomalie. Il se montre presque toujours au-dessous du mamelon, occupant une zone très restreinte ne dépassant pas le cinquième ou le sixième espace intercostal. Dans d’autres cas, la douleur s'étend, plus diffuse, à presque toute Ia base du thorax et même jusque dans les flancs, vers l’épaule ou la colonne vertébrale. Certains malades ressentent dans la région de l’estomac une douleur constrictive, qui ne relève pas de la même cause que le point de côté pleurétique, car elle est due à la compression du diaphragme et de l’estomac par l’épanchement. La douleur est très variable : tantôt spontanée, très violente, pongitive, s’exaspérant au moindre mouvement, elle oblige le thorax à s’immobiliser et entrave ou supprime presque complètement Les excursions respiratoires d’un côté; tantôt elle n’est réveillée que par de fortes pressions et incom-
mode à peine le malade. Elle est continue ou intermittente; la pression est souvent douloureuse sur toute l’étendue d’un ou de plusieurs espaces intercostaux, particulièrement pénible aux points d’émergence des nerfs; de telle sorte qu'il faut vraisemblablement rapporter la douleur de côté de la pleurésie à l’inflammation des nerfs intercostaux (Beau). Elle ne tarde pas à s’atténuer, puis à disparaître au bout de quelques jours.
La toux est un phénomène inconstant. Lorsqu'elle existe, ce n’est presque jamais d’une façon persistante; elle survient à propos d’un effort, d’un changement de position, sous forme de quinte, puis se calme et disparaît pour un temps plus ou moins long. C’est une petite toux sèche, fatigante pour le malade; il est rare qu’elle soit suivie du rejet de quelques mucosités. En général, l’expectoration fait complètement défaut; sa présence témoigne d’une bronchite ou d’une congestion pulmonaire concomitante. Dans ce dernier cas, les crachats peuvent être striés de sang. La toux disparait lorsque l’épanchement devient très abondant !.
L’oppression esi un symptôme qui peut se montrer aux diverses périodes de la maladie. Elle reconnaît alors différentes causes: au début, elle est proportionnelle à l'intensité du point de côté; à cause de la douleur, les mouvements respiratoires sont moins étendus, aussi le malade les multiplie. L’élévation thermique augmente encore la dyspnée. Plus tard elle est en rapport avec l’abondance de l’épanchement, avec la congestion ou l’ædème pulmonaire du côté sain, qui rétrécit le champ de l’hématose. Cependant le degré d’oppression ne peut pas donner une indication certaine sur la quantité du liquide ; l’accoutumance aux compressions progressives est telle que des épanchements considérables ne provoquent pour ainsi dire pas de troubles fonctionnels.
On a signalé dans quelques cas de pleurésie de la dysphagie due à la compression de l’æœsophage par un épanchement abondant. Il est probable qu’un élément spasmodique vient parfois augmenter la diminution de calibre du canal alimentaire. Cette dysphagie varie avec la quantité de l’épanchement et disparaît après la thoracentèse.
SIGNES PHYSIQUES. — Les symptômes fournis par les différents moyens d'exploration du thorax sont complètement différents suivant que la pleurésie est sèche ou s’accompagne d’épanchement.
Pleurésie sèche. — À part la diminution de lampliation thoracique due à la douleur, l'inspection, pas plus que la percussion, ne ré-
1. M. Peter attribue ce symptôme dans le début à l’inflammation de la plèvre; plus tard, à l'excitation des terminaisons du nerf pneumogastrique par les fluctuations du liquide. Les expériences de Fräntzel et de Nothnagel ne sont pas en accord avec cette théorie.
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vèle rien d’anomal. En général pendant les deux ou trois premiers jours l’auscultation elle-même ne donne aucun renseignement; mais bientôt l'oreille appliquée sur la poitrine perçoit en un point habituellement circonscrit, à la base, au-dessous de l’aisselle ou au sommet, le signe pathognomonique de la pleurésie sèche, le frottement. Ce bruit pathologique est dû au glissement de l’un ou l’autre des deux feuillets de la plèvre revêtus de l’exsudat fibrineux. Son timbre est très variable et peut rappeler le frôlement de la soie, le froissement de la neige ou le bruit du cuir neuf. Un de ses caractères principaux est d’être superficiel, c’est un bruit qu'on perçoit immédiatement sous l'oreille qui ausculte. Il est parfois si fort qu’on peut l'entendre à une certaine distance ou le sentir à la palpation. Il est en général isochrone aux mouvements dela respiration, s’entendant à la fois à l’inspiration et à l'expiration. Il est alors fixe, c’est-à-dire qu’on peut faire tousser le malade sans modifier les frottements, ce qui n'arrive point pour les râles. Parfois le frottement ne s’entend qu'à l'inspiration, exceptionnellement pendant l'expiration seule. On peut ne le percevoir que dans les mouvements respiratoires profonds et il arrive qu’il disparaît tout à coup, bien que le malade continue à respirer largement. On augmente son intensité en appuyant fortement le stéthoscope ou l'oreille sur la poitrine et il est des cas où cette manœuvre est nécessaire pour qu'il devienne appréciable. Si la pleurésie est limitée à la région précordiale, les frottements peuvent devenir isochrones aux battements cardiaques et persister malgré l'arrêt de la respiration, constituant ainsi un bruit extra-cardiaque d’un diagnostic : très délicat.
Le frottement peut prendre tous les caractères d’un räle, au point qu’on a créé le mot de frottement-râle pour dénommer ces crépitations incertaines. M. Grancher indique un moyen de distinguer ces bruits. Tandis que les râles muqueux se produisent dès le début de l'inspiration, le frottement léger ne cornmence que dans la seconde partie de l'inspiration, pour se continuer pendant l'expiration. Le frottement est donc plus tardif que le ràle. Ces signes physiques ainsi groupés se rencontrent souvent tout à fait au début de la pleurésie aiguë ; ils persistent parfois sans modification et la pleurésie reste sèche jusqu’à la fin; mais en général ils font place à ceux qui dénoncent un épanchement liquide intra-pleural. Plus tard, lorsque Fépanchement se résorbe, que les mêmes conditions physiques sont de nouveau réalisées et que les feuillets de la plèvre dépolie se trouvent encore en contact, le frottement reparait (frottement de retour). Ainsi la pleurésie sèche peut constituer une variété spéciale de la maladie; elle peut n’en être qu’un épisode passager du début ou de la fin.
Pleurésie séro-fibrineuse. — L’épanchement dans la pleurésie séro-fibrineuse peut se former d'emblée, dès le début de la maladie. ou succéder au bout de quelques jours à un exsudat simplement fibrineux, comme nous venons de le voir. Lorsqu'il s’est collecté en quantité suffisante, il donne lieu à un certain nombre de symptômes physiques qui permettent d'en reconnaître la présence. Les expériences de Ferber ont démontré qu’il faut que la plèvre d’un enfant contienne 120 centimètres cubes de liquide pour que la percussion donne une matité de l’épaisseur d’un doigt, et que chez l’adulte 400 centimètres cubes sont nécessaires pour donner une matité de deux doigts; si l’exsudat n’a pas 2 centimètres d'épaisseur, on n'obtient pas de modification du son. En somme, il ne faut guère moins d’un demi-litre de liquide dans la plèvre pour donner lieu à des signes physiques permettant d'établir le diagnostic de l’épanchement.
C’est lorsque la quantité de liquide n’est pas très considérable, qu’elle varie entre un demi-litre et 1 litre et demi, sans arriver au chiffre de 2 litres, que les signes physiques fournis par lépanchement se présentent le plus complètement groupés et avec les caractères les plus purs. Lorsqu’il atteint ou dépasse 2 litres, la plupart se modifient ; quelques-uns d’entre eux disparaissent. Il convient done d'établir une double description des signes physiques, d’étudier d’abord ceux qui accompagnent un épanchement faible ou moyen (au-dessous de 2 litres); de passer ensuite en revue ceux qui correspondent à un épanchement très abondant (2 litres et audessus). Cette division présente en outre l’avantage de donner immédiatement la principale indication de la thoracentèse, puisque cette opération doit être pratiquée d'urgence dès que la quantité du liquide atteint ou dépasse 2 litres.
1° La quantité du liquide est inférieure à 2 litres. — À linspection un peu prolongée de la poitrine, en faisant respirer profondément le malade, on constate que du côté de l’épanchement les mouvements respiratoires sont moins étendus que du côté sain, parfois même qu’ils sont complètement abolis ; toute une moitié du diaphragme reste alors inerte et la moitié correspondante de l’épigastre ne se meut plus. Ce phénomène est dû à des causes multiples et successives ; tout d’abord, à l'intensité du point de côté, plus tard à la paralysie des muscles en rapport avec la plèvre enflammée, suivant la loi de Stokes, enfin à l’épanchement lui-même lorsqu'il s’est formé. Ilest rare que, dès le début de la maladie, on puisse constater un certain degré d’ampliation du thorax du côté malade ; tant que l’épanchement reste très peu abondant, l’espace que lui a cédé le poumon refoulé suffit à le loger ; mais, quand la quantité du liquide
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devient plus considérable, la paroi thoracique est distendue à son tour et l’on constate une voussure limitée à la moitié infériéure du thorax dans les épanchements moyens, avec effacement des espaces intercostaux. Cette voussure est généralement sensible à la vue; mais on l’apprécie mieux encore en embrassant successivement avec les deux mains chaque côté du thorax. Cette dilatation de la poitrine se fait aux dépens de la hauteur de la cavité thoracique, les côtes se relevant, allongeant le diamètre antéro-postérieur et augmentant ainsi la capacité pleurale (Fernet et d’'Heilly!). En mesurant avec un ruban métrique ou un cyrtomètre le périmètre de la base du thorax du côté malade et en le comparant à la mesure obtenuede l’autre côté, on peut noter un chiffre plus élevé de quelques centimètres du côté de l’épanchement. Il ne faut pas oublier que normalement le périmètre du thorax est plus étendu de 1 à 3 centimètres à droite qu’à gauche.
Leliquide pleurétique, obéissant aux lois de la pesanteur, s’accumule par suite du décubitus du malade, dans la partie postérieure et inférieure du thorax ; c’estlà qu’il faut rechercher les premiers renseignements fournis par la percussion. Au début, alors qu'il y a encore peu de liquide, on ne constate que de la submatité à son niveau; encore ne faut-il pratiquer qu’une percussion très légère sous peine de percevoir la sonorité lointaine du poumon. Parfois même, avant l’apparition de cette submatité, on constate un son tympanique dans les parties où le liquide se collecte. Skoda explique cette anomalie par ce fait que le poumon contracté au début de l’épanchement vibre plus fort.
A mesure que la quantité de liquide augmente, la matité remonte en arrière et sur les côtés’; il est rare qu’elle passe en avant dans les épanchements moyens. Elle est d'autant plus marquée qu'on percute plus bas et que l’épaisseur de la couche liquide augmente ; elle finit par être absolue, semblable au son qu’on obtient en frappant sur un morceau de bois ou sur la cuisse (tanquam pereussi femoris) ; une matité aussi complète ne s’observe guère que dans la pleurésie. En même temps on constate un phénomène particulier, c’est la résistance marquée de la paroi thoracique, l'absence d’élasticité sous le doigt qui percute.
La matité diminue au niveau des couches supérieures de l’épanchement, puis au-dessus de lui fait place à la résonnance normale. Wintrich à démontré par des expériences sur le cadavre que la matité ne s'arrête qu’à 1,5 ou 2 centimètres au-dessus du niveau du liquide; on ne peut donc exactement déterminer sa hauteur, mais il
1. Article Pleurésie du Nouv. Dictionn. de méd. et de chir., 1880.
est aisé de tracer la forme que prend sa limite supérieure. Souvent elle dessine une ligne parabolique et non une ligne horizontale (Damoiseau). Le sommet de la parabole est au-dessous de l’aisselle; la partie postérieure, qui est la plus courte, rejoint la colonne vertébrale en ménageant une mince bande sonore entre la limite de matité et l’épine dorsale ; en avant, la partie antérieure de la courbe, qui est beaucoup plus longue, s’abaisse insensiblement vers le sternum qu’elle atteint à une hauteur variable. La ligne de niveau peut encore prendre la forme d’un $ horizontalement couché, la convexité de la courbe regardant le creux de l’aisselle {.
En percutant la poitrine au-dessous de la clavicule du côté de l’épanchement, on perçoit une résonnance tympanique qui est due à ce que le poumon, moins tendu à ce niveau, vibre plus complètement; ce phénomène a été signalé pour la première fois par Skoda, d’où le nom de skodisme sous-claviculaire, bruit skodique. On peut exceptionnellement percevoir à ce niveau un bruit de pot fêlé.
L'espace semi-lunaire de Traube, circonserit en dedans par la partie inférieure du bord gauche du sternum, en haut et en dehors par une ligne oblique à concavité inférieure, commençant vers le sixième cartilage costal et descendant jusqu’au rebord des fausses côtes, est normalement occupé par la sonorité tympanique de l’estomac. Cette zone sonore reste intacte ou est à peine diminuée dans les épanchements moyens ; nous verrons qu’il n’en est plus de même dans les épanchements très abondants.
Si un aide percute une pièce de monnaie placée à plat sur le devant de la poitrine avec une autre pièce de monnaie, comme on le fait dans le pneumothorax, tandis qu’on ausculte les points correspondants en arrière du thorax, on perçoit, mais au niveau de l’épanchement seulement, un son clair et argentin, c’est le « signe du sou », le son d’airain signalé par M. Sieur en 1883.
A mesure que le liquide se forme dans la cavité pleurale, il écarte
1. La forme de la limite supérieure de la matité a été diversement expliquée. Pour Garland, le poumon est progressivement soulevé par l’épanchement, qui se moule sur sa base et en reproduit la courbe ; les expériences de Ferber, les recherches de Potain ont conduit ces auteurs à admettre que le niveau du liquide est plus élevé en arrière simplement à cause de son poids et de la position couchée du malade ; il se formerait alors une sorte de loge pseudo-membraneuse, qui maintiendrait ensuite le liquide dans sa position première; M. Peter fait intervenir encore la viscosité du liquide, qui empêche le niveau de s’aplanir, lorsque le malade s’assoit. Il est rare, en effet, que les changements de position du malade modifient la hauteur de la matité ; il faut, pour cela, que le liquide soit peu abondant et très fluide. Les mêmes conditions sont nécessaires pour que les limites de la matité se déplacent parallèlement à l’abaissement ou à l'élévation du diaphragme dans les mouvements respiratoires profonds.
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le poumon de la paroi thoracique et l’auscultation révèle un affaiblissement de plus en plus marqué du murmure vésiculaire. Ce signe ne se montre d’abord qu’à la base, puis suit la marche de l’épanchement et occupe une hauteur du thorax d'autant plus grande que le liquide devient plus abondant. Le murmure respiratoire finit par disparaître complètement à la base, mais dans les épanchements moyens il s'entend toujours sur les côtés et en avant. Au sommet de la poitrine, surtout au-dessous de la clavicule, la respiration est forte, exagérée, supplémentaire, puérile.
Cette diminution du murmure vésiculaire au niveau de l’épanchement peut rester le seul signe que révèle l’auscultation pendant toute la durée de la maladie; mais le plus souvent, quand l’épanchement est faible et surtout moyen, l’expiration ne tarde pas à se modifier ; elle devient plus forte, plus prolongée, puis se change en un souffle doux, voilé, lointain, à timbre assez aigu; c’est là le véritable souffle pleurétique. Il peut se faire entendre aussi aux deux temps de la respiration. On le perçoit généralement à la limite supérieure de l’épanchement, en arrière, dans le voisinage de l’angle inférieur de l’omoplate.
Le souffle caverneux ou amphorique, exceptionnel chez l’adulte, mais relativement fréquent dans la pleurésie des enfants, n’est pas toujours en rapport avec un épanchement considérable. La congestion du poumon sous-jacent, maintenu par des adhérences à la paroi thoracique, suffit à expliquer ce phénomène.
Lorsque, de plus, la pleurésie s'accompagne de bronchite, les râles se transmettent à l'oreille avec les caractères de véritables gargouillements, reproduisant ainsi tous les signes d’une caverne pulmonaire.
Si, pendant qu’on l’ausculte, on fait parler le malade à haute voix, on constate au début que celle-ci ne se perçoit plus qu’affaiblie comme le murmure vésiculaire. Bientôt elle devient aigre, tremblotante, nasillarde, parfois stridente comme la « voix de polichinelle ». C’est l’égophonie, que Laennec considérait comme un symptôme pathognomonique de l’épanchement pleural, mais qu’on peut observer dans les cavernes et les infiltrations pulmonaires (Skoda). On ne l’entend guère qu’à la limite supérieure de l’épanchement comme le souffle, avec lequel elle apparaît, diminue, puis disparaît. Elle peut être remplacée par la bronchophonie, prendre le timbre mixte de la broncho-égophonie, ou coexister avec elle, l’égophonie s’entendant en un point et la bronchophonie en un autre. On ausculte ensuite le malade en le faisant parler à voix très basse; tous les sons parviennent distinctement à l'oreille du médecin, comme s’il s’agissait d’un chuchotement sortant du thorax qu'on examine. C’est la
pectoriloquie aphone. Baccelli, qui a indiqué le premier ce signe, pense qu'il permet d'affirmer la nature séreuse du liquide, un milieu homogène et très fluide pouvant seul transmettre la voix chuchotée. Mais la valeur de ce symptôme est loin d’être aussi grande, car on l’a constaté parfois du côté sain du thorax ou encore dans les cavernes ou les infiltrations pulmonaires et même dans les pleurésies purulentes.
En examinant le côté sain, on s’aperçoit, quand la quantité du liquide devient un peu abondante, que la respiration est exagérée, puérile, le poumon indemne suppléant l’autre. Il faut se garder dans cet examen de prendre pour des bruits pathologiques ceux qui se transmettent par propagation du côté malade au côté sain. Il suffit d’ausculter en des points de plus en plus distants de la colonne vertébrale et par suite de la plèvre atteinte : on entend les bruits transmis s’atténuer, puis disparaître progressivement.
La palpation fournit un symptôme constant, le plus sûr de tous les signes de la pleurésie avec épanchement, c’est la diminution ou l’abolition des vibrations thoraciques, lorsque le malade parle tout haut. La couche de liquide interposée entre le poumon et la paroi thoracique les arrête. Au-dessus de l’épanchement, les vibrations reparaissent brusquement, exagérées par la condensation du parenchyme pulmonaire. Dans les cas où la voix est grêle et aiguë ou la paroi thoracique très épaisse, les vibrations ne sont pas perçues normalement; on le constate particulièrement chez les femmes et les enfants; la palpation ne peut alors donner aucun renseignement. La persistance des vibrations vocales au niveau des adhérences, alors que ces vibrations avaient disparu tout autour, ont, dans quelques cas, fourni un élément de diagnostic très important pour reconnaître avant la ponction des pleurésies bi- ou multiloculaires (Jaccoud).
La palpation, la percussion et l’auscultation combinées permettent de s’assurer de la position du cœur, du foie et de la rate, qui ne sont d’ailleurs guère refoulés par le liquide pleurétique, quand lépanchement reste fable ou moyen.
Enfin 1l faut déterminer l’état du poumon sous-jacent à l’épanchement et de celui du côté opposé, qui peuvent présenter des signes de congestion, de pneumonie ou de tuberculose plus ou moins avancée.
M. Grancher a établi les enseignements diagnostiques et pronostiques qu’on peut tirer de l’examen de la région sous-claviculaire du côté malade dans la pleurésie avec épanchement et imaginé les 3 schèmes suivants, dans lesquels + signifie l’exagération du signe
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physique en regard et — sa diminution (la matité par exemple pour la percussion).
Pleurésie.
Percussion + Poumon sain.
Schème n°1 | Vibrations + Respiration +
Vibrations + { Congestion pulmonaire sous-claviculaire.
l Respiration — Tuberculose probable.
Percussion + } Pleurécie. — Compression d’une bronche,
Schème n° 3 Vibrations — | ædème pulmonaire Respiration — ou épanchement très abondant.
Percussion + Pleurésie.
Schème n° 2
2 L’épanchement atteint ou dépasse 2 litres. — Lorsque le liquide augmente beaucoup, les symptômes se modifient sensiblement et l'abondance de l’épanchement est caractérisée par un ensemble de signes dont chacun cependant pris à part est insuffisant à assurer le diagnostic de la quantité de l’exsudat.
A l’inspection de la poitrine on voit que les excursions thoraciques manquent totalement du côté malade. Souvent, par suite de l’immobilité du diaphragme du côté de l’épanchement, l’hypochondre et la moitié de l’épigastre restent immobiles dans les deux temps de la respiration, tandis qu’on les voit du côté sain, soulevés pendant l’inspiration et déprimés pendant l'expiration. La voussure occupe toute une moitié de la poitrine qui tend à prendre la forme globuleuse et la mensuration indique une notable augmentation du périmètre thoracique du côté malade. Les déformations du thorax du côté de l’épanchement et spécialement le thorax oblique ovalaire de Peyrot sont faciles à reconnaître en déterminant le degré de déviation du sternum qui est déplacé du côté atteint. On dessine sur la poitrine du malade l’axe du sternum, puis on étend un cordeau entre le milieu de la fourchette sternale et la symphyse du pubis. Normalement ces deux lignes se confondent; l’angle qu’elles font dans la pleurésie indique le degré de déviation du sternum, c’est le (signe du cordeau » de M. Pitres.
La percussion donne une matité très étendue en arrière, atteignant ou dépassant même l’épine de l’omoplate; cette matité est absolue; la limite supérieure ne dessine plus une parabole; la courbe disparaît en arrière et devient horizontale à la partie antérieure de la poitrine. La sonorité a en effet disparu en avant; souvent on ne constate plus de skodisme sous la clavicule et dans cette région la matité peut devenir complète. Parfois au contraire, quand il y a compression totale du poumon refoulé au sommet, on trouve encore du tympanisme sous-claviculaire ; mais, contrairement au son skodique, 1l ne
reste pas identique, que la bouche du malade soit ouverte ou fermée, et le son est d’autant plus élevé que la bouche est plus ouverte. Ce tympanisme a reçu le nom de son trachéal de Williams; il résulte de l’'ébranlement de la colonne d’air trachéo-bronchique pendant la pereussion à travers le poumon solidifié. En même temps, si l’épanchement occupe la cavité pleurale gauche, la zone de sonorité de l’espace de Traube diminue ou disparaît.
Ce n’est plus le souffle caractéristique, doux, voilé, lointain, qu'on entend à l’auscultation; souvent on ne perçoit plus la respiration dans toute la hauteur du thorax du côté malade ou bien le souffle prend le timbre rude du souffle tubaire de la pneumonie; il peut encore être caverneux ou amphorique.
L’égophonie pure a disparu pour faire place à une exagération du murmure vocal, qui donne l’impression d’une sorte de bourdonnement; souvent même la voix cesse complètement d’être perceptible, aussi bien lorsque le malade parle à haute voix que lorsqu'il chuchote tout bas.
Lorsque l’épanchement diminue après avoir été considérable, l’'égophonie peut reparaître; c’est en quelque sorte une égophonie de retour.
La palpation montre queles vibrations sont complètement abolies sur une grande étendue, quelquefois sur toute la hauteur du thorax du côté malade. Elle permet encore de percevoir quelques signes assez exceptionnels comme l’æœdème de la paroi thoracique, qu’on croyait autrefois caractéristique d’un épanchement purulent, comme la fluctuation des espaces intercostaux, comme la sensation de flot qu’on constate en percutant largement et légèrement la poitrine à pleine main sans la retirer (Tripier).
Le déplacement des organes voisins est une excellente preuve de l'abondance de l'épanchement. En joignant la percussion à la palpation pour le foie et la rate, et en y ajoutant l’auseultation pour le cœur, on constate que ces organes sont fortement refoulés par le liquide. Le foie est abaissé de plusieurs travers de doigt, la pointe du cœur peut battre à un ou plusieurs centimètres en dehors du mamelon dans les épanchements droits. Lorsque c’est la plèvre gauche qui est distendue, on sent la pointe soulever les espaces intercostaux droits ou l’épigastre et on constate parfois, mais plus difficilement, un abaissement notable de la rate.
SYMPTÔMES GÉNÉRAUX. — Dans la pleurésie aiguë il y a presque toujours de la fièvre, surtout au début. Elle s’annonce en général par une série de petits frissons irréguliers, bien moins intenses que le grand frisson prolongé de la pneumonie. Pendant les deux ou trois premiers jours la température s’élève progressivement sans
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dépasser 39 degrés, puis elle oscille entre 38 et 39 degrés jusqu’à la fin de la maladie. Mais souvent la température tombe au moment où l’'épanchement se forme et la période fébrile n’a pas duré plus de trois ou quatre jours. En somme, elle suit généralement une marche très irrégulière. M. Peter a montré que la température locale est plus élevée au niveau de l’épanchement de 0°,5 à 2 degrés et même plus, que du côté sain et que ses variations dénoncent les exaspérations fébriles plus tôt que la température axillaire ou rectale. Le pouls est petit; on peut compter jusqu’à cent trente ou cent quarante pulsations par minute; cette accélération paraît être en rapport avec la gène respiratoire et circulatoire plutôt qu'avec la fièvre. Les urines restent peu abondantes, foncées, troubles, tant que la température est élevée.
La pâleur de la face, la cyanose des muqueuses et des joues, l’état saburral, l’inappétence, la constipation, le malaise général sont des symptômes inconstants sur lesquels il est inutile d’insister.
Marche. Durée. Terminaisons. — Au bout de trois ou quatre semaines, lorsque la maladie marche vers la guérison, l’'épanchement commence à se résorber. Il est rare que cette période de la pleurésie soit annoncée par des phénornènes critiques : urines abondantes, sueurs, diarrhée. Le plus souvent tout se passe insidieusement, la sonorité et le murmure vésiculaire reparaissent progressivement de haut en bas et, à mesure que le liquide se retire, les fausses membranes qui tapissent les feuillets de la plèvre viennent au contact et déterminent un frottement de retour. La voussure thoracique disparaît et fait place dans quelques cas à une certaine dépression des parois de la poitrine, qu’on observe particulièrement chez les enfants. Souvent il persiste à la base, durant des mois et même des années, de l’obscurité du murmure vésiculaire, un peu de submatité, un peu de gêne dans les inspirations profondes, dues à un reliquat des fausses membranes qui persistent dans la plèvre autrefois atteinte.
Si, au bout d’un mois, l’épanchement n’a aucune tendance à diminuer, Sans qu'il y ait eu aggravation de l’état général, c’est que la pleurésie aiguë est passée à l’état chronique. Lorsque, en l’absence de toute complication, la fièvre se rallume, accompagnée de frissons, que la courbe thermométrique dessine de grandes oscillations, que le facies devient pâle et terreux, que l’appétit disparaît, que la diarrhée s'établit, que le malade s’affaiblit, maigritet transpire abondamment, il est à peu près certain que l’épanchement est devenu purulent.
Il est rare que la pleurésie séro-fibrineuse aiguë non compliquée se termine par la mort, à l'exception de certaines variétés que nous allons étudier, comme la pleurésie double ou la pleurésie diaphragmatque. Il survient alors une véritable asphyxie progressive, déter-
minée par la gêne que l’abondance de l’épanchement met à l’hématose.
Mais on peut observer encore un autre mode de terminaison, c’est la mort subite. On note parfois auparavant quelques symptômes particuliers : accès de dyspnée, syncope prémonitoire, pouls irrégulier, déviation cardiaque, bien que souvent la mort soit survenue au milieu des apparences les plus satisfaisantes, généralement à l’occasion d’un mouvement ou d’un effort. On a observé cet accident dans les pleurésies les plus diverses, autant et plus souvent dans les pleurésies droites que dans ‘les gauches, alors même que l’'épanchement était moyen, stationnaire ou en retrait (Weill), ou encore qu’il n’y avait pas de liquide du tout (Talamon). On a attribué la mort subite dans la pleurésie à de simples troubles fonctionnels, comme la syncope grave, à des troubles mécaniques, comme la déviation du cœur, la torsion des vaisseaux (Chomel, Trousseau), une courbure de la veine cave ascendante (Bartels, Fräntzel), la compression du cœur (Lichtheim), à des embolies capillaires du cerveau (Vallin). M. Weill pense qu’on peut invoquer de préférence certaines lésions, telles que des thromboses ou des embolies du cœur et de l’artère pulmonaire, un œdème du poumon du côté opposé à la pleurésie, certaines altérations du myocarde: myocardite scléreuse, désintégration segmentaire de Renaut et Landouzy, ou dégénérescence graisseuse.
Complications. — M. Potain a insisté sur la fréquence de la congestion du poumon refoulé par le liquide et même du poumon sain. Le champ de l’hématose se trouve ainsi considérablement réduit et la terminaison peut devenir fatale. La péricardite peut assez fréquemment compliquer et aggraver la pleurésie. Enfin, on constate, à titre exceptionnel, des abcès péripleurétiques qui siègent dans la paroi thoracique du côté de l’épanchement. Ce sont des abcès chauds ou froids, suivant la cause de la pleurésie. M. Duplay pense qu’ils sont le résultat d’une périostite costale, développée sous l'influence de la pleurésie. M. Desplatst signale des atrophies précoces des muscles de la poitrine et de l’épaule.
Variétés. — L'évolution dela pleurésie peut prendre un aspect différent suivant l’âge du malade, suivant la région de la cavité pleurale affectée, suivant la cause qui lui donne naissance.
Pleurésie des vieillards. — Elle prend rarement une allure franchement aiguë et se montre exceptionnellement comme affection isolée ; elle succède souvent aux foyers apoplectiques et il s’agit presque toujours d’un épanchenent pleurétique masqué par une affection
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pulmonaire,un mal de Bright ou une lésion cardiaque. Elle est insidieuse, latente, n’élevant pas la température au-dessus de 38°,5, éveillant peu de troubles fonctionnels ; les signes physiques sont les mêmes que chez l’adulte. Elle évolue lentement en sept ou huit semaines et se termine souvent par la mort.
Pleurésie des enfants. — La pleurésie est exceptionnelle chez le nouveau-né et dans la première enfance, elle devient plus fréquente à partir de six ans. Chez les tout jeunes enfants, les symptômes sont peu nets ; la matité n’est guère appréciable que dans les grands épanchements; la respiration s’affaiblit, puis devient soufflante. Chez les enfants plus âgés, les signes fonctionnels sont peu accusés; le point de côté fait défaut ou disparaît rapidement, l'oppression et la toux sont nulles. Les signes physiques sont les mêmes que chez l'adulte, la dilatation thoracique est particulièrement marquée dans les grands épanchements. Il faut noter, comme particularités, que le bruit de frottement est très rare, que l’égophonie ne s’observe presque jamais avant l’âge de sept ans et qu’elle dure à peine trois ou quatre jours ; elle est remplacée par de la bronchophonie. La pleurésie séreuse aiguë des enfants est une affection bénigne et se termine en huit ou quinze jours par la guérison.
Pleurésie double. — Elle ne se distingue que par l’envahissement généralement successif des deux plèvres. Le point de côté reste presque toujours unilatéral. La fièvre est plus élevée que lorsqu'une seule cavité pleurale est envahie. La pleurésie double se termine souvent par la mort; si elle guérit, ce n’est que très lentement, en laissant après elle des déformations profondes.
Pleurésie diaphragmatique. — Lorsque l’inflammation se limite exactement à la plèvre diaphragmatique, les signes fonctionnels prennent une importance considérable. La pleurésie diaphragmatique est rarement double. Le malade assis sur son lit, penché en avant, la main appuyée sur le thorax, est en proie à une fièvre intense et à une orthopnée convulsive, causée par une douleur de côté violente, irradiant le long des cartilages costaux, dans l’épaule et dans l’hypochondre. Le facies est grippé, anxieux (rire sardonique des anciens). On constate souvent en même temps du hoquet, des nausées, des vomissements et du ballonnement de l'estomac; quelquefois de l’ictère, quand là pleurésie est à droite. Le diaphragme, comme paralysé, reste immobile ainsi que l’épigastre pendant l'inspiration.
On exaspère la douleur en refoulant le diaphragme de bas en haut avec la main. À l’épigastre la pression éveille une deuleur angoissante au point d’intersection de la ligne qui prolonge le bord externe du sternum et de celle qui fait suite à la partie osseuse
de la dixième côte ; c’est le bouton diaphragmatique de Gueneau de Mussy. La pression est encore très douloureuse entre les deux faisceaux inférieurs du sterno-mastoiïdien sur le trajet du nerf phrénique. On peut constater l'effacement de l’échancrure costo-iliaque, un certain degré d’abaissement de la douzième côte, du foie ou de la rate. La percussion et l’auscultation ne donnent pour ainsi dire pas de renseignements; c’est à peine si l’on trouve une matité très limitée, un peu d’affaiblissement de la respiration, quelques râles sous-crépitants à la base.
Cette variété de pleurésie peut rapidement déterminer la mort par asphyxie ou beaucoup plus rarement par péritonite consécutive à une perforation de la cavité péritonéale. Parfois la pleurésie reste enkystée entre la base du poumon et le diaphragme, et l’épanchement, généralement purulent, s’évacue soit à l’extérieur sous forme de vomique, soit dans la grande cavité pleurale ; dans ce dernier cas, le malade éprouve immédiatement un soulagement considérable. La pleurésie guérit alors presque toujours.
On à décrit une forme latente et une forme atténuée de la pleurésie diaphragmatique n’offrant pas d'intérêt particulier.
Pleurésie enkystée. — Le liquide peut rester accumulé en un point de la plèvre, entouré de-fausses membranes qui l’enkystent, soit qu’elles se développent en même temps que le liquide, soit qu’elles constituent le reliquat d’une pleurésie ancienne. Quel que soit le siège de la pleurésie enkystée, on retrouve tous les symptômes physiques de la pleurésie, mais seulement au niveau du point où le liquide s’est épanché, tandis qu’ils font défaut partout ailleurs. La cavité peut être cloisonnée, la pleurésie est alors multiloculaire; on sait comment la palpation peut aider au diagnostic. Dans la pleurésie aréolaire, le liquide généralement gélatiniforme est enfermé dans une multitude de petites loges. Le diagnostic se fait par les ponctions répétées, qui ne donnent à chaque fois que quelques gouttes de liquide.
Pleurésies interlobaire et médiastine. — Lorsque l’épanchement reste enfermé dans la plèvre interlobaire ou dans la plèvre médiastine, la pleurésie est bien difficile à reconnaître. La fièvre, l’oppression se retrouvent ici, comme dans toutes les pleurésies, mais les signes physiques font presque absolument défaut. C’est à peine si l'existence d’une zone mate et non vibrante, siégeant à la hauteur de la scissure du poumon et suivant sa direction, alors qu’au-dessus et au-dessous la sonorité et les vibrations restent normales, peut faire soupçonner une pleurésie interlobaire. Quant à la pleurésie médiastine, le seul signe de quelque valeur qu’elle présente est une douleur profonde, rétro-sternale, exaspérée par les mouvements respiratoires.
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Ces pleurésies sont presque toujours purulentes. Il est de règle que l’'épanchement se vide dans les bronches, et bien souvent c’est la vomique qui vient révéler une pleurésie qu’on ne soupçonnait pas. La pleurésie interlobaire siège plus fréquemment à droite qu’à gauche. (voir les Pleurésies purulentes).
Les pleurésies pulsatiles sont rarement séro-fibrineuses ; elles seront décrites avec les pleurésies purulentes.
Quelle que soit la cause première de la pleurésie aiguë, elle reproduit fidèlement le tableau que nous en avons tracé. Il faut cependant faire une exception pour les épanchements produits par le rhumatisme.
Pleurésie rhumatismale. — Elle survient au cours d’un rhumatisme articulaire aigu, rarement d’un rhumatisme musculaire ; parfois elle précède la fluxion articulaire de plusieurs jours. En même temps qu’une fièvre vive, se déclare brusquement une douleur violente occupant tout un côté de la poitrine; elle persiste pendant toute la pleurésie, sans toux ni expectoration, mais souvent avec une dyspnée très marquée. L’épanchement apparaît soudain et peut en quelques heures acquérir un volume considérable. En revanche, la résolution peut se faire en trois ou quatre jours, tandis qu’une poussée inflammatoire nouvelle se produit au niveau de la plèvre voisine. Ce qui caractérise la pleurésie rhumatismale, c’est sa mobilité, la rapidité et l’irrégularité de son évolution. En général, la guérison est rapide et complète, sauf lorsqu'elle se complique de péricardite, ce qui est assez fréquent, surtout chez les enfants. Cependant elle ne se montre pas toujours ainsi et elle peut rester latente au point qu'on ne découvre l’épanchement que par hasard.
Diagnostic. — Le diagnostic de la pleurésie aiguë doit être établi sur la constatalion des signes physiques. Ceux-ci ne font défaut que dans la pleurésie diaphragmatique, aussi est-il souvent difficile de la distinguer des différents points de côté et des diverses affections douloureuses de l'abdomen, si l’on ne tient grand compte du siège spécial des points douloureux au niveau de l’épigastre et sur le trajet du nerf phrénique au cou.
Dans la pleurésie sèche, le frottement est le signe caractéristique ; mais il est aisé de le confondre avec certaines crépitations pulmonaires, certains ràles secs ; dans les cas difficiles, il faut se souvenir que les râles éclatent dès le début de l'inspiration, tandis que le frottement, plus tardif, ne commence à se faire entendre qu’à la fin de l'inspiration (Grancher). On a signalé des pleurésies sèches précordiales, produisant un frottement pleural isochrone aux battements du cœur et persistant malgré l’arrêt de la respiration, tout comme un frottement péricardique ; cependant ce frottement pleural est simple
et non double à chaque révolution cardiaque ; il diminue ou disparaît après une inspiration profonde et s’exagère pendant l'expiration. Dans le cas de fracture de côte, l'auscultation peut révéler un bruit analogue au frottement pleural; mais, en palpant la région en même temps qu'on fait tousser le malade, on sentira la crépitation osseuse caractéristique.
La pleurésie avec épanchement, d’un diagnostic très facile lorsque les signes physiques sont bien caractérisés, peut cependant être confondue avec un certain nombre d’affections. Dans la pneumonie, qui présente plus d’un symptôme analogue, la température est plus élevée, la matité est moins complète, les vibrations sont exagérées et surtout on constate des râles crépitants et des crachats rouillés. Quand le poumon est hépatisé derrière l’épanchement, il est bien difficile d'établir le diagnostic de la double lésion, si, en même temps que les signes physiques de la pleurésie, il n’y a pas l’expectoration caractéristique de la pneumonie.
La pneumonie massive de Grancher, où il y a obstruction complète des grosses et des petites bronches par la fibrine, se révèle par une matité étendue avec abolition des vibrations thoraciques et de tout bruit au niveau du poumon atteint. Comme en même temps le malade ne crache pas, le diagnostic avec la pleurésie ne peut être basé que sur des présomptions fournies par la marche rapide de la maladie et l’élévation de la température.
La forme de congestion pulmonaire à laquelle M. Grancher a donné le nom de spléno-pneumonie peut reproduire tous les symptômes de la pleurésie. On reste souvent dans le doute; cependant la probabilité en faveur de la spléno-pneumonie est très grande, lorsqu'on trouve associés plusieurs des symptômes suivants : expectoration gommeuse, schème de Grancher n° 2, crépitation fine de la base pendant la toux, réapparition graduelle des vibrations, persistance de l’espace de Traube, absence de déviation sternale, frottements pleuraux à la base, décubitus sur le côté sain.
Dans quelques cas, surtout chez les enfants, une infiltration tuberculeuse générale d’un poumon avec matité absolue et diminution du murmure vésiculaire peut faire croire à un épanchement pleural. L’exagération des vibrations chez l’adulte peut révéler la nature de la lésion; mais chez l'enfant ce signe n’existe pas et le diagnostic est à peu près impossible.
L’hydrothorax a des symptômes physiques, identiques à la pleurésie, mais l’absence complète de signes fonctionnels, la constatation fréquente d’une hydropisie générale, mettront sur la voie du diagnostic. À vrai dire, l’hydrothorax est plus souvent méconnu qu’il n’est confondu avec la pleurésie.
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Dans la péricardite avec épanchement, on ne perçoit pas de souffle, les bruits du cœur sont éloignés et non déplacés.
Les tumeurs intra-thoraciques peuvent simuler la pleurésie. Le cancer surtout peut donner lieu à des signes physiques très analogues ; on tiendra compte du teint cachectique du malade, des crachats gelée de groseille et du développement des ganglions susclaviculaires.
Dans les fumeurs de l'abdomen (tumeurs du foie, etc., surtout kystes hydatiques), les symptômes sont exclusivement abdominaux au début, la marche de l'affection est très lente. La ligne de matité est fortement convexe en haut et se continue en bas avec celle du foie qui est très abaissé.
Lorsqu'il y a des signes pseudo-cavitaires dans la pleurésie, on pourrait croire à l'existence d’une caverne pulmonaire ; mais ces signes ne se rencontrent guère qu'à la base dans la pleurésie, ils s’accompagnent d’affaiblissement des vibrations vocales, et l’expectoration fait généralement défaut, phénomènes peu en rapport avec l'existence d’une cavité pulmonaire.
Chaque fois qu’il y a doute sur l’existence ou la nature d’un épanchement, il ne faut pas hésiter à pratiquer une ponction exploratrice en s’entourant de tous les soins antiseptiques indispensables. L’étude bactériologique du liquide ainsi recueilli, faite au moyen de l'examen microscopique, des cultures et de l’inoculation à des animaux, pourra d’ailleurs donner de précieux renseignements sur la cause même de la pleurésie, que l’on pourra déjà soupçonner, grâce aux antécédents du malade, à son état général, à la coïncidence de certaines lésions (pneumonie, tuberculose pulmonaire, ganglionnaire, génitale, cutanée, fluxions rhumatismales, etc...).
Quant au diagnostic de la quantité du liquide épanché, on en trouve les éléments dans la description donnée plus haut des signes physiques.
Pronostic. — Le pronostic dela pleurésie aiguë est très variable; il est en rapport avec l’âge du malade, le siège de l’inflammation, la quantité du liquide, l’état des poumons, la coexistence des complications et surtout la cause qui a provoqué l’exsudat. Alors même que l'affection est guérie, il ne faut pas oublier qu’elle n’est bien souvent que la première manifestation d’une tuberculose latente, prête à se réveiller à la moindre occasion. En outre, elle laisse parfois après elle des adhérences persistantes, qui sont l’origine de troubles variés.
M. Bouray et H. BourGes.
Elles sont sèches, séro-fibrineuses, hémorrhagiques ou purulentes. Ces deux dernières variétés seront étudiées en même temps que leur forme aiguë.
Elle survient d'emblée ou bien succède à une pleurésie aiguë dont l’exsudat séro-fibrineux, hémorrhagique ou purulent s’est résorbé. Dans tous les cas, la pleurésie chronique sèche est constituée lorsque des adhérences se sont définitivement établies entre les deux feuillets de la plèvre sur une plus ou moins grande étendue : c’est une pleurésie adhésive.
Ces adhérences ont pour origine les bourgeons de tissu embryonnaire qui, dans toute pleurésie, se développent au-dessous des fausses membranes, à la surface de la séreuse. Si, au lieu de rester à l’état débauche, ces néoformations se développent et se prolongent dans la couche fibrineuse, elles arrivent bientôt au contact des bourgeons analogues fournis par le feuillet opposé et se soudent à eux, dès que la résorption du liquide le leur permet. Les vaisseaux de ces deux ordres de bourgeons se rencontrent et s’abouchent, établissant ainsi une anastomose entre les vaisseaux broncho-pulmonaires et intercostaux. À mesure que le dépôt fibrineux se résorbe, le tissu embryonnaire s'organise et se transforme en tissu conjonctif adulte et, à un moment donné, une néo-membrane s’est substituée à la pseudo-membrane qui lui a en quelque sorte servi de guide et de soutien dans son développement.
Suivant qu’elles sont partielles ou généralisées, les adhérences offrent des caractères anatomiques et des symptômes différents.
Adhérences partielles.
Anatomie pathologique. — Elles sont très communes et se rencontrent chez la plupart des sujets à l’autopsie.
Elles se présentent tantôt sous l’aspect de plaques fibreuses réunissant intimement les deux feuillets de la séreuse, tantôt sous celui de filaments ou de brides tendus d’un feuillet à l’autre. Rubanés,
lamelleux ou filamenteux, ces tractus sont ordinairement lisses et polis; leur couleur est d’un blanc grisätre. De leur structure conjonctive ou fibreuse dépend la solidité des adhérences ; suivant qu'ils sont longs ou courts, celles-ci sont lâches ou serrées.
La pleurésie adhésive siège au sommet, à la base, sur la face médiastine, dans les espaces interlobaires, sur le bord postérieur ou les régions antéro-latérales du poumon.
Les adhérences du sommet sont communes chez les tuberculeux et chez les vieillards. Chez les premiers, l’épaisseur et la densité des néo-membranes sont d'autant plus grandes que le point correspondant du poumon est plus altéré. Souvent elles constituent une véritable carapace unissant si intimement le poumon à la paroi qu’on ne peut extraire le lobe supérieur que par lambeaux. Elles peuvent être infiltrées de plaques caséiformes ou de granulations miliaires. Chez le vieillard, la pleurésie adhésive du sommet, qui est peut-être la trace d’une ancienne tuberculose guérie, est représentée par une plaque blanchâtre et nacrée, de la largeur d’une pièce d’un ou de deux francs qui déprime le tissu pulmonaire et le fait adhérer au culde-sac supérieur de la plèvre.
Les adhérences de la base unissent le poumon au diaphragme ou à la paroi costale. Des adhérences phréno-pulmonaires et phrénocostales peuvent d’ailleurs se combiner entre elles ; parfois aussi les lésions portent simultanément sur le péricarde qui contracte union avec la plèvre et la face postérieure du sternum et des cartilages costaux : les adhérences sont alors phréno-costo-péricardio-pulmonaires. L’épaisseur des membranes unissantes peut atteindre plus d’un centimètre. Qu’elles existent sur tout le pourtour du thorax ou seulement dans la région antéro-latérale, les adhérences phréno-costales suppriment en ces points toute trace de la cavité pleurale. Comme la fusion du diaphragme avec la paroi costale peut atteindre jusqu’à la sixième côte et même empiéter jusqu’au cinquième espace intercostal, on conçoit le danger que créerait cette symphyse en cas d’épanchement surajouté; le trocart enfoncé dans le lieu d'élection pénétrerait dans la cavité abdominale. Le même danger est à redouter dans le cas de simple adhérence phréno-pulmonaire : alors, en effet, le poumon refoulé vers son hile par l’épanchement, entraine avec lui le diaphragme, qui peut ainsi s’élever jusqu’à la hauteur de la sixième côte.
La pleurésie adhésive médiastine est ordinairement liée à la symphyse péricardique et à la médiastinite celluleuse ; elle n’a pas de caractères anatomiques ou cliniques particuliers. De même les adhérences interlobaires ne présentent d’autre particularité que celle de favoriser la formation d’épanchements enkystés.
Symptomatologie et diagnostic.— En général, les adhérences ne révèlent leur présence par aucun signe ni fonctionnel ni physique.
Rarement elles sont la cause de tiraillements douloureux, de sensation de déchirure se produisant dans les grands mouvements respiratoires ou dans les mouvements d’inclinaison du thorax : ces phénomènes ne s’observent guère que dans les adhérences des régions antéro-latérales où le glissement normal des deux feuillets pleuraux est le plus étendu.
De même, la pleurésie adhésive du sommet peut donner lieu à des douleurs thoraciques spontanées ou provoquées; quant aux signes constatés sous la clavicule, obscurité du son à la percussion, craquements secs ou frottements, il est difficile de faire la part qui revient dans leur production aux lésions de la plèvre ou à celles du poumon. Quand elles sont épaisses, les adhérences peuvent entraîner laffaissement de la région sous-claviculaire ; mais la rétraction n’est prononcée que s’il existe en même temps une excavation pulmonaire.
Seules les adhérences phréno-costales ont des signes spéciaux. L'union du diaphragme avec la paroi thoracique empêchant le poumon de descendre à ce niveau, on constate de la. matité, du silence respiratoire et l’absence de vibrations vocales. À gauche, le tympanisme normal de l’espace semi-lunaire est diminué ; si les adhérences sont épaisses, il est même aboli. La confusion avec un épanchement serait inévitable s’il n'existait un signe différentiel : il est unique, mais certain (Jaccoud) : c’est le retrait des côtes inférieures dans l'inspiration. Si l’on regarde le malade de face, on constate à chaque inspiration une dépression des espaces intercostaux inférieurs à partir du sixième, une traction des côtes correspondantes vers laligne médiane et enfin un retrait de l’hypochondre. Du côté sain, au contraire, on observe pendant le même temps une projection excentrique des côtes, des espaces correspondants et de l’hypochondre. Cet antagonisme complet entre les deux moitiés inférieures du thorax est le propre des adhérences phréno-costales.
Pronostic.-— À part les cas où elles servent à limiter un pneumothorax ou même à empêcher sa production, les adhérences partielles n’ont que des effets nuls ou nuisibles. Elles favorisent le développement de variétés irrégulières de pleurésies, créent un danger en cas de thoracentèse, lorsqu'elles fixent les organes dans des positions anomales, aggravent les bronchites et les congestions pulmonaires. Mais, bien qu’elles nuisent au bon fonctionnement des organes thoraciques, elles n’ont pas en général sur la mécanique respiratoire les conséquences graves des adhérences généralisées.
Adhérences généralisées.
Les adhérences très étendues ou généralisées ont pour effet l’oblitération plus ou moins complète de la cavité pleurale, l’ankylose de la plèvre ou symphyse pleurale.
On peut distinguer avec M. Grancher ! deux grandes variétés de symphyses pleurales : les unes constituées par des néo-membranes minces, les autres par des néo-membranes épaisses. A ces deux variétés répondent une pathogénie, une anatomie pathologique et une symptomatologie différentes.
Étiologie. Pathogénie. — Les premières succèdent aux pleurésies sèches ou avec épanchement médiocre, consécutives à des lésions broncho-pulmonaires : bronchites, congestions pulmonaires. broncho-pneumonies, et surtout à certaines formes de tuberculose accompagnées de bronchite et d’emphysème. Elles s'expliquent par les étroites relations anatomiques du lobule pulmonaire avec la plèvre viscérale. Le processus de l’adhérence pleurale vient du poumon; il semble que le feuillet viscéral fasse presque à lui seul les frais de la soudure. Ges symphyses d’origine pleuro-viscérale restent habituellement minces.
Les symphyses épaisses succèdent aux pleurésies graves, aiguës ou chroniques, franchement infectieuses : elles sont le résultat d’épanchements purulents ou de pleurésies séreuses récidivantes, c’est-àdire de pleurésies végétantes atteignant de préférence le feuillet pariétal, dont les bourgeonnements conjonctifs sont d'ordinaire plus nombreux et plus persistants que ceux de la plèvre pulmonaire. Les symphyses épaisses sont donc en général d’origine pleuro-pariétale.
Ainsi, les deux feuillets de la plèvre jouiraient en pathologie d’une indépendance réciproque qui aurait sa raison d’être dans des différences de structure, de rapports anatomiques et de développement.
Anatomie pathologique. — Les adhérences minces ne dépassent guère 1 millimètre d'épaisseur. Elles présentent, à l'étendue près, les caractères anatomiques des adhérences partielles. Le thorax garde sa configuration normale et le poumon conserve sa forme, son volume, ses rapports généraux. Lorsque la lésion broncho-pulmonaire initiale a été passagère, le poumon n'offre d'autre lésion qu’un peu de congestion et de pigmentation, témoignage d’un trouble permanent de la circulation bronchique et pulmonaire. Dans les cas où la tuberculose est en jeu, on trouve ordinairement, outre les grosses lésions du sommet, un semis discret de tubercules fibreux dans le reste du
poumon ; disséminés çà et là, ils sont accompagnés de sclérose réticulée et d’'emphysème. La symphyse est alors souvent double; parfois il existe en même temps des adhérences du foie, de la rate, de l'estomac, du diaphragme; c’est une véritable symphyse pleuropéritonéale.
Les symphyses épaisses constituent les pleurésies scléreuses proprement dites. La cavité pleurale est comblée par un tissu lardacé, élastique, d’un blanc grisètre, d’une épaisseur d’un demi à un centimètre, unissant les deux feuillets de la séreuse aussi bien dans les espaces interlobaires que dans la grande cavité pleurale. Ce tissu cartilaginiforme, fibroïde plutôt que fibreux, est formé de faisceaux conjonctifs peu apparents, séparés par des couches de cellules plates. Sur des coupes on y voit la lumière de rares vaisseaux béants, à parois rigides. Parfois on y rencontre de gros tubercules calcifiés. Plus rarement, le tissu fibroïde est infiltré de matière calcaire déposée sous forme de plaques isolées ou multiples. C’est la pleurésie scléro-calcaire. Ces plaques, parfois décrites à tort sous le nom d’ostéophytes pleuraux, sont appliquées soit sur la plèvre pariétale, soit plus rarement sur le poumon auquel elles forment une sorte de cuirasse.
Le périoste costal épaissi fait corps avec le tissu scléreux; il faut le décoller pour détacher le poumon, si bien que l’empreinte des côtes reste marquée à la surface de celui-ci sous forme de grandes bandes blanches. Le tissu osseux de la face interne des côtes est quelquefois atteint d’ostéite condensante : il en résulte la formation d’une concrétion osseuse qui donne à la section de l’os une figure triangulaire.
Le poumon ratatiné, englobé, peut garder assez longtemps son élasticité sous la coque néo-membraneuse, ou bien il se sclérose. IL apparaît alors dur et fibreux, de teinte ardoisée, plus ou moins racorni. Sur une coupe on voit partir de la face profonde de la plèvre des bandes de tissu fibreux qui s’enfoncent dans les espaces interlobulaires et qui envahissent même les espaces inter-alvéolaires et inter-acineux ; ces lésions, qui prédominent au voisinage de la plèvre, constituent une pneumonie systématique à début cortical : c’est la pneumonie chronique pleurogène. Le processus de sclérose peut s’étendre encore plus loin etenglober le péricarde etles gros vaisseaux.
Comme les épanchements liquides, les symphyses ont des conséquences mécaniques. Non seulement elles gênent l’expansion du poumon, mais elles le compriment réellement ; elles restreignent en outre les mouvements du thorax. Il en résulte une réplétion incomplète des capillaires pulmonaires pendant l'inspiration et leur déplétion moins parfaite pendant l'expiration. Le cœur droit est le premier
à supporter les conséquences de cette stase pulmonaire : il se dilate et s’hypertrophie en raison du surcroît de travail qui lui est imposé. Les lésions pleuro-pulmonaires seraient même susceptibles de retentir sur le cœur gauche; car, dans quelques autopsies, on a trouvé une hypertrophie avec dilatation de toutes les cavités cardiaques qu’en l’absence de lésions valvulaires et d’altérations rénales la pleurésie scléreuse pouvait seule expliquer.
Symptomatologie. — Les symphyses pleuro-viscérales ont une symptomatologie très pauvre. Dans une première phase les adhérences s'organisent et se constituent : on constate les signes d’une pleurésie sèche auxquels s’ajoutent ceux des lésions pulmonaires causales. Une fois la symphyse constituée, il arrive de deux choses l’une : ou bien l'affection broncho-pulmonaire persiste et ses signes masquent ceux de la symphyse, ou bien elle disparaît et les adhérences restent comme trace indélébile de la maladie.
Dans ce dernier cas seulement la symphyse se traduit par quelques signes qui lui sont propres. C’est, d’une part, l'augmentation de l’excursion thoracique; de l’autre, la faiblesse du murmure vésiculaire, ces deux signes coïncidant avec une sonorité et des vibrations normales.
Le murmure vésiculaire est faible, parce que l'expansion pulmonaire est incomplète dans le sens vertical, le diaphragme ne s’abaissant que d’un mouvement insensible; l’excursion thoracique est accrue parce que le thorax fait effort pour compenser ce défaut d'expansion. La respiration prend le type costal; la tête de celui qui ausculte est fortement soulevée à chaque inspiration, et cependant le murmure vésiculaire perçu est très faible. La respiration faible, discordante (Grancher), est le seul signe des symphyses pleuro-viscérales.
Les symphyses épaisses ont des symptômes plus accusés. L’un d'eux frappe à première vue : c’est une déformation marquée du thorax. Le côté de la poitrine affecté est rétréci dans tous les sens ; l'épaule est abaissée, les côtes sont plus rapprochées, le tronc s’incline du côté malade. A la longue, le rachis s’incurve; il survient une scoliose dont la convexité est tournée du côté sain; le malade, penché du côté déformé, a une allure presque claudicante. Les muscles de la paroi, surtout le grand pectoral, ont un volume moitié moindre que ceux du côté sain; leur atrophie contribue sans doute à la production de la déformation.
Le mouvement d'expansion de la moitié du thorax ainsi altérée est limité; il est, de plus, en retard sur celui du côté sain. Selon l'épaisseur des néo-membranes, la sonorité est moindre ou remplacée par de la matité; les vibrations sont ordinairement diminuées.
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Le murmure respiratoire est faible; suivant l’état du poumon sousjacent, il s’y mêle souvent des râles et des crépitations, plus rarement du souffle si la sclérose pulmonaire s'accompagne de dilatation bronchique.
Peu prononcés dans les symphyses minces, les signes fonctionnels sont plus accusés dans les symphyses épaisses et surtout dans les symphyses bilatérales. Mais ordinairement il n’y a de troubles sérieux que dans les cas où les lésions pleurales sont accompagnées de sclérose pulmonaire ou de dilatation des bronches. Les sujets ont une tendance à la dyspnée; ils s’essoufflent facilement; parfois ils éprouvent des crises douloureuses ou dyspnéiques résultant de la compression des vaisseaux et des nerfs du médiastin envahi par la sclérose. Les sécrétions bronchiques sont difficilement expulsées, en raison de la diminution de l’élasticité pulmonaire.
Marche. Terminaisons.— Tant que le poumon conserve un certain degré d’élasticité, la symphyse peut subir une évolution régressive : les néo-membranes s’amincissent par résorption; les signes physiques s’effacent peu à peu; les mouvements physiologiques du poumon rompent les dernières adhérences et la cavité pleurale, temporairement supprimée, se reforme. Mais dans la plupart des cas la symphyse persiste. Lorsqu'elle est mince, elle peut ne pas avoir de conséquences graves, au moins pendant un certain temps. Lorsqu'elle est épaisse, la déformation thoracique devient définitive et les fonctions de l’hématose sont à jamais compromises. De l’obstacle apporté à la circulation pulmonaire naissent, à échéance plus ou moins éloignée, des congestions à répétition, la surcharge, puis la dilatation du cœur droit avec ses conséquences : insuffisance tricuspide, œdèmes périphériques, ete. Si le malade échappe à l’asystolie, il succombe à un état pathologique nouveau, tel que bronchite, pneumonie, tuberculose, auquel les lésions locales ont servi de point d’appel.
Diagnostic. — Lorsqu'il s’agit d’une symphyse épaisse, la déformation thoracique et l’histoire des accidents qui ont débuté plusieurs mois ou plusieurs années auparavant par une maladie grave de la poitrine, ne laissent pas de doute sur la nature de l’affection.
Les adhérences minces, au contraire, passent le plus souvent. inaperçues; elles ne sont reconnues qu’à l’autopsie. Pendant la vie, en effet, leurs signes sont confondus habituellement avec ceux de l'affection pulmonaire initiale : c’est ce qui arrive en particulier dans la tuberculose, où leur diagnostic n’a, d’ailleurs, qu’un intérêt secondaire. Dans les cas rares où, le poumon ayant repris son intégrité, la symphyse se révèle par ses signes propres, l'erreur peut être
faite avec l’emphysème pulmonaire. La respiration faible et discordante est commune aux deux affections; mais, tandis que dans les symphyses minces c’est le seul signe anomal perçu, on constate en outre, dans l’emphysème, une déformation du thorax, une exagération de la sonorité et une diminution des vibrations. Enfin, l’emphysème atteint les deux poumons, tandis que la symphyse est souvent unilatérale.
Il est intéressant de connaître l’état du poumon au-dessous d’une symphyse; mais dans cette recherche on est exposé à des erreurs d'interprétation qui résultent de la présence même des néo-membranes. Celles-ci, en effet, atténuent dans leur force et dans leur timbre les bruits respiratoires pathologiques, aussi bien que les bruits physiologiques : sous leur influence, le souffle tubaire de la pneumonie prend les caractères d’un souffle doux et voilé ; la bronchophonie est perçue comme de l’égophonie, etc.
Quant à savoir à quel moment, au cours d’une symphyse pleuropariétale, le poumon est envahi par la sclérose, la chose est impossible. Le début de la pneumonie interstitielle est parfois très précoce ; mais en général on ne peut affirmer, sans grande chance d’erreur, l'existence de la sclérose pulmonaire atrophique que lorsque les signes de lasymphyse et la déformation thoracique datent de plusieurs mois (voir les Pneumonies chroniques).
Pronostic. — Relativement bénin dans les symphyses minces, il est grave dans les symphyses épaisses. Il dépend surtout de l’état du poumon sous-jacent, de l’âge du malade et de l’ancienneté des accidents. Chez les jeunes sujets, la rétraction thoracique, ordinairement très marquée, peut disparaître assez rapidement, même quand elle date de quatre ou cinq mois ; il semble que la sclérose corticale du poumon soit elle-même susceptible de rétrocéder.
Toute symphyse définitivement établie comporte un pronostic d'autant plus sévère qu’elle trouble davantage les fonctions du poumon, du diaphragme et du cœur. Au cours des maladies générales elle appelle la localisation morbide sur le poumon ; dans les affections pulmonaires aiguës elle favorise l'apparition de phénomènes asphyxiques.
Malgré ses dangers, la formation d’une symphyse est cependant désirable dans certaines pleurésies graves dont elle semble le seul mode de guérison possible.
PLEURÉSIE CHRONIQUE SÉKU-FIBRINEUSE
Étiologie. — Comme la pleurésie adhésive, elle est chronique d'emblée ou succède à une pleurésie aiguë. Pour expliquer le passage d’une pleurésie aiguë à la chronicité, on a invoqué l’influence de l’état général (débilité, alcoolisme, anémie) et celle de la disposition et de la nature des lésions : vascularisation tardive et incomplète des néo-membranes, épanchement très fibrineux, grande épaisseur des fausses membranes annihilant l’action résorbante des vaisseaux, compression des lymphatiques sous-pleuraux par le liquide soumis à une grande pression. Toutes ces raisons sont plus théoriques que réelles. Le plus souvent il faut incriminer la nature même de la lésion initiale, pulmonaire ou autre, qui entretient les altérations pleurales. C’est ordinairement la tuberculose qui est en jeu, parfois le cancer, la syphilis tertiaire pleuro-pulmonaire, etc.
Anatomie pathologique. — Les lésions sont celles de la pleurésie aiguë, elles sont seulement plus prononcées. Les fausses membranes, épaisses et résistantes, tapissent parfois toute la plèvre, formant une membrane continue, concentrique à la séreuse et renfermant le liquide comme dans un sac: c’est le kyste pseudo-pleural décrit par Oulmont. Sous cette couche fibrineuse, les néo-membranes prennent un développement étranger à la forme aiguë; elles s’organisent, deviennent fibreuses et parfois s’infiltrent de sels calcaires. Le liquide est ordinairement plus ou moins louche.
Le poumon refoulé, ratatiné sous les fausses membranes, réduit souvent à un moignon charnu de 1 à 2 centimètres d’épaisseur, peut rester à peu près sain pendant longtemps, ne présentant d'autre lésion que la carnification : dans cet état de collapsus, il ne crépite plus, mais conserve encore son élasticité ; car, si on l’insuffle, après avoir incisé la plèvre épaissie dans une certaine étendue, on voit le parenchyme pulmonaire faire hernie dans les points correspondants. D’autres fois, au contraire, le poumon est dur, fibreux et présente les lésions de la pneumonie interstitielle.
Symptômes. — Lorsque la pleurésie est chronique d'emblée, son début est silencieux; elle reste latente pendant des semaines ou des mois, et le malade a déjà un grand épanchement quand il se présente au médecin.
Dans les cas où elle succède à la forme aiguë, la transition se fait d’une façon insensible. L’épanchement qui, au bout d’un mois, ne présentait aucune tendance à la résorption, reste stationnaire dans les semaines suivantes ; la douleur, la fièvre s’amendent et disparaissent. Il reste une sorte d’hydrothorax chronique.
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Les signes physiques sont ceux d’un grand épanchement, c’està-dire que le souffle doux et l’égophonie sont très rares, tandis que le souffle bronchique et la bronchophonie sont communs; les phénomènes caverneux et le silence absolu sont moins exceptionnels que dans la forme aiguë.
La durée est de quelques mois à plusieurs années. Pendant cette période l’épanchement ne reste pas absolument stationnaire. Tantôt son niveau s'élève, sans doute à l’occasion d’une poussée inflammatoire, tantôt il descend, faisant espérer à tort une résorption prochaine. Parfois le malade accuse un peu de fièvre le soir, sans que l’épanchement cesse d’être séreux. Chaque ponction amène un soulagement et la disparition momentanée de la fièvre, mais le liquide se reproduit avec ténacité. Celui-ci peut devenir hémorrhagique ou purulent.
La terminaison par résorption n’amène ordinairement la guérison qu’au prix d’une symphyse pleurale avec rétraction thoracique.
La mortest Le résultat de la transformation purulente de l’épanchement ou bien de complications cardiaques ou pulmonaires. Elle peut être brusque (syncope, suffocation) ou être annoncée par des troubles de l’état général : dépérissement graduel, fièvre hectique, sueurs, diarrhée.
M. Bouzay et H. Bourcers.
PLEURÉSIES HÉMORRHAGIQUES
Définition. — Une pleurésie est dite kémorrhagique quand la couleur de l’exsudat y trahit à première vue la présence du sang. Les épanchements séro-fibrineux peuvent renfermer jusqu’à six mille globules rouges par millimètre cube sans que leur teinte soit à peine modifiée ; ils ne sont qu’histologiquement hémorrhagiques.
D'autre part, la pleurésie hémorrhagique est distincte de l’hémothorax où l’épanchement de sang est le phénomène primitif et l'inflammation, quand elle se produit, le phénomène secondaire : tel serait le cas, par exemple, d’un anévrysme de l’aorte ouvert dans la plèvre.
Étiologie. Pathogénie. — Les conditions dans lesquelles la pleurésie hémorrhagique est susceptible de prendre naissance sont des plus diverses. Parmi elles, le cancer et la tuberculose occupent le premier rang; viennent ensuite certaines phlegmasies pleuro-pul-
monaires à forme infectieuse etles états généraux à tendances hémorrhagiques; enfin, dans les cas où aucune de ces causes n’est en jeu, on faitintervenir une lésion spéciale de la plèvre, comparable à la pachyméningite et à la vaginalite chronique; on a alors affaire à une pleurésie hémorrhagique primitive, à un hématome simple. Nous laissons de côté les cas où la pleurésie devient hémorrhagique au cours d’une thoracentèse : c’est un accident dû à la rupture des néo-membranes sous l'influence d’une aspiration trop vive.
La pleurésie hémorrhagique d’origine tuberculeuse survient indifféremment dans les formes aiguës (R. Moutard-Martin !) ou chroniques (Dieulafoy) de la tuberculose pulmonaire. Elle est parfois la première manifestation d’une tuberculose initiale de la plèvre. Dans tous les cas, que les lésions tuberculeuses soient localisées aux néomembranes et à la plèvre, ou siègent en même temps dans le poumon, l’hémorrhagie aurait pour cause une altération particulière des nombreux vaisseaux qui parcourent les néo-membranes, surtout dans leurs parties superficielles constituées par un véritable tissu de bourgeons charnus.En de nombreux points,ces vaisseauxsontobstrués par des thrombus vitreux (Kelsch et Vaillard ?) résultant de la fusion de leucocytes juxtaposés ; leurs parois elles-mêmes sont vitreuses et nécrosées, si bien qu’elles se rompent, dès que la désagrégation des néo-membranes, qui s’opère de la surface à la profondeur, les met à nu. Lorsque la dégénérescence des vaisseaux s’arrête, l’épanchement peut redevenir séreux.
Les pleurésies cancéreuses sont très fréquemment hémorrhagiques; mais elles ne le sont pas aussi souvent que l’enseignait Trousseau, puisque dans un tiers ou la moïiié des cas elles sont séreuses.
Toutes les variétés de cancer pleural peuvent provoquer le développement d’une pleurésie hémorrhagique. Ce sont : l’encéphaloïde, sous l’aspect de végétations molles, déprimées ou saillantes, fortement vascularisées, souvent reliées entre elles par des traînées de lymphangite cancéreuse ; le squirrhe sous forme de plaques ou de noyaux disséminés ; le cancer colloïde infiltrant la séreuse ou sa cavité d’une matière grisâtre et gélatiniforme, le sarcome, etc. Parfois, la pleurésie hémorrhagique est le résultat d’une carcinose miliaire aiguë des séreuses. Exceptionnellement primitif, le cancer de la plèvre est habituellement secondaire. Le sang est fourni soit par les néo-membranes développées au voisinage du néoplasme, soit par la masse cancéreuse elle-même. La compression des veines par
1. R. MouTaRD-MARTIN, Étude sur les pleurésies hémorrhagiques néo-membraneuse, tuberculeuse et cancéreuse (Thèse de Paris, 1878). 2. Arch. de physiologie, 1886.
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les ganglions tuméfiés et dégénérés du médiastin favoriserait l’hémorrhagie. | |
Dans les maladies infectieuses à tendance hémorrhagique (ictère grave, scorbut, purpura, fièvres éruptives) les épanchements hémorrhagiques peuvent être rapprochés des hémothorax plutôt que des pleurésies. Quant à ceux qui surviennent, à titre exceptionnel, dans le cours de la cirrhose ou du mal de Bright, leur interprétation pathogénique est douteuse, ces affections prédisposant à la fois aux pleurésies et aux hémorrhagies.
La présence du sang dans les exsudats dus à certaines phlegmasies pleuro-pulmonaires aiguës (pleurésie hémorrhagique primitive) résulterait soit de la violence du processus inflammatoire, soit de propriétés spéciales des microbes pathogènes.
Dans l’hématome, le sang est fourni par les vaisseaux à parois celluleuses, minces et fragiles, développés dans des néo-membranes préexistantes. Épaisses et résistantes, adhérentes ou flottantes, ces néo-membranes, développées par poussées successives, d’où leur structure lamellaire, tapissent les parois de la plèvre sur une plus ou moins grande étendue. Elles sont infiltrées de sang ou sont le siège d’un fin piqueté hémorrhagique. Le sang s’épanche soit dans l’interstice des feuillets lamellaires décollés où on le retrouve sous forme de caillot, soit dans la cavité pleurale. Celle-ci est parfois divisée par des adhérences en plusieurs loges remplies de liquide sanguinolent. L’alcoolisme paraît jouer un rôle dans le développement de cette pachypleurite.
Bactériologie. — L'étude microbiologique des pleurésies hémorrhagiques n’est pas plus avancée que celle des pleurésies séreuses. Dans deux cas consécutifs à des infarctus pulmonaires Ehrlich a trouvé des microcoques en chaînettes. D’autre part, MM. Charrin et Roger !, puis M. Kelsch*, ont rencontré le bacille d’Eberth dans deux cas où la pleurésie semble avoir marqué le début d’une fièvre typhoïde, sans toutefois que l’autopsie révélàt de lésion intestinale.
Symptômes et marche. — Aucun signe ne différencie cliniquement les pleurésies hémorrhagiques des pleurésies séreuses ou purulentes ; elles peuvent simuler les unes et les autres.
Leur évolution peut être aiguë, chronique ou latente.
Ordinairement la pleurésie est d’emblée hémorrhagique ; parfois cependant un épanchement qui est séro-fibrineux à la première ponction, devient hémorrhagique ultérieurement. De même, il arrive qu’un liquide hémorrhagique se décolore dans la suite et prend les
Soc. médic. des hôpilaux, 17 avril
2, Acad. de médecine, 22 févr. 1892.
caractères d’un liquide séreux. Mais les pleurésies franchement hémorrhagiques deviennent rarement purulentes.
Diagnostic.— Affirmer la nature hémorrhagique d’un épanchement avant la ponction, exploratrice ou évacuatrice, est chose impossible. On est tout au plus autorisé à la soupçonner dans les cas spéciaux où la pleurésie survient chez un individu manifestement cancéreux ou bien au cours d’une fièvre ayant déjà pris la forme hémorrhagique. Dans les autres conditions, l'existence de la pleurésie hémorrhagique est une surprise de la thoracentèse.
La nature hémorrhagique d’un épanchement étant reconnue, il faut en trouver la cause. Si cette cause n’est pas évidente, on aura le plus souvent à se prononcer entre une pleurésie cancéreuse, une pleurésie tuberculeuse et un hématome.
Certains signes peuvent mettre sur la voie du diagnostic lorsque la pleurésie constitue à elle seule presque toute la symptomatologie du cancer. Les douleurs sont fréquentes ; vives et persistantes, elles irradient au cou, aux épaules, aux bras, aux poignets. La dyspnée, continue ou paroxystique, est peu soulagée par la thoracentèse. En cas de pleurésie gauche, le cœur subit une déviation considérable et permanente ; ses battements s’entendent dans toute la poitrine ; souvent le pouls est fortement accéléré, peut-être par action du cancer sur le pneumogastrique. Le liquide, brunâtre ou noirâtre, n’est que peu ou pas fibrineux ; il a tendance à persister ou à se reproduire rapidement après la ponction (voir le Cancer du poumon).
Si la pleurésie n’est pas cancéreuse, le diagnostic devra être fait entre la tuberculose et l’hématome. À part les cas où le malade présente des signes de tuberculose pulmonaire ou les phénomènes généraux d’une tuberculose aiguë, la distinction est presque impossible. Sans doute l’absence d’antécédents héréditaires, l'abondance de l’épanchement, sa teinte franchement rouge, son peu de tendance à la reproduction, l’amélioration rapide qui suit son évacuation sont en faveur d’un hématome ; mais aucun de ces éléments n’a de valeur absolue, et l'apparition plus ou moins tardive de signes non douteux de tuberculose pulmonaire est venue plusieurs fois infirmer un diagnostic trop hâtif de pachypleurite.
Dans ces cas, l’inoculation du liquide aux animaux sera d’un grand secours, quand les résultats en seront positifs. Les recherches bactériologiques seront d’ailleurs indispensables dans tous les cas douteux, puisqu'on peut y rencontrer un microbe inattendu, tel que le bacille d'Eberth.
Pronostic. — Toute pleurésie hémorrhagique, quelle qu’en soit ia cause, est curable en tant que pleurésie. La nature hémorrhagique d’un épanchement n’a d'autre valeur pronostique que celle de la
lésion productrice. Absolument grave s’il s’agit de cancer ou de tuberculose, le pronostic est ordinairement favorable dans les cas d’hématome.
M. Bouzay et H. Bources.
Historique.— On a toujours prétendu que les médecins de l'antiquité avaient parfaitement connu la pleurésie purulente, et qu'Hippocrate, par exemple, l’avait bien observée. Cette assertion n’est exacte qu’en partie. Les anciens avaient admirablement compris que la seule manière de considérer la pleurésie purulente était de l’envisager comme un abcès ordinaire dont le siège déterminait les caractères particuliers; mais on ne saurait affirmer qu'ils aient vu plus loin, et c’est seulement en un temps très rapproché de nous que la pleurésie fut nettement différenciée. Hippocrate indiqua mieux les règles du traitement, car il décrivit le premier et presque complètement l’opération de l’empyème. On ne peut donc faire remonter l’histoire de la pleurésie purulente avant le commencement de notre siècle.
Pinel (Nosographie philosophique, 1198) confondait la pleurésie et la pneumonie; les abcès de la plèvre étaient communément pris pour des abcès du poumon; la pleurésie purulente n’était pas séparée des cavernes pulmonaires, des dilatations bronchiques et autres lésions cavitaires. Or cette confusion qui existe dans l’œuvre de Pinel, se retrouve chez tous ses prédécesseurs. C’est seulement en 1810 que Bayle établit à part l’histoire de cette maladie, et ses enseigncments n’eurent d’abord que bien peu d’adeptes. Joseph Franck, par exemple, resta complètement attaché aux opinions anciennes. Mais, après les travaux de Laennec, il ne fut plus possible de confondre sous un même nom et dans une même description toutes les maladies de poitrine, et la pleurésie purulente, définitivement constituée, eut son existence à part!.
Les œuvres qui, depuis Bayle et Laennec, ont enrichi sur ce sujet la littérature sont innombrables; mais, grâce aux recherches
1. Les véritables pleurésies purulentes se trouvent décrites par Laennee dans ses articles sur les pleurésies chroniques, les pleurésies partielles et les pleurésies latentes.
bactériologiques récentes, un grand progrès est né en ces dernières années.
La constatation de micro-organismes différents dans le pus des épanchements pieuraux, la présence nécessaire de ces agents pathogènes dans le liquide pleural, firent prévoir combien devaient être variables les formes de l’empyème, et pourquoi il fallait décrire des pleurésies purulentes, aussi distinctes dans leurs causes que dissemblables dans leur évolution et leur pronostic, et soumises chacune à une intervention spéciale. Les premiers travaux parus en France à ce point de vue sont ceux de M. Netter.
Division. — Anatomiquement et cliniquement, la pleurésie purulente doit être étudiée à deux points de vue distincts, en deux grands chapitres différents. Il existe, en effet, des phénomènes anatomo-pathologiques et cliniques communs à toute pleurésie purulente, et des phénomènes anatomo-pathologiques et cliniques spéciaux à chacune des formes de la maladie.
Les caractères anatomiques communs ont trait à la quantité du liquide, à son aspect général, aux modifications qu’il apporte dans la situation réciproque des organes thoraciques. A ces lésions correspondent des symptômes généraux, purement mécaniques, qui dépendent de la quantité plus ou moins considérable de l’épanchement. Ge sont les mêmes pour toute collection liquide pleurale, quelle que soit sa nature; ils consistent, avec seulement des différences en plus ou en moins, en : dilatation des espaces intercostaux, refoulement du cœur et du foie, dyspnée, accompagnés de leurs signes stéthoscopiques ordinaires : matité, abolition des vibrations thoraciques, égophonie.
Mais, à côté de ces lésions générales, d’autres existent qui sont spéciales à chaque variété d’empyème, et dépendent des caractères biologiques des microbes considérés comme agents producteurs de l'épanchement. À ces altérations correspondent des phénomènes infectieux, variables avec chaque espèce microbienne, et qui sont marqués par les caractères de la fièvre, l’état général du malade, la reproduction plus ou moins rapide du liquide, etc.
Il faut donc scinder en deux parties la description de la maladie, d’après la division ci-dessus indiquée.
DESCRIPTION GÉNÉRALE DE LA PLEURÉSIE PURULENTE
Étiologie. — Les microbes sont les agents producteurs directs de toute pleurésie purulente. Ils pénètrent dans la cavité pleurale, soit à la faveur d’une lésion locale, — le mécanisme en est simple,
car la porte d’entrée est connue, — soit au cours ou à la suite d’une infection générale, — il s’agit alors d’une sorte d’abcès métastatique de la plèvre.
L’énumération de ces divers micro-organismes devant être faite plus loin, il importe seulement de signaler ici les principales raisons de leur pénétration. Ce sont les causes de l’empyème.
Quelques-unes sont prédisposantes. À cet égard, l’âge a une grande importance. Les enfants paraissent surtout atteints, car, dans le chiffre des pleurésies infantiles, les purulentes entrent pour un septième ou un huitième. L’empyème frappe aussi plus souvent le sexe masculin.
Les causes déterminantes sont extrêmement nombreuses :
1° Traumatismes (contusions du thorax, plaies de poitrine), qu'il y ait plaie pénétrante, fracture de côtes, plaie du poumon, ou pénétration dans la plèvre de corps étrangers plus ou moins septiques (projectiles ou débris de vêtements).
2 Affections de la paroi thoracique. — Il faut signaler, parmi les plus fréquentes, les abcès et phlegmons du sein (la pleurésie se produisant soit par propagation, soit par contact direct), cancers du sein, abcès de l’aisselle.
Les abcès chroniques de la paroi thoracique (abcès froid ordinaire, abcès froid périostique, abcès ossifluent) se compliquent souvent de pleurésie purulente.
3° Affections de la plèvre et du médiastin. — Corps étrangers, cancer pleuro-pulmonaire, hydatides de la plèvre ou des poumons (rare en nos climats). — Abcès du médiastin, lesquels sont presque toujours d’origine osseuse et consécutifs à une lésion du sternum, des côtes ou de la colonne vertébrale. — Rétrécissements cicatriciels ou cancéreux de l’œsophage (l'introduction maladroite d’une sonde amenant souvent la perforation du conduit). — Anévrysme de l’aorte thoracique.
4° Affections du poumon. — Corps étrangers, probablement suivis d’une broncho-pneumonie suppurative, laquelle est le point de départ de l’empyème. — Broncho-pneumonie : cette affection est souvent l’origine commune des empyèmes de la rougeole, de la scarlatine, de la fièvre typhoïde, de la coqueluche; la broncho-pneumonie sert en quelque sorte d’intermédiaire entre l'infection générale et la détermination pleurale. — Pneumonie : la pleurésie purulente consécutive à la pneumonie est une des plus importantes; son étude sera faite ultérieurement. — Tuberculose pulmonaire : on peut rencontrer toutes les variétés cliniques de l’empyème, aiguës, subaiguës et chroniques, et aussi l’épanchement graisseux; chacune de ces formes s'explique par un envahissement microbien spécial. — Gangrène
pulmonaire : la pleurésie gangréneuse est intimement liée à la gangrène du poumon ou à celle des extrémités bronchiques.
o° Affections de l'abdomen. — Péritonites généralisées : la pleurésie accompagne souvent les péritonites puerpérales ; la propagation de l'infection se fait par l'intermédiaire des lymphatiques du diaphragme. — Péritonites sous-diaphragmatiques (foie, rate, estomac, intestin). — Phlegmons sous-péritonéaux: périnéphrites, péri-appendicites. — Abcès et kystes du foie.
6° Maladies infectieuses. — L'inflammation de la plèvre peut être directement provoquée par l’agent infectieux, sans l’intermédiaire d’une lésion du poumon. Mais le plus souvent, il existe une complication pulmonaire, pneumonie, broncho-pneumonie ou gangrène.
Les maladies infectieuses qui se compliquent le plus fréquemment de pleurésie purulente sont : la scarlatine, la rougeole, la variole, la fièvre typhoïde, la méningite cérébro-spinale épidémique, la dysenterie, la septicémie puerpérale, la pyohémie.
Anatomie pathologique. — Il convient d’étudier séparément : 1° le liquide ; 2° les lésions de la plèvre; 3° les altérations des autres organes ; 4° l’évolution et la terminaison anatomique de l’empyème.
1° Exsudat purulent. — Le liquide purulent est plus ou moins dense. 11 peut n’être que louche, mais de cet état jusqu’au liquide le plus épais, jusqu’au pus phlegmoneux pur, on peut trouver tous les intermédiaires !.
Très souvent le liquide est purulent d'emblée (pleurésies purulentes aiguës), d’autres fois, séreux d’abord, il passe lentement à la purulence (pleurésie purulente tuberculeuse chronique)et sans qu’on puisse en aucune façon incriminer la thoracentèse.
La coloration du pus est variable : jaune, verdâtre, vert pistache, parfois brunâtre, lorsque du sang vient à le colorer. Il peut être homogène, bien lié, de consistance crémeuse, ou floconneux et chargé de grumeaux. Il est parfois d'aspect graisseux: cet aspect particulier correspondant à une des variétés de la maladie.
Souvent, il est sans odeur; quelquefois il présente une odeur fade ou forte et alliacée, ou encore gangréneuseet fétide. Sa quantité varie et il est difficile d'en donner la mesure moyenne. On peut
1. D’après M. Dieulafoy, la pleurésie purulenle commence par être une pleurésie hislologiquement hémorrhagique, c’est-à-dire que tout épanchement aigu qui ne contient pas au delà de 3000 globules rouges par millimètre cube est une pleurésie simple, qui n’a aucune tendance à la suppuration, tandis que les chiffres qui dépassent 5000 globules rouges par millimètre cube indiquent souvent la future purulence du liquide pleural.
admettre qu’elle oscille entre 1 litre et 5 litres; on l’a vue atteindre jusqu’à 9 litres (Debove).
Dans ce liquide, on voit souvent des fausses membranes ; les unes restent adhérentes à la paroi pleurale, d’autres sont libres et nagent dans l’épanchement. Ces dernières semblent parfois des flocons ténus, mais elles peuvent aussi prendre une épaisseur considérable.
Le liquide contient parfois des poches hydatiques et des hydatides plus ou moins altérées, ou même des débris de plèvre ou de poumon sphacélés.
Lorsqu'une fistule pleuro-bronchique s’est faite, on trouve de l'air mélangé au pus. On à admis, peut-être un peu théoriquement, que des gaz pouvaient se développer spontanément dans la plèvre. Des auteurs ont soutenu ce fait, ayant reconnu l’existence de gaz fétides sans qu’il leur fût possible de trouver la moindre trace de fistule ou de perforation. Mais on peut opposer à cette assertion la difficulté toujours grande de retrouver les fistules pleurales, alors même que l’on est sûr de leur existence. Au microscope, le liquide contient, outre les leucocytes, les globules rouges et la fibrine, des microbes pyogènes qui seront énumérés ultérieurement.
2° Plèvre. — La pleurésie purulente est généralisée ou partielle. Sa tendance à l’enkystement est un des points les plus intéressants de son histoire, car l'intervention thérapeutique découle forcément de la limitation ou de la généralisation des lésions pleurales. Lorsque l’empyème est total, les lésions de la plèvre varient suivant l’évolution aiguë ou chronique de la maladie.
Parfois les lésions existent à peine, la mort étant venue trop vite (pleurésies consécutives à la pyohémie ou à la fièvre puerpérale). Il faut cependant ajouter que, dans ces cas, on a plus affaire à une infection purulente à localisation pleurale qu’à une véritable pleurésie.
Presque toujours, la séreuse est profondément altérée. Elle apparaît injectée, vascularisée, recouverte de fausses membranes, lesquelles forment souvent une poche sans ouverture, incluse dans la cavité normale (kyste pseudo-pleural). Gràce à cette couche, quelquefois très épaisse, de produits membraneux, la plèvre est souvent extraordinairement épaissie et, si les lésions sont très anciennes, elle peut acquérir une consistance cartilagineuse et s’incruster de sels calcaires. Ces altérations peuvent être limitées en certains points, que l’inflammation soit localisée d'emblée, ou que des adhérences antérieures forment une barrière qui protège le reste de la cavité séreuse. On a alors affaire à des pleurésies enkystées. Les principales localisations sont les suivantes : enkystement interlobaire (siégeant plus souvent à droite qu’à gauche, et entre les lobes supérieur et moyen, au
voisinage du hile); enkystement diaphragmatique, de la plèvre médiastine, costo-pulmonaire, du sommet, multiloculaire.
3° Lésions des autres organes. — Les altérations du poumon sont presques constantes. Si la pleurésie évolue d’une façon aiguë, le poumon est libre d’adhérences et sa disposition est la même que dans la pleurésie séro-fibrineuse. Lorsque la maladie va moins vite, le parenchyme pulmonaire est lésé et deux ordres d’altérations s’y rencontrent: mécaniques et inflammatoires.
Le poumon, refoulé par le liquide, s’aplatit; des adhérences l’appliquent soit au rachis, soit à la paroi costale ou au médiastin. [1 peut arriver à être tout à fait en dehors du kyste pleural. À côté de ces lésions purement mécaniques, il faut signaler celles qui affectent le parenchyme lui-même. Si le processus est aigu, le poumon peut être souple, peu altéré, surnager sur l’eau. Si l’évolution est chronique, on le trouve atélectasié, souvent sclérosé (pneumonie chronique pleurogène). Les lésions tuberculeuses y sont fréquentes.
Parmi les complications les plus importantes, il faut signaler la péricarditle, rencontrée souvent au cours de l’empyème, et la dégénérescence amyloïide, qui suit communément les suppurations prolongées.
En même temps, on peut rencontrer des altérations des parois thoraciques : abcès des parties molles, atrophie et dégénérescence graisseuse des muscles intercostaux; ostéo-périostite végétante avec formation d’ostéophytes costaux ; rétraction progressive de la paroi thoracique du côté malade. |
4 Évolution anatomique des pleurésies purulentes. — Le pus a
une tendance spontanée à sortir de la cavité pleurale : la plèvre est perforée et le liquide se porte, soit vers la peau (abcès thoracique ou empyème de nécessité), soit vers les bronches (fistules pleurobronchiques), soit vers des organes éloignés (migrations insolites) ; dans ce dernier cas, le pus fuse à la manière des abcès ossifluents pour s’ouvrir dans un organe ou une cavité naturelle voisine de la plèvre.
a. Fistules pleuro-bronchiques. — La forme et la direction du trajet fistuleux sont très variables. La perforation peut porter sur un point quelconque de la surface du poumon, plus souvent sur les lobes moyen et supérieur. La fistule est large ou petite, établissant ainsi entre l’'empyème et les voies aériennes une communication plus ou moins large. Le pneumothorax n'existe cependant pas nécessairement dans ce cas, car le pus peut bien passer de la plèvre dans les bronches, sans que l’air pénètre dans la plèvre, les débris des fausses membranes oblitérant l’orifice à la manière d’une valvule.
b. Fistules pleuro-cutanées. — Le pus peut ulcérer de proche en
proche la plèvre pariétale, s’insinuer au milieu des parties molles de l’espace intercostal dont il suit la direction, puis arriver dans le tissu cellulaire sous-cutané où il forme une tumeur extérieure. Ce cheminement sinueux du pus à travers les diverses couches de l’espace intercostal fait que les deux orifices pleural et cutané ne se correspondent pas toujours. L’abcès vient généralement se former et s’ouvrir au niveau du cinquième espace intercostal; mais il peut exister plusieurs fistules. Il est plus rare d'observer à la fois une fistule thoracique et une fistule pleuro-pulmonaire.
c. Migrations insolites. — Le pus de l’empyème peut fuser au loin (Bouveret). Dans un premier groupe de faits, on peut ranger les ouvertures dans une cavité viscérale voisine de la plèvre : æsophage, estomac, péricarde, péritoine. Dans un autre groupe, le pus se porte vers la paroi abdominale postérieure, vers les régions lombaire, fessière, vers le pli de l’aine.
Symptomatologie. — Mis à part les signes classiques qui caractérisent toute collection liquide de la cavité pleurale (matité, abolition des vibrations, etc.), il paraît exister dans la pleurésie purulente quelques symptômes assez fréquents pour que leur réunion permette de diagnostiquer la présence du pus dans la poitrine. Il faut cependant insister dès l’abord sur ce fait, qu'aucun de ces signes n’est à lui seul pathognomonique et que très souvent le diagnostic certain de la nature de l’épanchement ne peut être fait qu'à l’aide d’une ponction exploratrice.
Symptômes locaux. — Dans l’empyème, les dilatations partielles de la paroi thoracique sont plus communes que dans la pleurésie séreuse. La poitrine présente souvent à sa base une saillie due au refoulement excentrique des côtes, et au niveau de laquelle la main perçoit un brusque ressaut. En somme, cette dilatation partielle est caractéristique d’un épanchement emprisonné par des adhérences et qui, ne pouvant s'étendre en hauteur, refoule la paroi costale en dehors, le diaphragme en bas, en se creusant une loge dans le poumon qu’il comprime. C’est un signe de pleurésie enkystée et, par conséquent, un signe de présomption seulement en faveur d’une pleurésie suppurée, étant donnée la plus grande fréquence de l'enkystement dans ce cas. On a noté aussi l’apparence lisse de la paroi thoracique du côté affecté, attribuée par Marsech, qui considérait ce signe comme pathognonomique, à la paralysie des muscles intercostaux.
L’œdème de la paroi thoracique du côté malade est un indice de plus grande valeur, quoiqu'il ne faille pas le considérer comme caractéristique. Généralement, il est localisé soit au-dessous du creux de l’aisselle, soit plus en arrière, sur le prolongement de la ligne
axillaire postérieure. Ce symptôme, disent les auteurs, « est presque pathognomonique ; seulement, on ne l’observe que tardivement, alors que le pus commence à faire saillie derrière les couches musculaires » : ce qui diminue singulièrement sa valeur clinique, car une pleurésie purulente diagnostiquée et traitée seulement à ce moment comporterait, à n’en pas douter, un pronostic très grave. L’œdème de la paroi est, en outre, souvent dû, non à la présence du pus, mais à l'application intempestive de moyens thérapeutiques inutiles ou insuffisants (vésicatoires, cautères). Enfin il semble qu'il puisse exister dans un certain normbre de pleurésies séreuses, du côté du décubitus, chez des sujets cachectiques. Il y a donc loin de ce phénomène à un symptôme pathognomonique.
On observe souvent sur le thorax le développement d’un réseau veineux supplémentaire.
La réunion seule de ces symptômes constitue un ensemble de présomptions en faveur de la purulence.
La mensuration et la percussion ne donnent aucune indication spéciale, non plus que l’auscultation. Toutefois les bruits cavitaires sont plus fréquents dans la pleurésie purulente (souffle amphorique et gargouillement). Par contre l’égophonie y est plus rare; si le liquide est très épais, la voix ne retentit plus, et, si on la perçoit encore, elle paraît sourde et éloignée. L’absence de la pectoriloquie aphone, indiquée par Bacelli, n’a pas une valeur pathognomonique.
Parfois, mais presque exclusivement dans les pleurésies purulentes du côté gauche, la poitrine est animée de battements, de pulsations isochrones à la systole cardiaque. Ce phénomène caractérise l’empyème pulsatile. Il en existe deux formes principales.
1° Dans la première, l’'épanchement reste enfermé dans le thorax; il n’y a pas de tumeur extérieure, et les pulsations sont perçues sur une étendue variable de la paroi thoracique (empyème intrapleural pulsatile). Il existe un véritable soulèvement qui peut occuper une certaine étendue de la paroi thoracique et même le côté gauche du thorax tout entier (Stokes). Le plus souvent, la zone pulsatile est limitée en un point de la paroi; à ce niveau, la voussure est plus prononcée, les espaces intercostaux apparaissent bombés, élargis. Les pulsations sont synchrones aux battements du cœur. L’évacuation spontanée ou opérée par la thoracentèse diminue leur amplitude, et même, si elle est poussée assez loin, peut les faire disparaître. La reproduction du liquide provoque leur retour.
2° Si le pus a perforé l’espace intercostal, un empyème de nécessité se produit et la collection purulente extérieure est animée de véritables pulsations (empyème de nécessilé pulsatile). L’abcès siège d'ordinaire dans une région comprise entre le sternum et la ligne
axillaire, au niveau des espaces intercostaux moyens; il est le siège d’un véritable mouvement d'expansion absolument comparable à la pulsation d’une poche anévrysmale. Les battements peuvent être parfois perçus au delà des limites de la tumeur extérieure, de sorte que la pleurésie présente à la fois l'expansion de l’empyème de nécessité et le soulèvement de l’'empyème intra-pleural.
Il n’existe pas de symptômes certains des pleurésies enkystées,au moins jusqu'à l’apparition d’une vomique; avant cela elles sont presque toujours méconnues.
Symptômes généraux. — Les symptômes généraux sont presque toujours graves, et ils ont une grande importance pour le diagnostic de la nature de l’épanchement. Eux seuls souvent permettent de reconnaître la pleurésie purulente.
La fièvre existe dans tous les empyèmes aigus; elle est variable suivant la variété bactériologique. Elle est souvent très élevée au début et persiste telle pendant quelques jours, avec de faibles rémissions matinales; elle est souvent rémittente, et parfois présente les grandes et irrégulières oscillations des fièvres pyohémiques. Elle s'accompagne communément de sueurs abondantes et de frissons répétés. Dans certains cas d’empyème chronique (pleurésies purulentes latentes) la fièvre peut manquer pendant un certain temps.
Le facies du patient est altéré, il est pâle, terreux; puis, survient toute une série de troubles digestifs graves : anorexie, vomissements, diarrhée, qui entraînent rapidement un amaigrissement considérable. Les troubles urinaires sont fréquents : qu’ils soient dus à une simple irritation du rein, à une néphrite infectieuse, ou à la dégénérescence amyloïde. À une certaine période, en effet, l’'albuminurie est la règle.
Peu à peu, et surtout si l'intervention est nulle ou insuffisante, le malade perd ses forces, s’amaigrit ; des œdèmes partiels, des eschares, la pâleur de la peau, la faiblesse du pouls, l’affaiblissement progressif des battements cardiaques témoignent du trouble profond de la nutrition et des progrès constants de la cachexie suppurative.
Marche. Durée. Terminaisons. — La marche et la durée de la pleurésie purulente ne peuvent guère être étudiées à un point de vue général, car ces deux éléments varient avec la nature bactériologique de la maladie; ils seront d’ailleurs étudiés ultérieurement.
On peut dire cependant que, dans ses grandes lignes, l’évolution de la pleurésie purulente est soit aiguë, soit subaiguë, soit chronique.
La chronicité elle-même est due à différentes causes, ou bien lempyème est chronique d'emblée, ce qui tient à la nature du microbe et à la forme des lésions pleurales qu’il engendre (pleurésie tuberculeuse vraie, phtisie pleurale). Dans ce groupe rentrent les
pleurésies purulentes latentes (Debove‘), qui ressortissent d’ailleurs à la même pathogénie; ou bien, lempyème aigu devient chronique, presque toujours parce que le traitement est resté inactif ou a été insuffisant, et que le poumon, comprimé par une plèvre à laquelle on a donné le temps de s’épaissir, ne peut plus combler le vide pleural. Il reste une fistule permanente aboutissant à une cavité que rien ne peut combler, qui suppure sans cesse, et qui, sous peine d’entraîner la mort, nécessite une intervention chirurgicale sérieuse.
Lorsque le liquide est, en effet, abandonné à lui-même, ou bien il se résorbe, ce qui est rare et possible seulement dans l’'empyème à pneumocoques, ou bien il se fait jour au dehors, soit vers les bronches, soit vers la peau.
Lorsqu'il sort par les bronches, c’est au moyen d’une fistule pleuro-bronchique ; lexpectoration purulente prend le nom de vomique.
La vomique est une terminaison fréquente de l’empyème de la grande cavité. Elle est presque toujours le premier symptôme et souvent le seul des pleurésies enkystées. Son début diffère dans les deux cas : il est plus hâtif dans les pleurésies enkystées que dans celles qui sont généralisées. Lorsqu'elle est précoce, on l’observe dans le courant du premier mois; mais elle peut ne survenir qu'après deux ou trois mois, et même plus tard.
Quel que soit le moment de son apparition, l’expectoration se fait brusquement, après un effort ou une quinte de toux. Lorsqu'elle est définitivement établie, elle peut se répéter d’une façon continue; parfois, c’est le matin qu’elle revient de préférence; d’autres fois, elle cesse pendant quelques jours pour se reproduire de nouveau. Le liquide expectoré est d’abord franchement purulent, puis il se mélange aux sécrétions bronchiques et devient muco-purulent. Lorsque la vomique est peu abondante, le malade ne rend que quelques crachats mêlés aux mucosités bronchiques, et l’on pourrait confondre cette expectoration avec celle qui caractérise la tuberculose pulmonaire chronique.
Si la vomique est considérable, on voit apparaître au niveau de la zone de matité des signes de caverne ou de pneumothorax (souffle caverneux ou amphorique, gargouillement). Le pneumothorax vrai manque, lorsque la fistule est disposée en soupape et de telle façon qu’elle permet la sortie du liquide sans laisser pénétrer Pair dans la plèvre.
Après l’évacuation du pus, le malade éprouve un grand sou-
1. De la pleurésie purulente latente et de son traitement (Soc. médicale des hôpitaux, 11 févr. 1887).
lagement. La respiration devient plus libre. La fièvre tombe presque toujours, pour remonter quelques jours après si la vomique doit se reproduire.
Dans les empyèmes enkystés, interlobaires ou diaphragmatiques, la vomique constitue un mode de guérison spontanée. Dans ces cas favorables, les vomiques, tout en se répétant, deviennent moins copieuses, puis plus rares; les symptômes généraux s’amendent avec la disparition de la fièvre; l’abcès se cicatrise définitivement. D’autres fois, il n’y a qu’une rémission bien courte; puis, les sueurs, les frissons, la diarrhée, la fièvre reparaissent. Il y a rétention du pus dans la plèvre. L'intervention s'impose dans ce cas, Car le patient crache indéfiniment du pus; il se cachectise progressivement et succombe aux progrès croissants d’une interminable suppuration.
Le pus peut au contraire se faire jour par la paroi thoracique. Un abcès se forme dans le cinquième ou sixième espace intercostal, à l'union de la paroi externe avec la paroi antérieure du thorax, ou en avant, vers le troisième espace. On donne à cet abcès le nom d’'empyème de nécessité. C’est d’abord un œdème saillant, douloureux, rougeâtre; puis une tuméfaction limitée qui augmente, devient fluctuante, réductible; elle s’abcède enfin et livre passage à une grande quantité de pus.
Suivant la disposition de l’orifice, l’air extérieur pénètre ou non dans la plèvre. Dans le premier cas, des symptômes de pneumothorax apparaissent; dans le deuxième, c’est une période d'amélioration qui se manifeste par suite de la diminution de la compression du cœur et des poumons. Cette amélioration n’est que passagère, et les exemples de guérison spontanée par fistule pleurocutanée sont infiniment rares. Le plus souvent, l’empyème, spontanément ouvert par la paroi du thorax et non traité, devient un empyème chronique.
Enfin, le pus peut se faire jour par d’autres voies. Ce sont les migrations insolites déjà signalées.
Diagnostic. — Le diagnostic de la pleurésie purulente est souvent fort difficile.
Lorsque les signes de pleurésie sont évidents, — et nous n’avons pas à revenir sur leurs caractères, — il faut s’efforcer de reconnaître la nature de l’épanchement, en étudiant soigneusement les symptômes locaux (œdème de la paroi, dilatation des veines sous-cutanées, zones irrégulières de matité, absence de pectoriloquie aphone) et en tenant surtout un grand compte de l’ensemble des signes généraux.
Au début de la forme aiguë, rien d’abord ne distingue la pleurésie
purulente de la pleurésie séreuse. Car ce n’est qu’à une période déjà avancée de la maladie que la face devient terreuse, que l’œdème de la paroi apparaît, en somme, que les symptômes de la purulence se manifestent. Par conséquent, c’est la gravité de l’état général qui doit fixer le jugement : frissons répétés, sueurs, fièvre continue avec exacerbations vespérales ou accès fébriles existant seulement le soir, anorexie, diarrhée, albuminurie. On devra, en des cas semblables, rechercher la cause de l’empyème; car les circonstances au milieu desquelles il se produit constituent des présomptions sérieuses en faveur de sa nature (fièvre puerpérale, scarlatine grave, pyohémie).
S'agit-il, au contraire, de la forme chronique, la pleurésie purulente pourra être confondue avec toutes les maladies à marche chronique, surtout avec celles qui amènent à la longue la fièvre hectique et le dépérissement. La tuberculisation étendue d’un poumon offre des signes qui rendent la méprise facile : une matité très étendue d’un côté, avec intégrité absolue ou presque complète du poumon opposé, exclura l’idée d’une tuberculose avec laquelle les vibrations vocales seraient, en outre, normales ou exagérées, tandis qu’elles sont faibles ou nulles dans la pleurésie.
Dans les cas chroniques encore, des signes physiques communs peuvent faire confondre l’empyème, soit avec une tumeur de la plèvre, du médiastin ou du poumon, soit avec un anévrysme de l’aorte. Ces symptômes communs sont : la voussure du thorax, la matité, le silence respiratoire, la broncho-égophonie. Par contre, l’exagération des vibrations vocales du fait de la tumeur, le développement plus constant d’un réseau veineux sous-ecutané, la présence de ganglions dans l’aisselle ou le creux sus-claviculaire, dans les cas de cancer du poumon ou du médiastin, sont autant de signes qui permettent de ne pas confondre l’une quelconque de ces différentes affections avec la pleurésie.
Lorsqu'un empyème pulsatile existe, on peut le confondre avec un anévrysme de l’aorte. Il faut donc rechercher minutieusement les signes propres à l’anévrysme : frémissement, souffle, modifications du pouls dans les artères qui naissent au-dessous de la poche anévrysmale, inégalité des deux pouls radiaux, phénomènes de compression du côté des bronches, de la trachée, de l’æsophage et des gros troncs veineux du médiastin. Enfin, eu égard à l’étendue de la matité, les battements de l’anévrysme sont généralement beaucoup plus énergiques que ceux de l’empyème pulsatile.
Lorsque la pleurésie purulente s’est ouverte, soit à la peau, soit vers les bronches, d’autres difficultés de diagnostic peuvent surgir. S'il s’agit d’une fistule cutanée et d’un empyème de nécessité, l'erreur
ne peut être de longue durée. Les hésitations sont au contraire fréquentes, s’il y a vomique {.
Mais il ne suffit pas, en face d’une pleurésie purulente, de faire le diagnostic différentiel; il faut savoir quelle en est la nature bactériologique. Toutes les données relatives au pronostic et au traitement dépendent de la solution de cette question. C’est elle qu’il faut envisager maintenant.
DESCRIPTION PARTICULIÈRE DES DIFFÉRENTES VARIÉTÉS MICROBIO- LOGIQUES DE PLEURÉSIES PURULENTES ?
Toute la pathogénie des pleurésies purulentes, si complexe autrefois, se borne actuellement à la connaissance des micro-organismes capables de la produire. Or les agents pyogènes que l’on rencontre ordinairement dans le pus de l’empyème sont, en somme, peu nombreux, et les variétés de la maladie seraient bien réduites, si les agents de la suppuration étaient toujours à l’état de culture pure, c’est-à-dire seuls dans l’épanchement. Mais les microbes sont souvent associés dans le liquide pleural, et de ce fait naissent différentes variétés cliniques. On peut, en somme, faire deux grands groupes de pleurésies purulentes :
1° Formes pures de l’empyème (il n’y a qu'un microbe dans le pus). — Pleurésies à pneumocoques, à streptocoques, tuberculeuse.
D’autres micro-organismes ont été trouvés encore à l’état isolé dans le pus. Ce sont : le bacille de Friedländer, les staphylocoques, le bacille d’Eberth. La rareté de ces variétés isolées n’a pas encore permis de leur décrire une forme particulière.
2° Formes associées. —Il y a infection mixte, c’est-à-dire association dans le pus de plusieurs microbes : bacilles de Koch et streptocoques, streptocoques et staphylocoques, streptocoques et microbes de la gangrène, cette dernière association constituant les pleurésies gangréneuses et putrides.
Les pleurésies purulentes produites par les microbes ordinaires de la suppuration (pneumocoques, streptocoques, staphylocoques, seuls ou associés) sont aiguës, fébriles, et, quelle que soit l’affection qu’elles viennent compliquer, elles ont toujours la même forme clinique, commandée directement par les caractères biologiques du micro-0rganisme.
1. On trouvera tous les éléments du diagnostic de la vomique pleurale au chapitre des Vomiques.
2. Voir pour plus de détails : COURTOIS-SUFFIT, Les pleurésies purulentes (Thèse de Paris, 1891).
Formes aiguës de l’'empyème. — Pleurésie purulente à pneumocoques. — Cette première forme a été désignée sous le nom de pleurésie métapneumonique, dénomination mauvaise et qui doit être abandonnée, car l’empyème pneumococcique peut survenir en dehors de la pneumonie et exister à l’état isolé.
La pleurésie purulente à pneumocoques est caractérisée surtout par sa relative bénignité, par la résorption possible de l’épanchement, par sa guérison spontanée à la suite d’une vomique; tous ces faits dépendent en grande partie de la rapidité avec laquelle le microbe perd sa virulence et meurt.
La pleurésie peut être isolée et primitive; presque toujours, cependant, elle est secondaire. Parfois c’est à la suite d’une manifestation pneumococcique éloignée qu’elle survient; plus souvent elle apparaît au cours ou après la défervescence de la pneumonie. Elle est infiniment plus fréquente chez les enfants que toute autre forme ; on l’observe souvent chez les adultes de vingt à trente ans. Elle paraît frapper par séries, généralement pendant les mois de janvier à mars; ce qui est en rapport avec la fréquence et la gravité plus grandes des pneumonies à cette époque.
Elle débute de deux façons. Lorsqu'elle est primitive, le début en est brusque, douloureux, fébrile : l’épanchement est abondant. Lorsqu'elle survient au cours de la pneumonie, son début est le plus souvent masqué par les symptômes primordiaux de l’hépatisation pulmonaire; si elle apparaît quelques jours après la défervescence de la pneumonie, elle est accompagnée de tout un cortège de symptômes aigus, fébriles, comme lorsqu'elle est primitive. À sa période d'état, quelques-uns de ses symptômes sont caractéristiques.
La fièvre y est assez spéciale. Au début, l’élévation de la température dépend de la formation plus ou moins rapide de l’épanche-. ment ; plus tard, la fièvre est communément peu élevée, et en tout état de cause, les grandes oscillations, les accès intermittents vespéraux, précédés de frissons violents, n’existent pas et appartiennent surtout aux pleurésies pyohémiques. Parfois, des oscillations se produisent, mais elles tiennent soit à une infection secondaire par un autre microbe (le streptocoque, par exemple), soit à l'apparition d’une vomique. La fièvre, en effet, monte rapidement avant la vomique, et descend presque à la normale après elle, produisant ainsi des irrégularités assez grandes de la courbe thermique.
La quantité du liquide purulent, dans la pleurésie à pneumocoques, varie en moyenne entre 2 et 6 litres; mais ce dont il faut surtout se souvenir, c’est qu'il n’y a aucun rapport entre l’abondance de l’épanchement et la gravité de la pleurésie; les plus graves sont souvent les moins abondantes. Le pus de l’empyème à
pneumocoques à une apparence tout à fait spéciale. Il est épais, crémeux, verdâätre, sans odeur.
Livrés à eux-mêmes, ces empyèmes ont des destinées diverses. Ou bien, l'épanchement se résorbe. C’est une terminaison heureuse, mais rare, sur laquelle il ne faut pas compter et qu’il ne faut jamais attendre. D’autres fois, le pus s’enkyste et la pleurésie guérit après une vomique. Gette tendance à l’enkystement et à la vomique (26 pour 100)est une des particularités les plus caractéristiques de l’empyème à pneumocoques.
La durée de la maladie est en général plus courte que celle de toutes les autres variétés d’empyème; ce qui tient à la bénignité spontanée en général plus grande que dans les autres cas, mais aussi à l'efficacité plus constante du traitement employé. La mortalité n’a Jamais dépassé 15 pour 100 ; elle peut descendre beaucoup plus.
Pleurésie purulente à streptocoques. — Ce qui assure l’action du streptocoque en tant qu’agent pathogène, c’est sa résistance aux causes de destruction et souvent sa longue vitalité. À l'abri de l’oxygène, il exalte sa virulence, ce qui explique sa remarquable longévité dans la plèvre.
Les causes de la pleurésie purulente à streptocoques sont extrêmement nombreuses. Elle peut survenir au cours d’une maladie dont le streptocoque est l’agent pathogène (érysipèle, fièvre puerpérale), ou bien à la suite de lésions similaires des organes voisins (péritonites, pneumonies et broncho-pneumonies à streptocoques), ou après une manifestation streptococcique éloignée (otite, angine, phlegmon du cou), enfin, dans de nombreuses maladies infectieuses spécifiques, le streptocoque est l’agent commun des suppurations secondaires, et c’est lui qui se retrouve presque toujours dans le liquide pleural (grippe, fièvre typhoïde, scarlatine, tuberculose).
Le début de la pleurésie pure à streptocoques est vif ou lent; mais ce qu’il importe plus de savoir, c’est qu’il n’y a aucun rapport entre l’acuité ou le caractère insidieux du début et la rapidité ou la lenteur de l’évolution future. À la période d’état, lempyème affecte une forme moyenne, qui n’a pas la rapide évolution de la pleurésie à pneumocoques, ni la chronicité des pleurésies tuberculeuses primitives.
La fièvre y est bien caractéristique. Presque toujours élevée, elle revêt le type de la fièvre de suppuration à oscillations grandes et irrégulières. Elle s'accompagne de phénomènes généraux graves : frissons répétés, sueurs fréquentes, troubles digestifs intenses, anorexie absolue, diarrhée. La quantité du liquide oscille entre 500 grammes et 3 litres. Le pus est peu épais, jaunâtre, liquide, sans odeur. Assez fluide, il renferme souvent des lambeaux de fausses membranes. Laissé au repos, il se sépare en deux couches, une infé-
rieure épaisse, l’autre supérieure, constituée par un liquide clair et transparent.
Un des symptômes les plus importants et les plus caractéristiques est la reproduction incessante de l’épanchement; elle est de règle tant qu’il reste des streptocoques dans la plèvre, ce qui explique bien les nombreux cas de rechute observés dans cette variété, même après l'opération de l’empyème. La maladie peut même se terminer par infection purulente généralisée !.
La durée en est toujours assez longue; la guérison s’obtient en général moins vite et moins facilement que dans l’empyème à pneumocoques. La mortalité n’est jamais descendue à moins de 25 pour 100.
On pourrait schématiquement décrire trois formes cliniques de l’empyème streptococcique: une suraiguë (quelques observations dans la fièvre puerpérale), une aiguë (fréquente dans les épidémies de grippe), une chronique et lente. Ce ne sont là que nuances cliniques peu accentuées, car à un début très aigu peut faire suite une évolution chronique et réciproquement.
Pleurésies purulentes aiguës par infection mixte. — I] suffit de mentionner les différentes associations microbiennes possibles ; car leur histoire clinique est encore à peine ébauchée.
Celles que l’on observe le plus souvent soni : pneumocoques et streptocoques, staphylocoques et streptocoques, bacilles d’Eberth et streptocoques. Dans la tuberculose les faits sont plus intéressants ; on peut y renconirer soit la suppuration pleurale par le seul streptocoque; soit l'association de ce dernier microbe au bacille de Koch; ces deux principales variétés constituent ce que l’on a nommé les pleurésies purulentes aiguës et subaiguës dans la tuberculose.
Parmi les pleurésies par association microbienne, les plus importantes sont les gangréneuses et les putrides.
Dans ces cas, la suppuration est toujours produite, ou du moins dans la très grande majorité des cas, par ses microbes ordinaires (streptocoques, le plus souvent), et à côté d’eux on rencontre les agents directs de la putréfaction. Ceux-ci sont des bâtonnets de toutes dimensions, des microbes saprogènes qui donnent lieu à l’intoxication putride.
Trois grands phénomènes dominent toute l’évolution symptomatique de ces empyèmes : 1° la forme du début, lequel est presque tou- Jours extrêmement violent. Les phénomènes douloureux sont remarquables par leur durée et leur acuité. Le point de côté est persistant,
1. COURTOIS-SUFFIT et RÉMOND, Pleurésie purulente à steptocoque. Mort par infection purulente généralisée (Gas. des hôpitaux, 4 mars 1890).
continu, et s’exaspère au moindre mouvement; — 2 la fièvre. Au début, elle est d’abord moyenne, continue, avec des rémissions matinales. Plus tard, les violentes exacerbations fébriles apparaissent; la température s’élève brusquement de 2 ou 3 degrés. Ces accès peuvent être précédés d’un grand frisson et suivis d’une abondante transpiration ; — 3° la tendance à la gravité rapide de l’état général, à l’adynamie profonde, à la prostration.
Le pronostic en est toujours très grave.
Forme chronique de l’empyème. — Pleurésie purulente tuberculeuse. — Nous venons de voir que des pleurésies purulentes aiguës et subaiguës surviennent souvent au cours de la tuberculose. À côté de ces deux formes, il en est une autre infiniment plus importante : la véritable pleurésie tuberculeuse, dans laquelle le bacille spécifique se localise en la plèvre, y séjourne, y cause des désordres tout à fait particuliers ; c’est cette forme que l’on a comparée très justement à un abcès froid, d’où le nom d’abcès froid pleural. NH est probable que le liquide purulent est la conséquence du ramollissement successif des tubercules pleuraux (Kelseh et Vaillard).
Cette pleurésie évolue comme une lésion locale. Sa tendance à la chronicité s’accuse dès le début de son évolution et se manifeste dans la suite par l’allure traînante et insidieuse des symptômes. Le malade qui en est atteint est souvent un tuberculeux au début. Il a eu des hémoptysies, lorsque, plus ou moins subitement, il prend une pleurésie séreuse, d’abord d’allure bénigne. Cette pleurésie paraît se terminer, l’état du malade s'améliore et lui permet parfois de reprendre ses travaux ordinaires; mais, peu à peu, la dyspnée se reproduit, l’oppression devient considérable. Le malade entre à l'hôpital et l’on constate qu’il porte en sa poitrine une quantité parfois énorme de liquide. Aprèsune thoracentèse, les symptômes disparaissent pendant un certain temps; puis, une seconde intervention devient nécessaire, et d’autres encore, toujours espacées par de longues périodes.
Cependant l’hecticité apparaît et le malade succombe généralement à un accident de la tuberculose pulmonaire chronique, à une hémoptysie abondante, à une poussée aiguë de broncho-pneumonie.
Le liquide est le plus souvent puriforme, jaunâtre, opaque, sans odeur, sans flocons fibrineux, presque toujours fluide. [1 prend souvent l'aspect graisseux.
Il faut se souvenir que l’on ne rencontre pas toujours le bacille de Koch, dans l’épanchement. Fränkel prétend même que, lorsque dans un liquide pleural, on ne trouve ni bacilles, ni microbes de la suppuration, on est en droit d'affirmer sa nature tuberculeuse.
Pour parfaire le diagnostic, dans un cas semblable, il faut s’adresser à l’inoculation. Celle-ci doit être faite dans le péritoine du cobaye.
La tuberculose est produite du vingt-huitième au trentième jour, ce que l’on constate en sacrifiant l’animal à cette époque.
M. CourTois-SurFFiT.
ÉPANCHEMENTS CHYLIFORMES DE LA PLÈVRE
Ces épanchements méritent une description à part en raison de leur nature mystérieuse. [ls constituent une affection très rare et de connaissance récente. Si on laisse de côté les exemples peu probants qu’on à cru en reconnaitre dans les écrits du passé, on n’en compte qu’une douzaine d'observations au plus dans la science, toutes parues depuis 1874!.
Symptomatologie. — Ces épanchements ne se distinguent pas cliniquement d’une pleurésie séreuse ou purulente, subaiguë ou chronique. Ils se forment et s’accroissent lentement. Ordinairement abondants, ils déplacent fortement les organes et provoquent volontiers de l'oppression et de la dyspnée.
Leur nature n’est reconnue que par la ponction. Le liquide retiré est opaque, d’un blanc laiteux ou légèrement jaunâtre; parfois il a un reflet verdâtre. On l’a comparé à du chyle, à un looch. Il est homogène, sans flocons fibrineux et n’a pas d’odeur. On y voit souvent de petites paillettes de cholestérine, reconnaissables à leur aspect chatoyant. Sa quantité varie de 2 à 3 litres ; dans un cas elle était de 7 litres (Quincke). Placé dans une éprouvette, il se sépare en deux couches; l’inférieure est claire, la supérieure blanche et crémeuse. Traité par l’éther qui dissout la graisse, le liquide s’éclaircit et prend une teinte bleuâtre. Il renferme de l’albumine, mais pas de fibrine. L’examen microscopique y fait voir de nombreuses granulations graisseuses, les unes isolées, les autres en amas et rappelant l’aspect des corpuscules de Glüge. Il n’y a pas de leucocytes, ou du moins ils sont très rares.
Dans un seul cas, celui de Sainton, des recherches microbiennes, d’ailleurs imparfaites, ont été entreprises sur le liquide : leur résultat fut négatif.
L’épanchement n’a aucune tendance à se résorber; il se reproduit
1. Ce sont celles de Gueneau de Mussy, de Quincke, Zuncke, Rokitansky, Bacelli, Sainton, Debove, Hérard, etc. Elles ont été réunies par M"° Perrée dans sa thèse (1881).
ÉPANCHEMENTS CHYLIFORMES DE LA PLÈVRE
avec persistance après chaque ponction. Il n’y a pas d’exemple d’épanchement chyliforme terminé par vomique et la guérison n’a pas encore été observée.
Anatomie pathologique. — Trois autopsies seulement, dont l’une très incomplète (Zuncke), ont été pratiquées. Dans le cas de Rokitansky, on nota la dilatation des lymphatiques sous-pleuraux ainsi que des rétrécissements cicatriciels du canal thoracique. Chez le malade de M. Debove, le canal thoracique était sain ; mais la plèvre était doublée d’un tissu de quelques millimètres d'épaisseur, formé de plusieurs couches superposées où le microscope permettait de reconnaître de nombreuses granulations graisseuses. L'aspect et la structure de ce tissu, jaunâtre dans son ensemble avec des taches plus foncées, rappelaient ceux d’une aorte légèrement athéromateuse. La paroi de la plèvre était lisse et ne présentait pas trace de fausses membranes.
Étiologie. Pathogénie. — Les causes qui président au développement des épanchements chyliformes sont inconnues. Dans les cas observés jusqu'ici, l'apparition de l’épanchement a coïncidé avec l’une des circonstances étiologiques suivantes : refroidissement, traumatisme, alcoolisme, fatigues, puerpéralité, tuberculose, affection cardiaque. La diversité de ces causes leur enlève toute valeur. Elles ne sauraient servir à résoudre la question de pathogénie.
Gueneau de Mussy a soutenu que l’épanchement chyliforme n’est qu’une variété de pleurésie purulente, un empyème en dégénérescence graisseuse. On a été plus loin et, remarquant la fréquence avec laquelle les globules de pus subissent la dégénérescence graisseuse dans les suppurations tuberculeuses, on a identifié les épanchements chyliformes aux empyèmes tuberculeux, dont ils partagent d’ailleurs l’évolution et le pronostic. Il est cependant difficile d’expliquer avec cette théorie comment le liquide, qui se reforme dans la plèvre aussitôt après une ponction, reparaît d'emblée à l’état d’épanchement chyliforme, sans renfermer une certaine proportion de leucocytes. Il faut noter aussi que les épanchements chyliformes ne s’accompagnent pas des phénomènes généraux, fièvre, diarrhée, ædèmes, si fréquents dans les pleurésies purulentes.
Pour Quincke, l'aspect laiteux est dû tantôt à la présence dans le liquide de cellules épithéliales dégénérées ou de cellules cancéreuses, tantôt à un épanchement de chyle résultant d’une oblitération du canal thoracique.
Selon M. Debove!, le liquide n’est ni du chyle ni du pus trans-
1. DEBOVE, Rech. sur les épanchements chyliformes des cavités séreuses (Soc. médicale des hôpitaux, 21 mai 1881).
formé; c’est un épanchement spécial qu’on doit ranger à côté des épanchements séreux, hémorrhagiques et purulents. Dans certains cas, l’épanchement chyliforme de la plèvre résulterait de la présence dans l’économie de la filaire du sang (Lancereaux).
M. Bouray et H. Bources.
PLEURÉSIES TUBERCULEUSES
La tuberculose est la cause la plus commune de l’inflammation pleurale. Elle la provoque sous toutes ses formes aiguës ou chroniques, dans toutes ses variétés anatomiques : sèche, séro-fibrineuse, hémorrhagique, purulente. Tantôt la pleurésie est liée à des lésions tuberculeuses, manifestement spécifiques, de la séreuse, et elle peut alors résulter d’une localisation primitive du bacille sur la plèvre; tantôt elle semble devoir être considérée comme une inflammation banale, résultant d’une irritation de voisinage dont le poumon tuberculeux est le point de départ.
Elle survient au cours de la tuberculose pulmonaire, aiguë ou chronique, dont elle est la compagne habituelle, ou bien elle la précède.
Dans la forme pneumonique de la phtisie aiguë, la pleurésie est ordinairement sèche et limitée; elle a peu d'importance clinique. Dans la forme granulique, elle est souvent double; elle est sèche, séreuse, séro-purulente ou hémorrhagique. Elle peut rester au second plan ou bien constituer, par la prédominance de ses signes, la forme pleurale de la granulre.
Cette variété de pleurésie tuberculeuse mérite une courte description. Lorsqu'elle surprend l'individu en pleine santé, son début peut être aussi brusque que celui d’une pleurésie aiguë vulgaire : il est signalé par un point de côté, de l'oppression, une toux sèche. Dans d’autres cas, des phénomènes généraux, un état fébrile, de la céphalalgie, de l’inappétence, de l’affaiblissement précèdent de quelques jours l’apparition de l’exsudat qui se développe sans frisson initial, sans dyspnée.
Si la pleurésie est sèche, la prédominance des signes au sommet peut mettre sur la voie du diagnostic. Lorsqu'un épanchement se forme, il reste souvent peu abondant, n’occupant que les parties les plus déclives, ou bien il s’accroît et tend à envahir toute la plèvre. Son niveau supérieur est alors sujet à de grandes oscillations; il
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arrive même que le liquide disparaisse complètement pour reparaître ensuite soudainement. L’épanchement n’occupe d’abord qu’un seul côté; mais habituellement il ne tarde pas à occuper les deux; il prédomine alors alternativement dans l’une ou l’autre plèvre. Jusque-là, on ne constate que les signes d’une pleurésie anomale dans ses allures et sur la nature de laquelle on fait les plus grandes réserves.
Mais après une période dont la durée varie de quelques jours à une ou deux semaines, le tableau de la maladie se complète par l’apparition de signes non équivoques de généralisation. La phtisie aiguë pleurale est, en effet, une forme transitoire qui aboutit ordinairement à l’une des autres formes de la granulie. Tantôt les phénomènes généraux s’aggravent et la maladie finit avec l’ensemble symptomatique de l’état typhoïde : les granulations se produisent sur les autres séreuses et le malade succombe à la tuberculose aiguë généralisée; tantôt les phénomènes pulmonaires deviennent prédominants et relèguent la pleurésie au second plan.
A l’autopsie les feuillets pleuraux, surtout le feuillet pariétal, sont recouverts d’un semis de fines granulations grises. Les fausses membranes sont rares et minces, les néo-membranes peu développées.
Il est exceptionnel que la poussée aiguë de granulations pleurales s’'éteigne, et que la pleurésie tuberculeuse aiguë se transforme en pleurésie tuberculeuse chronique.
Le diagnostic de cette forme pleurale de la granulie est très difficile. Au début, la prédominance des symptômes généraux sur les symptômes locaux, les allures de l’épanchement, les irrégularités du tracé thermique présentant des oscillations instables entre 37 et 40 degrés, autorisent des présomptions sur la nature tuberculeuse de la pleurésie. Le diagnostic sera confirmé par l'apparition de l’état typhoïde ou des phénomènes de généralisation. La carcinose miliaire aiguë des séreuses peut simuler cette forme de la granulie, mais elle est beaucoup plus rare.
La pleurésie qui accompagne la phtisie chronique est sèche ou avec épanchement. Sèche, elle est d'ordinaire très limitée et occupe particulièrement le sommet ; elle procède par poussées successives, courtes et irrégulières; elle a vraisemblablement un rôle dans la production de la toux, des douleurs et des points de côté accusés si souvent par les tuberculeux; elle contribue à la diminution de la sonorité, des vibrations et du murmure vésiculaire ainsi qu’à la dépression de la région sous-claviculaire. Elle gêne l’expansion pulmonaire, mais a un rôle utile en limitant le processus et en s’opposant à la perforation de l’organe et à la formation d’un pneumothorax. Anatomiquement elle est représentée par des néo-
membranes fibreuses, renfermant ou non des tubercules, et qui font adhérer tellement le poumon à la paroi qu’on ne saurait l’extraire sans le déchirer.
Les pleurésies avec épanchement des tuberculeux sont surtout séreuses, quelquefois purulentes, plus rarement hémorrhagiques. Elles surviennent au cours de la tuberculose en pleine évolution ou parfois, plus tardivement, à la dernière période, dont elles précipitent le terme. Ces pleurésies sont le plus souvent latentes; elles peuvent être doubles ou partielles. L’épanchement est ordinairement peu abondant; toutefois, en raison des allures insidieuses de la complication, il prend parfois de grandes proportions à l’insu du médecin. La pleurésie terminale n’est souvent reconnue qu’à l’autopsie.
Dans tous ces cas, l’origine tuberculeuse de l’inflammation pleurale n’est pas douteuse. Il en est de même lorsque la pleurésie est liée à la tuberculose chronique du péritoine; là encore le diagnostic pathogénique ne présente pas de difficulté.
Mais il existe toute une série de cas où la pleurésie n’est pas manifestement tuberculeuse ; ce sont ceux où elle survient chez des gens qui eux-mêmes ne sont pas nettement tuberculeux. Or, en ce qui concerne certaines variétés de pleurésies pré-tuberculeuses, la question a été jugée depuis longtemps par la clinique. Il en est ainsi de la pleurésie sèche, limitée au sommet, et des pleurésies séro-fibrineuses à forme insidieuse et torpide. Ces localisations pleurales sont suivies, et parfois de très près, de l’éclosion d’une tuberculose pulmonaire dont le rapport clinique avec la lésion de la plèvre est incontesté. Ce sont bien des pleurésies tuberculeuses, précédant, réellement ou en apparence, la localisation pulmonaire.
En est-il de même de ces pleurésies qui, débutant, évoluant et se terminant comme les pleurésies les plus franches, sont suivies à une échéance plus ou moins éloignée, qui peut varier de quelques mois à six, huit et dix ans, du développement de la phtisie pulmonaire? lei les opinions diffèrent.
Pour les uns, la pleurésie primitive a frigore crée une diminution de résistance locale qui rend le terrain favorable à l’évolution du bacille, ou bien encore son action se réduit à amener un séjour prolongé à l’hôpital où le malade prend le germe de la tuberculose.
Pour les autres, la pleurésie dite a frigore est le plus souvent une pleurésie tuberculeuse d’emblée : l’étiologie, la clinique, l’anatomie pathologique le démontrent. Ces pleurésies se développent sur un terrain prédisposé et surtout bien préparé par l’hérédité. Très fréquemment on voit éclater à leur suite, après une guérison apparente d’une plus ou moins longue durée, une infection tuserculeuse avérée ; et, si celle-ci ne se montre pas constamment, c’est que
la tuberculose primitive de la plèvre est une tuberculose locale particulièrement curable. Enfin les pleurésies tuberculeuses séro-fibrineuses sont caractérisées par la présence de tubercules fibreux dans la séreuse, comme elles le sont par des tubercules caséifiés lorsqu’elles sont purulentes et par des altérations vasculaires spéciales, quand elles sont hémorrhagiques. Si l’on ne peut découvrir directement le bacille de Koch dans la sérosité épanchée, du moins celle-ci se montre parfois virulente.
Cette opinion, qui fait de presque toutes les pleurésies a frigore des pleurésies tuberculeuses, semble empreinte de quelque exagération, mais on doit reconnaître qu’elle renferme une grande part de vérité.
M. Bouzay et H. Bources.
TRAITEMENT DE LA PLEURÉSIE AVEC ÉPANCHEMENT SÉRO-FIBRINEUX OU HÉMORRHAGIQUE
Au début de toute pleurésie aiguë, le malade présente des symptômes douloureux, souvent très intenses, qu’il importe tout de suite de faire cesser, et contre lesquels de nombreuses médications ont été vantées. Parmi ces phénomènes du début, l'oppression, le point de côté, l'élévation parfois considérable de la température doivent d’abord être combattus.
On a, pendant longtemps, conseillé vivement l'emploi des saignées générales au début de la pleurésie aiguë. Andral, Bouillaud, Chomel, Louis en proclamaient hautement les heureux résultats, et prétendaient qu’à l’aide de ce moyen on pouvait arrêter la maladie à son début et empêcher l’épanchement de se produire. Cependant aucun moyen thérapeutique n’est tombé dans un discrédit plus grand, et personne actuellement ne songe à pratiquer une saignée générale importante chez un malade qui commence une pleurésie.
La saignée locale, pratiquée à l’aide de ventouses scarifiées, est un excellent moyen, qui, outre son action antiphlogistique, a un effet très rapide sur le point de côté. Les ventouses amènent très rapidement une détente des phénomènes douloureux. De toute façon elles sont infiniment préférables aux applications de glace sur la
poitrine, vantées par les Allemands et qui doivent être absolument proscrites.
Mais, si l’état général du malade ne permet pas de recourir à la saignée locale ou de la répéter jusqu’à cessation de la souffrance, on remplira avec succès cette indication urgente au moyen des injections hypodermiques de morphine.
Pendant toute cette période d’ascension, il faut atténuer le mouvement fébrile qui est par lui-même une cause de dangers. Divers moyens ont été proposés. En Allemagne, on prescrit les mercuriaux (calomel à doses fractionnées, frictions)commeantiphlogistiques : c'est un procédé inutile et dangereux.
L’infusion de digitale conseillée comme antipyrétique est rarement employée.
Si le malade présente un état bilieux ou saburral, il est bon d’avoir recours à un éméto-cathartique; s’il a une tendance à l’adynamie, on cherche à la combattre avec des toniques. Si la fièvre est rémittente, on se trouvera bien de l’emploi du sulfate de quinine.
Dès que la fièvre tend à tomber, que le point de côté a disparu, que l’oppression n'existe plus, il faut songer à agir sur l’épanchement et généralement on a recours aux révulsifs locaux et aux dérivatifs généraux ‘purgatifs, diurétiques, sudorifiques).
Parmi les révulsifs locaux, il faut citer le vésicatoire qui, sil tient une place très certainement usurpée, n’en a pas moins eu ses fermes adeptes, et même, malgré son inutilité et ses dangers, est encore répandu et employé par de trop nombreux médecins. Lorsqu'il n’est employé que pour diminuer l’acuité du point de côté, il est inférieur comme action aux ventouses sèches et surtout aux ventouses searifiées. Si la plèvre est pleine de liquide, le vésicatoire, quoique répété, sera toujours insuffisant à le faire disparaître, et la thoracentèse s’imposera presque toujours. Par conséquent, son emploi se borne à faciliter la résorption du liquide, lorsque, après la thoracentèse, il en reste une minime quantité dans la cavité pleurale. Son action doit donc être réduite à de très faibles proportions.
Comme diurétiques, le mieux est d’employer le régime lacté et les alcalins ; ils sont à eux deux presque toujours suffisants, et en tout cas supérieurs à la scille, à l’acétate de potasse, aux sels de nitre, et autres drogues. Le jaborandi et la pilocarpine sont à peu près complètement abandonnés.
Chez les enfants en très bas âge, la diète lactée suffit presque à elle seule à mener la pleurésie à bonne fin.
Dans la deuxième enfance, la pleurésie aiguë paraît exiger un traitement moins énergique que chez les adultes. Des cataplasmes
légèrement sinapisés et des ventouses pour calmer le point de côté, des purgatifs salins légers, certains diurétiques (oxymel scillitique), le régime lacté font tous les frais du traitement. Il importe ici de s'abstenir du vésicatoire qui expose à une cystite dangereuse.
Chez les vieillards, le traitement de la pleurésie est sensiblement le même que chez les adultes; s’ils sont très affaiblis, il vaut mieux s'abstenir de toute émission sanguine.
A côté de tous ces moyens purement médicaux, qui, il faut bien le reconnaître, sont presque toujours purement palliatifs et dont quelques-uns sont inutiles, se place le vrai traitement dela pleurésie, c’est-à-dire la thoracentèse.
Thoracentèse.
Après l’année 1850, sous l'influence de l’enseignement de Trousseau et de la vulgarisation du procédé de Reybard, la thoracentèse fut couramment appliquée au traitement des pleurésies aiguës; et, dès que la méthode aspiratrice fut perfectionnée, grâce à l'emploi des instruments de Dieulafoy et de Potain, on put croire que cette question thérapeutique était entièrement jugée et hors de toute contestation. Cependant, de nos jours, des controverses s’élèvent à nouveau sur ce sujet, et des voix autorisées protestent contre l'emploi systématique de la thoracentèse dans les épanchements liquides de la poitrine. Ce n’est pas ici le lieu de critiquer les différentes opinions; mais, pour juger la question, il suffit de se souvenir de l’inutilité et de l'incertitude du traitement médical et de regarder les résultats que donne la ponction aspiratrice.
Indications de la thoracentèse. — La thoracentèse est urgente ou discutable (Dieulafoy). |
A. La thoracentèse est urgente, qu’il existe ou non de la fièvre, que la dyspnée soit forte ou modérée : ce qui dicte l’intervention c’est l'abondance de l’épanchement.
La dyspnée est un guide trompeur, car elle ne dépend pas des
variations de quantité du liquide ; elle est seulement proportionnée à l’état du poumon sous-jacent et à la rapidité plus ou moins grande avec laquelle l’épanchement s’est produit.
.. Deux éléments doivent être surtout envisagés pour juger de l’abondance d’un épanchement: 1° les déplacements des organes voisins; 2° les signes physiques constatés au miveau de la région pleurale.
On peut penser que l’épanchement est très abondant (2 litres environ) lorsque, dans la pleurésie gauche, le cœur vient battre entre
le bord droit du sternum et le sein droit, lorsque l’aire de Traube a disparu, que la matité remonte en arrière de l’omoplate, que le bruit de Skoda tend à disparaître en avant sous la clavicule, que le souffle prend un timbre bronchique et s’entend aux deux temps de la respiration ou à fortiori s’il tait place au silence respiratoire. Lorsque ces données se rencontrent chez un même sujet, le doute n’est plus permis. Mais il est des épanchements abondants qui ne refoulent ni le cœur ni les organes voisins, parce qu’ils s’étendent uniquement aux dépens de la paroi qui est plus ou moins dilatable suivant les sujets; parce que le poumon peut occuper dans la plèvre une place variable, suivant qu’il est congestionné ou ratatiné. En somme, il faut faire appel à tous les moyens d'investigation. En tout état de cause, on se souviendra que les épanchements faibles sont ceux dont la matité ne remonte pas en arrière au delà de la moitié ou des deux tiers inférieurs de la plèvre, dont le souffle a bien franchement le timbre dit pleurétique, ou qui ne produisent qu’un faible déplacement du cœur et du foie.
B. La thoracentèse est discutable. — En dehors des cas précédents la ponction ne s'impose pas tout de suite : on peut choisir le moment de la pratiquer. Ce n’est plus l’abondance de l’épanchement qu'il importe de considérer, c’est sa durée, sa résistance à la résorption. Lorsque le liquide n’est pas très abondant, il n’est pas rare de le voir diminuer au moment où la fièvre tend à décroître. Mais la fièvre ne doit pas être considérée comme une contre-indication à l'intervention; celle-ci au contraire aide souvent à faire descendre la température.
On peut seulement s'abstenir d’une opération hâtive pendant quinze à vingt jours, si l’épanchement n’est pas très abondant et s’il n’a pas de tendance manifeste à s’accroître. Mais vers le vingtième jour (c’est le chiffre moyen admis par presque tous les auteurs) la thoracentèse est absolument indiquée, car il est mauvais, dès ce moment, d’abandonner le liquide à lui-même. Il faut éviter, en effet, la formation d’adhérences plus ou moins étendues, qui laissent les malades ultérieurement en proie à une gêne permanente et paroxystique de la respiration et à des douleurs thoraciques souvent fort pénibles. La thoracentèse permet seule d'éviter la formation de ces adhérences et par suite le développement possible des pleurésies enkystées. La ponction permet de plus au poumon de reprendre son ampliation normale avant que la pneumonie interstitielle, si fréquente dans les épanchements chroniques, soit constituée.
Dans les épanchements du côté gauche, la thoracentèse s'impose en quelque sorte davantage, à cause du déplacement rapide du cœur. En tout cas elle peut devenir subitement urgente, car le liquide peut
augmenter très rapidement. Ceci revient à dire qu'il faut suivre avec le plus grand soin l’évolution de l’épanchement.
Suivant la cause de la pleurésie, les indications de la thoracentèse donnent lieu à quelques remarques. Dans la pleurésie rhumatismale, la ponction peut n’être pas nécessaire, car le liquide pleural disparaît presque toujours avec la même rapidité que les arthrites sous l'influence de la médication interne. Chez les brightiques, le régime lacté suffit parfois à lui seul, ainsi que chez les cardiaques; chez ces derniers cependant, mieux vaut souvent intervenir pour éviter la thrombose cardiaque et l’embolie pulmonaire.
Manuel opératoire. — Le manuelopératoire de la thoracentèse est extrêmement simple. On se sert couramment pour la pratiquer, des aspirateurs de Dieulafoy, Potain ou Debove?.
IL est toujours bon de faire précéder la thoracentèse d’une ponction exploratrice ; pratiquée avec une aiguille stérilisée (en platine iridié), elle est toujours inoffensive.
Il faut prendre toutes les précautions antiseptiques les plus minutieuses concernant les instruments, l'opérateur et le malade. Les mains de l’opérateur et ses instruments seront soigneusement désinfectés, la peau du thorax à l'endroit où l’on doit opérer sera savonnée et lavée au sublimé.
. Le malade est ensuite placé de telle façon que l'opération soit aisée à pratiquer. La position horizontale est préférable à la position assise : elle préserve mieux de la syncope, et elle permet d’être moins scrupuleux sur le choix de l’espace intercostal à traverser; car le point le plus déclive de la plèvre se trouve occuper non plus seulement la base du thorax, mais une bien plus grande étendue de la paroi.
En tout état de cause et mis à part quelques cas spéciaux (pleurésies enkystées ou cloisonnées, dans lesquelles la ponction doit être faite là où la présence du liquide aura été directement reconnue), la thoracentèse doit être pratiquée dans le septième ou le huitième espace intercostal, à la partie externe et en avant du bord externe du grand dorsal.
4. Nous ne parlons pas ici des indications tirées de la nature de l’épanchement. Nous aurons à y revenir à propos du traitement des pleurésies purulentes.
2. L'appareil construit par M. Galante, sur les indications de M. Debove, est simplement constitué par un bouchon relié par deux tubes à une pompe et à une aiguille tubulée. Le bouchon est disposé de telle sorte qu’il puisse s'appliquer en la fermant exactement, sur la première bouteille venue. Le tube reliant le bouchon a l'aiguille se fixe dans l’axe de celle-ci, de manière à favoriser l'écoulement du liquide. L’aiguille est complétée par une anse métallique faisant office de manche et permettant de la tenir solidement.
Les aiguilles en platine iridié peuvent être stérilisées par un simple chauffage à la flamme d’une lampe à alcool, sans rien perdre de leur solidité.
On fixe la peau en gardant la pulpe de l’index appuyée sur le bord supérieur de la côte inférieure qui sert de point de repère. Lorsque le tissu cellulaire est très épais, il faut déprimer profondément les téguments pour arriver à sentir la côte sous-jacente. Puis on enfonce le trocart d’un coup sec, sans hésitation et presque perpendiculairement à la paroi thoracique. « Pour éviter la rencontre de la côte, le irocart doit pénétrer doucement dans la peau et vivement à travers l’espace intercostal jusque dans la cavité » (Potain).
On pratique alors l’aspiration, toujours lentement; souvent même il est bon, lorsque l’épanchement est très abondant, d'interrompre de temps en temps l’écoulement, afin d’obtenir un déplissement lent et progressif du poumon.
Il est aussi très important de ne jamais retirer plus d’un litre de liquide à la fois, même s’il est très abondant; mieux vaut recommencer le lendemain s’il en reste encore une quantité notable, que de tout extraire en une seule séance. S'il ne reste après la ponction que quelques centaines de grammes de liquide, il est infiniment probable qu'ils se résorberont facilement.
Accidents. — À la suite de l'intervention, le malade éprouve toujours un soulagement immédiat et très marqué; les inspirations se font plus amples et plus faciles, la sonorité thoracique reparaît, le cœur tend à reprendre sa situation normale; le lendemain, la température commence à décroître, mais parfois, et surtout lorque l’opération est conduite d’une façon malhabile, divers accidents peuvent se produire.
Les plus fréquents sont Les suivants :
1° La piqure des organes voisins (côte, foie, poumon);
2% L'introduction de l'air extérieur dans la plèvre, due généralement à une fausse manœuvre de l'appareil ;
3° La ponction blanche, due elle-même à des causes multiples : fausse membrane venant obstruer l’orifice, vide insuffisant, extrémité de l'instrument butant sur le poumon;
4° La toux quinteuse, opiniâtre, qu’il importe de faire cesser en interrompant l’écoulemènt ou en l’arrêtant définitivement;
5° La douleur constrictive du thorax;
6° L’expectoration albumineuse, très vraisemblablement produite par une congestion œdémateuse du poumon, et qu’on peut facilement éviter en ayant soin de ne jamais extraire de la cavité pleurale plus de 1000 à 1200 grammes de liquide ;
7 La mort subite ou rapide, accident qui est dû probablement à une altération latente du cœur et qu’on ne doit pas imputer directement à la thoracentèse, car il peut survenir au cours de pleurésies non ponctionnées.
8 On a enfin accusé la thoracentèse de provoquer la transformation purulente de l’épanchement. C’est le cri de guerre des adversaires de la méthode, et c’est cependant une assertion fausse de tous points. Ce n’est pas la thoracentèse qui produit la transformation d’un épanchement séreux en liquide purulent; c’est l'opérateur, et l’on peut affirmer avec M. Dieulafoy que jamais, lorsque l’intervention est faite avec une minutieuse asepsie, cette transformation ne s'opère.
Ceci amène à dire que l'instrument (aspirateur tout entier, trocart et tubes) doit être soigneusement désinfecté après chaque ponction.
Suites. — Trois faits peuvent se produire après l’aspiration.
La guérison est parfois immédiate. On voit alors successivement disparaître tous les signes physiques de l’épanchement. Pendant quelques jours la respiration est encore remplacée à la base par des bruits de frottement, qui disparaissent bientôt à leur tour.
D’autres fois, la guérison s’obtient moins vite; une certaine quantité de liquide persiste dans la plèvre, et ne se résorbe qu’en l’espace de cinq à dix jours.
Enfin l’épanchement peut se reproduire ; la thoracentèse doit être à nouveau pratiquée. La pleurésie doit être tenue pour une pleurésie symptomatique et comporte un pronostic plus grave.
À la suite de la pleurésie traitée, diverses altérations persistent souvent (atrophies musculaires, déformations thoraciques, adhérences costo-pulmonaires) qui nécessitent un traitement approprié.
D'ailleurs, c’est pour toutes la même thérapeutique : gymnastique respiratoire méthodique, électricité, bains d’air comprimé, douches locales ; pour favoriser la dilatation du poumon, on conseillera les exercices corporels (escrime, gymnastique), le séjour à la campagne, dans les montagnes.
Le traitement de la pleurésie chronique se borne à quelques indications. La révulsion sur la poitrine doit être employée sous toutes ses formes : badigeonnages à la teinture diode, cautères, pointes de feu.
La pleurésie hémorrhagique est justiciable de la thoracentèse répétée, alors même que la cause persiste. M. Dieulafoy a fait remar- Quer que l’exsudat pouvait devenir séreux pendant le traitement, même en cas de cancer. Mais il est prudent, dans ce dernier cas, de ne pas multiplier les ponctions (voir le Cancer du poumon).
Plus encore dans la pleurésie purulente que dans la pleurésie aiguë, il faut compter pour peu le traitement médical, et abandonner toute méthode qui ne permettra pas d'intervenir d’une façon rapide et énergique. Or deux procédés sont seuls mis en usage actuellement dans la cure de l’empyème : la thoracentèse et la pleurotomie. Chacune de ces deux opérations a ses indications particulières. Nous ne nous occuperons ici que de la pleurotomie, car il n’y a rien de plus à dire du manuel opératoire de la thoracentèse. L'opération est la même, quelle que soit la nature de la pleurésie; ses indications spéciales et les soins qui doivent la suivre diffèrent seuis et seront étudiés à la fin de ce chapitre.
Pleurotomie ou opération de l’'empyème.
La pleurotomie est couramment pratiquée de deux façons : les
uns se bornent à évacuer simplement le liquide purulent, et recouvrent immédiatement la plaie d’un pansement antiseptique, sans faire suivre l'opération d'aucun lavage de la cavité purulente. Ce sont les adeptes de cette intervention dite « pleurotomie antiseptique vraie ». Les autres, tout en conduisant leur opération identiquement de la même façon, la complètent, pour ainsi dire, en la faisant suivre toujours de lavages pleuraux désinfectants. La pleurotomie ne doit pas être ainsi dichotomisée. Il n’existe pas pour la pratiquer deux manuels opératoires. Quel que doive être le traitement consécutif, qu'on fasse ou non des lavages de la plèvre, l'opération est la même. C’est la nature de la pleurésie qui doit seule faire juger des avantages ou de linutilité des soins ultérieurs.
Les règles opératoires sont d’ailleurs de la plus grande simplicité- Avant tout, une notion capitale doit être inscrite en tête de tout chapitre traitant de l'opération de l’empyème, c’est la suivante : La pleurotomie doit être pratiquée avec l’asepsie la plus minutieuse; elle doit être une intervention précoce. C’est là une règle absolue et dont on ne doit pas se départir. Or nombreux sont encore les médecins qui, avant d’avoir recours à l’incision de la paroi thoracique, tentent de traiter la pleurésie par d’autres moyens qu'ils croient aussi efficaces
1. Voir pour plus de détails : G.-M. DEBove et. M. CourTois-Surrir, Traitement des pleurésies purulentes, 1 vol. de la Bibliothèque médicale Charcot-Debove, Paris,
et moins graves en apparence, essayent successivement les ponctions répétées, suivies ou non de lavages antiseptiques, les canules à demeure, les siphons, les tubes de tous les modèles, etc., et ne viennent à l’incision large qu’en dernier lieu, comme s’il s'agissait d’un moyen héroïque. C’est là une déplorable méthode, car temporiser en matière de pleurésie purulente, c’est accumuler les chances en faveur d’une guérison difficile ; c’est laisser persister une suppuration qui se renouvelle sans cesse, amenant avec elle la cachexie, le dénérissement, la diarrhée, les dégénérescences viscérales ; c’est permettre au poumon, caché par une plèvre qui s’épaissit tous les jours, de se scléroser, de se ratatiner au sommet de la poitrine, de telle manière qu'après l’évacuation définitive du pus, il ne saurait revenir à son volume primitif : or c’est ainsi que se forment les empyèmes chroniques.
Il faut donc opérer dès que le diagnostic est fait, etil peut l'être, cliniquement et bactériologiquement, très vite.
Manuel opératoire. — Soins préliminaires. — Toute pleurotomie doit nécessairement être précédée d’une ponction exploratrice pratiquée à l’aide d’une seringue parfaitement aseptique.
La paroi thoracique, déjà chargée des germes à l’état normal, est souvent recouverte de produits altérés chez les pleurétiques (croûtes et résidus de vésicatoires, topiques, pommades); ilimporte donc de la désinfecter soigneusement avant l’opération (lavages au savon, à l’'éther et au sublimé) : une compresse, retirée de l’eau bouillie et frempee dans le sublimé, est laissée sur le champ opératoire jus qu’au moment de l’opération.
Tous les instruments destinés à l’intervention seront désinfectés d’après les règles usitées en chirurgie, ainsi que les mains de l’opérateur et de ses aides.
La chloroformisation est inutile et peut être dangereuse.
Opération. —- Lorsque toutes les précautions préparatoires ont été prises, on reconnaît l’espace intercostal, — lequel varie nécessairement suivant la pleurésie, — puis on ponctionne avec le trocart de l’appareil aspirateur ; le pus qui s’écoule à ce moment prouve que l’espace est bien choisi. On laisse en place le trocart, qui sert deguide et de sonde cannelée, en quelque sorte. Il suffit alors, avec le bistouri droit, d’inciser rapidement les différentes couches, depuis la peau jusqu’à la plèvre. Dès que l'index de la main gauche perçoit la paroi pleurale, on peut agir en deux temps. Continuant d’abord d’introduire directement la pointe du bistouri, on ponctionne la plèvre: du sang et du pus, commençant à sourdre avec quelque abondance, montrent que la séreuse est atteinte. Alors — soit avec le même bistouri, soit avec le bistouri boutonné, si l’espace où l’on opère commande de le faire avec prudence, — on pratique l’incision transversale
de la paroi pleurale. Dès que cette section est complète, un flot de pus tend à sortir de {la cavité et peut être projeté violemment sur l'opérateur, si ce dernier ne s’est point placé de manière à l’éviter. On applique sur la plaie une grosse éponge stérilisée, un aide tient une cuvette à bord concave, dans laquelle l’écoulement du pus se fait par jets.
Lorsque tout le liquide est sorti, on pratique couramment un lavage pleural à l’eau boriquée, saturée et bouillie, afin d’entraîner les dernières gouttes de pus, de sang et de sérosité. Avant de pratiquer ce lavage, il faut nettoyer avec grand soin la surface opérée, les lèvres de la plaie et toute la paroi thoracique avec des tampons imbibés dans la solution de sublimé. On pratique l’injection intra-pleurale, au moyen d’un long tube en caoutchouc, surmonté d’un entonnoir de verre. Le liquide antiseptique coule dans la cavité dès que l’entonnoir est élevé au-dessus du malade.
A ce moment de l’opération, on introduit dans la plaie un gros drain, un tube épais, de 5 à 6 centimètres de longueur. Pour éviter sa chute possible dans la plèvre, on le fixe à son extrémité libre avec une forte épingle de sûreté, attachée elle-même par des fils à la paroi thoracique. Un pansement antiseptique, très large et très épais, est appliqué ensuite sur la plaie. |
Soins consécutifs. — Tous les pansements doivent être faits avec les précautions antiseptiques les plus grandes, et le plus rarement possible. À chaque pansement, le drain est retiré, désinfecté et raccourci. À la suite de la pleurotomie il est fréquemment indispensable de faire des lavages de la cavité pleurale avec des solutions antiseptiques fortes. En dehors des indications spéciales tirées de la variété microbiologique de la pleurésie, il en est d'importantes dues à l’aspect même du pus. Les lavages sont indispensables tant que le liquide est franchement purulent, s’il garde une odeur fétide, si la fièvre persiste après l’opération ou reparaît Des une période d’apyrexie.
On à vanté tour à tour les liquides les plus variés : acide phénique, eau alcoolisée, iode, permanganate de potasse, chloral, acide salicylique, chlorure de zinc, acide borique, crésyl, naphtol, etc. Le meilleur agent est la solution de sublimé au 1000°. Pour éviter les acadents d'intoxication qui pourraient résulter de sa rétention dans la plèvre, il faut, après le lavage au sublimé, faire passer dans la cavité une forte quantité d’eau bouillie.
Accidents et complications. — Les accidents et les complications qui peuvent résulter de la pleurotomie sont de deux ordres : À, il en est qui peuvent survenir pendant l'intervention elle-même; — BP, ilen est qui débutent seulement après l'opération.
A. — Parmi les accidents opératoires, on a signalé :
1° L’incision sèche, qu’on peut éviter en laissant dans l’espace intercostal l'aiguille de l'aspirateur ;
2 La blessure du diaphragme et du péritoine, accident rare et facile à éviter par un choix judicieux de l’espace;
3° La blessure de l'artère intercostale, que l’on peut toujours éviter en ayant soin de faire l’incision en rasant le bord supérieur de la côte inférieure ;
4 La chute du drain dans la plèvre, qui ne se produit que si lon néglige les précautions indiquées plus haut.
B. — Après l’opération les accidents sont de deux ordres :
1° Les accidents chirurgicaux (érisypèle, infection purulente) sont dus à l’inoculation des tissus par les micro-organismes. Or ces complications ne sont pas le fait de l’opération, mais le fait de l’opérateur, et n'existent point lorsque l’intervention est aseptiquement pratiquée.
2° Les accidents médicaux sont tout à fait particuliers; on les nomme souvent « accidents nerveux consécutifs à la pleurotomie». Ils ne sont pas tous d’une explication facile; si pour les uns la pathogénie est évidente, elle est pour les autres tout à fait hypothétique.
En effet, on a mentionné quelques observations d’abcès du cerveau, de paralysies d’origine embolique. Ges faits sont simples; il ressortissent à la pyohémie et à l’embolie cérébrale; d’ailleurs ils sont assez rares.
Les suivants sont plus fréquents, mais moins faciles à comprendre. On a noté parmi les plus importants : des troubles de la motilité lentement développés du même côté que l’empyème : ce sont des phénomènes de paralysie incomplète, dont l’évolution est dans un rapport étroit avec la marche de la suppuration pleurale elle-même; — des attaques syncopales : au point de vue objectif, c’est la syncope grave, et tout ce qu’on sait de ses causes, c’est qu’elle se produit constamment au moment d’une injection dans la cavité purulente et surtout d’une injection poussée avec violence ; — des attaques éclamptiques (éclampsie pleurétique) qui constituent les complications les plus fréquentes de ce groupe : cette éclampsie ne peut en aucune façon tenir, ni à une intoxication par les liquides injectés dans la plèvre, ni à l’urémie, ni à aucune des causes susceptibles de créer l’éclampsie ordinaire. Le seul fait évident, autant pour ces attaques éclamptiques que pour les attaques syncopales, c’est le rapport intime qui existe entre l’apparition des accidents et l'injection faite dans la cavité pleurale. Il s’agit probablement d'accidents réflexes dont le centre se trouve dans le bulbe. Peutêtre s'agit-il même d’une sorte d’hystérie traumatique rappelant par
beaucoup de côtés celle qui suit les douleurs internes, telles que les coliques néphrétiques ou hépatiques!.
Indications et contre-indications de la thoracentèse ou de la pleurotomie, suivant la variété bactériologique ou anatomique de la pleurésie. — Dans l’empyème à pneumocoques, on sait que la résorption spontanée est possible et que la guérison peut survenir à la suite d’une seule vomique; mais ce sont deux terminaisons naturelles sur lesquelles il ne faut pas trop compter. Deux méthodes sont applicables au traitement de cette variété. La ponction seule peut suffire, ce qui n’arrive guère que dans l'empyème à pneumocoques. Or, toutes les fois que l’examen bactériologique aura démontré l’existence du pneumocoque seul, que le microbe est peu virulent, et qu'il s’agit d’un enfant, on peut s’en tenir à la ponction suivie ou non d’injections antiseptiques.
Si le micro-organisme paraît plus virulent et si l’on prévoit que d’autres ponctions seront nécessaires, il faut abandonnertout desuite ce moyen et ne pas hésiter à pratiquer l'opération de l’empyème; car on peut affirmer que la pleurésie purulente à pneumocoques est le triomphe de la pleurotomie antiseptique. Les cas sont nombreux de malades guéris en moins de trois semaines par l’incision seule, sans lavages ultérieurs de la cavité purulente.
Par conséquent, ponction et pleurotomie simples ont leurs indications dans cette première variété de pleurésie.
Dans l’empyème à streptocoques, l'opération de choix est la pleurotomie, hätive et complète, c’est-à-dire pratiquée tout de suite, sans essai préalable de ponctions aspiratrices le plus souvent inutiles, et suivie de lavages antiseptiques. Ces lavages consécutifs sont absolument indiqués, car il ne faut pas se contenter d’évacuer la totalité du pus, mais s’efforcer, de plus, de détruire les microbes infiltrés dans les parois de l’abcès pleural. Faute de cette précaution, on peut exposer le malade à des rechutes et à l'infection purulente.
La solution de sublimé convient mieux que toute autre aux lavages de la plèvre. Il faut, pour juger de l’opportunité des lavages réitérés, se fonder sur l’aspect du liquide purulent qui s'écoule, sur l’état de la température, sur les conditions actuelles du malade et sur les constatations plusieurs fois répétées de la diminution de virulence et de nombre des streptocoques.
Lorsque plusieurs micro-organismes sont associés dans l’épanchement, il faut faire varier ces règles thérapeutiques et agir toujours d’après la considération du microbe le plus virulent. Par exemple, si
1. E. JEANSELME, Des accidents nerveux consécutifs à la thoracentèse et à l’empyème (Rev. de médecine, 1892).
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le streptocoque est associé au pneumocoque, il ne faut plus compter sur la bénignité relative des épanchements pneumococciques et agir comme nous venons de l'indiquer pour la pleurésie à streptocoques.
Lorsque chez des tuberculeux il y a suppuration pleurale produite par ce dernier agent, on peut et on doit même pratiquer la pleurotomie.
Dans les pleurésies gangréneuses et putrides, il faut ntervenir très énergiquement. L'ouverture de la plèvre doit être large, suffisante pour permettre l’évacuation des masses gangréneuses qui flottent dans le liquide purulent et de toutes celles qui vont se détacher du poumon pendant les jours qui suivent l’opération. Les lavages antiseptiques sont indispensables au moment de l'intervention et longtemps après (sublimé ou chlorure de zinc).
Dans la véritable pleurésie tuberculeuse, celle que l’on a baptisée du nom d’abcès froid pleural, l'intervention diffère un peu des précédentes. Si l'assimilation de l’abcès pleural avec labcès froid ordinaire est vraie au point de vue anatomo-pathologique et clinique, elle cesse de l’être au point de vue thérapeutique. Car, si l’on peut atteindre le véritable abcès froid dans toutes ses parties, le gratter et le curetter, il paraît bien difficile d'agir de même pour l’empyème. La pleurotomie ne donne guère de bons résultats, car elle ne peut être faite que tardivement et seulement à la période où le liquide est bien purulent (et nous savons que l’épanchement met souvent un long temps avant de passer à la purulence); l’opération laisse, de plus, après elle, une fistule chronique qui demanderait à son tour une nouvelle intervention, l’opération d’Estlander, laquelle mène presque sûrement à la mort en pareil cas. On est donc borné à utiliser seulement les poncetions simples, qui ne sont d’ailleurs répétées qu’à des intervalles éloignés et qui parviennent à soulager le malade pendant une longue période. Il n’y a presque rien à attendre des ponctions suivies d’injections modificatrices ; en tout cas, elles ne semblent pas encore avoir fait leurs preuves.
Parmi les pleurésies enkystées, lempyème costo-pulmonaire, facilement accessible, est justiciable de la pleurotomie; mais les autres variétés ne peuvent guère être traitées par cette opération. En effet, le traitement de la pleurésie purulente poursuit toujours deux objectifs : l’évacuation du pus et la désinfection du foyer morbide. Or, pour que la collection purulente puisse être convenablement vidée et lavée par le procédé des ponctions, il faut qu’elle soit circonscrite et limitée, de manière à figurer une sorte de kyste, dans lequel l'aspiration pourra s’exercer librement et dans lequel l'injection pourra déterger toutes les parties de la paroï. Il est donc toute une catégorie de faits où l’on peut employer le procédé des ponctions
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Dans l’empyème pulsatile, l'intervention est commandée par la forme de la lésion. S'il s’agit d’une pleurésie de nécessité pulsatile, il faut se borner à inciser l’abcès, lequel, situé presque toujours à la partie antérieure du thorax, ne permettrait pas l'issue facile du liquide, et terminer l’évacuation, soit par la ponction, soit par l’incision de la paroi, en se fondant sur les caractères du liquide et la marche de la pleurésie, pour choisir le lieu de l'intervention. Il faut ajouter que souvent, en pareil cas, la pleurotomie ne réussit pas. Presque toujours, ici comme dans tous les empyèmes chroniques, elle laisse persister une fistule qui nécessite ultérieurement une nouvelle intervention. |
Traitement des conséquences éloignées de la pleurotomie., — Tout n’est pas fini avec l'opération, alors même que le malade paraît guéri. Après la pleurotomie la mieux faite, divers troubles peuvent persister, qu'il importe d’atténuer à leur tour. La guérison d’une pleurésie purulente n’est définitive que lorsque les deux feuillets de la plèvre sont intimement unis; et Le travail de réparation qui aboutit à cette symphyse pleurale ne va pas, en général, sans entrainer une certaine déformation de la paroi thoracique, un affaissement de la paroi costale, accompagnés d’une incurvation sensible du rachis et d’une atrophie plus ou moins prononcée des muscles de l'épaule et de la poitrine. Ces déformations sont d’autant plus accentuées que les côtes sont plus élastiques; elles atteignent, par conséquent, leur maximum chez les enfants.
Il'est facile de concevoir qu’elles entraînent à leur suite une dilatation incomplète du poumon avec une diminution de la capacité respiratoire. Celle-ci se manifeste alors par des phénomènes fâcheux : activité moindre de la respiration, fatigue et dyspnée précoce. Chez les enfants, cette insuffisance persistante de l’hématose peut être suivie d’un trouble dans le développement du thorax et de l’organisme tout entier.
Ces accidents peuvent être atténués, sinon disparaître complètement. La faradisation, le massage, une gymnastique respiratoire appropriée, des inspirations d’air comprimé, le séjour à la campagne permettent le relèvement graduel des côtes, l'élargissement des espaces intercostaux, le redressement du rachis et par suite la dilatation progressive du poumon. »
Mais les résultats sont loin d’être toujours aussi favorables, et divers cas peuvent se présenter. |
Et d’abord, la déformation peut persister indéfiniment, ce qui peut ne pas être extrêmement grave; mais, d’autres fois, la cavité
purulente arrive à s’oblitérer, tandis que la fistule persiste. On peut encore remédier à cet accident et obtenir la cicatrisation des trajets fistuleux, lorsqu'ils ne dépassent pas la paroi thoracique, ou se perdent dans les néo-membranes de la plèvre. À cet objet suffisent généralement la cautérisation ou le grattage de la fistule, et mieux, s’il y a nécrose d’un ou deux points osseux, la résection partielle d’une ou deux côtes.
Mais il se peut faire encore que le travail de réparation s’arrête après deux ou trois mois, que la cicatrisation ne s’achève pas. Alors une cavité plus ou moins considérable persiste et continue à sécréter du pus, lequel s'écoule au dehors par une fistule plus grave que précédemment.
Ces accidents, qui résultent d’une cicatrisation incomplète de lempyème, nécessitent une intervention nouvelle : résection costale, grattage ou raclage du foyer purulent, incision ou excision de la plèvre pariétale. Cet ensemble opératoire constitue l’opération dite d'Estlander.
L'indication première de l'opération réside dans l'existence de la fistule pleuro-cutanée avec persistance d’une cavité suppurante (Bouveret!). Son but est donc de supprimer la résistance que les côtes apportent à l’affaissement. des parois du thorax, de permettre l’incision de la plèvre pariétale qui facilitera sa mobilisation et de débarrasser la cavité des fongosités qui la tapissent?.
C’est donc une opération grave, qui ne peut être faite chez tous
BouvERET, Trailé de l'empyème
2. Manuel opératoire de l'opération d'Estlander. — Le premier point est de connaître l'étendue et la forme de la cavité suppurante, notion que l’on acquert en explorant cette cavité avec un instrument rigide; on sait aussi de cette manière à quelle distance le poumon se trouve de la paroi thoracique. On arrive à distinguer. 1° des grandes cavités qui admettent au moïns 300 grammes de liquide et dans lesquelles la sonde introduite montre que le poumon est séparé de la paroi thoracique dans les deux tiers au moins de la poitrine, 2° des petites cavités ne contenant que quelques cuillerées de pus.
L'opération se décompose ainsi : 1° incision des parlies molles. On pratique généralement une incision en Æ qui limite deux volets dont les dimensions peuvent être agrandies; 2° résection des côtes, qui porte en moyenne sur cinq à sept côtes au moins (il n’est pas bon de toucher aux deux premières et aux dernières); 3° {railement de la plèvre : curage des fongosités, injection antiseptique; 4° drainage, suture, pansement.
Les suites de l’opération sont généralement simples; mais on voit aussi survenir des accidents : certains malades affaiblis ne résistent pas à une grande intervention, et la mort est fréquente. D’après la statistique de Bouveret, établie sur soixante-dixhuit observations, on peut conclure : 1° que l’opération d’Estlander est toujours grave; 2° qu’elle doit être réservée à certains empyèmes chroniques, dont les cavités sont susceptibles de se combler par l’affaissement de la paroi thoracique dépouillée d'une partie de son squelette osseux ; 3° que, pour cette raison, elle réussit particulièrement bien chez les sujets jeunes; 4° qu'il ne faut y recourir qu'après avoir épuisé toutes les ressources chirurgicales et générales pour favoriser la guérison spontanée.
les malades. Voici quelles en sont les principales contre-indications : 1° la tuberculose ; généralement l’opération d’Estlander, dans ce cas, aggrave l’état du malade et entraîne souvent la mort ; ? l’âge; l’opération ne réussit guère que chez les jeunes sujets ; 3 l’albuminurie, la dégénérescence amyloïde des viscères ou toute autre affection grave ; 4° la trop grande dimension de la cavité suppurante qui rend presque impossible l’accolement des deux feuillets pleuraux ; 5° la situation trop élevée de la cavité : si elle s’étend jusqu’au niveau de la première côte, il vaut mieux ne pas opérer, en raison de la brièveté et de la rigidité de ces côtes ; 6° l’atrophie absolue du poumon et son emprisonnement irrévocable par des fausses membranes.
M. CourTois-SuFFiT.
HYDROTHORAX
L’hydrothorax est l’hydropisie de la plèvre, au même titre que l’ascite est l’hydropisie du péritoine.
La membrane séreuse ne subit aucune altération anatomique. La lésion consiste uniquement dans la présence d’un épanchement de sérosité peu dense, à peine fibrineuse, limpide et citrine, dont la quantité varie de quelques centaines de grammes à plusieurs litres.
Par ses signes physiques, l’hydrothorax se rapproche de la pleurésie, mais il s’en écarte à tous les autres points de vue.
Tandis que l’inflammation de la plèvre, alors même qu’elle est secondaire, constitue une entité morbide évoluant pour son propre compte, l’hydrothorax n’est qu’un épiphénomène dont la marche est toujours subordonnée à l’état morbide dont il relève.
Parmi les maladies qui engendrent l’hydrothorax, les unes semblent agir par la dyscrasie sanguine qu’elles produisent : tel est le mal de Bright; les autres, par la gène qu’elles apportent à la circulation veineuse : telles sont les tumeurs du médiastin qui compriment les veines, telles sont surtout les maladies qui engendrent l’asystolie et une stase veineuse généralisée. L’hydrothorax se développe souvent par ce mécanisme à la période pré-agonique d’un grand nombre de maladies. Comme ces causes exercent leur influence sur les deux plèvres, il est ordinairement double, tandis que la pleurésie est presque toujours unilatérale.
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Le plus souvent l’hydrothorax est un accident tardif ou terminal et son apparition est précédée par les symptômes de la maladie primitive. Mais dans quelques cas (mal de Bright) il peut se montrer d’une manière précoce, à la façon d’un accident révélateur.
Le début de l’hydrothorax n’est marqué par aucun des symptômes bruyants qui caractérisent la période initiale de la pleurésie; il est donc des plus insidieux, et c’est la gêne mécanique de la respiration qui seule attire l’attention du côté de la poitrine. L’exploration fait reconnaître presque tous les signes physiques qu’on est accoutumé à constater dans la pleurésie : matité, perte de l’élasticité de la paroi thoracique, abolition des vibrations, souffle doux, égophonie, etc. Mais il existe un caractère qui est propre à l’hydrothorax, c’est la facilité avec laquelle le liquide se déplace dans la poitrine. Cette mobilité tient à ce que l’épanchement, contenant beaucoup moins de fibrine que le liquide de la pleurésie (Méhu!), n’est pas emprisonné dans des fausses membranes. Souvent, quoique bilatéral, il prédomine de beaucoup dans une des plèvres, ce qui paraît tenir au décubitus, et il coexiste parfois avec l’æœdème des membres de ce côté.
La marche de l’hydrothorax est étroitement liée à celle de la maladie primitive.
Le diagnostic différentiel n’offre pas de difficulté. L’hydrothorax ne saurait être confondu avec la pleurésie dont il diffère par l’absence de symptômes fébriles, de point de côté, de frottement, par sa bilatéralité et sa mobilité. Mais, lorsqu'il est peu abondant, l’épanchement passe facilement inaperçu.
Le pronostic est toujours fâcheux, d’abord parce que l’hydrothorax accroît la gêne respiratoire, ensuite parce qu’il indique ordinairement une aggravation de la maladie hydropigène.
L’hydrothorax étant toujours une maladie secondaire, il importe, cela va sans dire, de traiter la maladie causale. Comme indications spéciales, il y a d’abord celles qui s’appliquent à toutes les hydropisies, c’est-à-dire le régime lacté, les diurétiques, les sudorifiques, les purgatifs, etc. En outre, lorsque l’épanchement, par son abondance, est une menace d’asphyxie, il est indiqué de pratiquer la thoracentèse ; mais, dans ce cas, cette opération est purement palliative et l’on doit s’attendre à voir le liquide se reproduire à brève
échéance.
! E. JEANSELME.
1. Méau, Étude sur les liquides épanchés dans la plèvre (Arch. gén. de méd., 1872) — Nouvelles rech. sur les liquides, etc. (Arch. gén. de méd., 1875).
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Définition. — Le mot pneumothorax sert à désigner la présence de l'air ou de gaz quelconques dans la cavité pleurale. Ce terme a donc un sens moins étendu que ne l'indique son étymologie !.
Le pneumothorax peut rester pur. Mais souvent du liquide séreux ou purulent s’accumule dans la plèvre malade : on donne le nom d’hydro- et de pyo-pneumothorax à ces épanchements mixtes.
Historique. — Esquissée par Itard, l’histoire des collections gazeuses de la plèvre date pour ainsi dire de Laennec, qui en a laissé une admirable description. Après lui, son œuvre fut continuée par Graves, Stokes, Hérard, qui ont perfectionné l’étude des signes physiques et recherché leur mode de production ; par Louis et Saussier, qui ont bien mis en relief les relations existant entre le tubercule, les perforations pleurales et le pneumothorax ; par Woillez, N. Gueneau de Mussy, Leyden, MM. Jaccoud et Potain qui se sont appliqués surtout à résoudre les difficultés du diagnostic et du traitement.
Dans ces dernières années, la méthode expérimentale appliquée à l’étude du pneumothorax a donné d'importants résultats. M. Weil (de Heidelberg) a décrit les modifications de la tension intra-pleurale dans ses rapports avec l’évolution du pneumothorax. MM. A. Gilbert et H. Roger ont complété ces recherches et étudié, à l’aide d’appareils enregistreurs, le rythme respiratoire et la pression sanguine dans les diverses variétés du pneumothorax. Enfin M. Ewald, reprenant les travaux de Davy, de Wintrich, de Demarquay et Leconte, a montré le parti que le diagnostic peut tirer de l’analyse des gaz contenus dans la plèvre ?.
1. Le mot pneumothorax, créé par [tard, signifiait à l’origine tout épanchement
gazeux contenu dans l’une des cavités de la poitrine, aussi bien dans le péricarde que dans les plèvres.
2. IrarD, Dissert. sur le pneumothorax ou les congestions gazeuses qui se forment dans la poitrine (Thèse de Paris, 1803). — LAENNEC, Trœte de l'auscultation médiale, 2e édit., 1826, t. II, p. 240. — Louis, Rech. sur la phtisie , 1826. — STokes (Dublin, Journ. of med. sc., 1840). — GRAVES, Clin. Lectures, Dublin, 1840; trad. française par Jaccoud, 1862. — SaussiER, Rech. sur le pneumolhorax (Thèse de Paris, 1841). — HÉéRARD (Soc. anat., 1850). — BÉHIER, Confér. de clin. méd.. 1861-62. — N. GUENEAU DE Mussy, Des pleurésies purulentes... et des pneumothorax circonscrits (Archives gén. de médecine, 1879, II° vol.). — Jaccoup, Cliniques de la Pitié, 1885, p. 195.— WeiL, Zur Lehre von Pneumothorax (Deutsches Arch. f. klin.Medicin, Bd. XXV, 1880). — PorTAIN (Bull. méd., 1888, p. 555). — A. GILBERT et H. ROGER, Étude expériment. sur le pneumothorax (Rev. de méd., 1891). — Voir aussi la monographie de GALLIARD sur le Pneumothorax, 1 vol. de la Bibliothèque médicale Charcot-Debove, Paris, 1892.
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Étiologie. — Le pneumothorax n’est pas une maladie, c’est une complication ou un accident, et comme tel il est la résultante d’états très variés. Ses causes sont donc multiples.
L'hypothèse d’un pneumothorax par exhalation gazeuse à travers la plèvre saine (Laennec), ou légèrement enflammée (Graves) ne repose sur aucune constatation anatomique, aussi est-elle complètement abandonnée. L’existence d’un pneumothorax par décomposition putride d’un épanchement purulent, après avoir été admise et contestée tour à tour, est aujourd’hui établie sur des faits probants; mais cette variété paraît infiniment rare. Il est non moins exceptionnel de constater, après la thoracentèse, un léger pneumothorax qu'il faut attribuer à la décompression des gaz contenus dans le reliquat de l’épanchement.
Abstraction faite de ces variétés qui doivent être considérées comme des quantités négligeables, la cause unique du pneumothorax est une perforation qui met, par voie directe ou indirecte, la plèvre en communication avec l’air extérieur.
La lésion génératrice du pneumothorax par perforation, ou par effraction, suivant l’heureuse expression de M. Jaccoud, peut résider, soit dans la séreuse elle-même, soit en dehors de celle-ci. Le pneumothorax d’origine extra-pleurale, ou, comme on dit habituellement, le pneumothorax de dehors en dedans, relève lui-même de deux ordres de causes, les unes traumatiques, les autres pathologiques.
Parmi les premières que nous ne ferons qu’énumérer, car leur étude est du ressort de la chirurgie, les plus fréquentes sont les déchirures du poumon par un fragment de côte et surtout les plaies pénétrantes de poitrine, qu’elles intéressent ou non le parenchyme pulmonaire, qu’elles soient accidentelles ou opératoires comme l’empyème. De ces pneumothorax chirurgicaux il faut rapprocher le pneumothorax par rupture du feuillet viscéral de La plèvre à la suite de l'évacuation trop rapide et trop exacte d’un épanchement pleural.
Dans cette catégorie, il faut encore ranger les déchirures des alvéoles qui peuvent succéder à tout excès de tension intra-pulmonaire : tels sont les pneumothorax consécutifs aux quintes de la coqueluche, à un accès d’asthme, aux efforts et principalement à l’action de souffler dans un instrument à vent, à une marche précipitée, à une chute d’un lieu élevé, à une forte compression de la poitrine. Pour que la déchirure se produise, il faut que la résistance du tissu pulmonaire soit amoindrie (comme le démontrent les expériences de West) par l’une des nombreuses causes pathologiques que nous allons étudier, en particulier par la présence de granulations tuberculeuses ou d’emphysème.
De toutes les causes pathologiques du pneumothorax, la tubercu-
lose est incomparablement la plus fréquente. Elle représente à elle seule environ les neuf dixièmes des cas (Saussier). Dans la statistique de Biach! portant sur 918 pneumothorax, relevés à l'hôpital de Vienne, la tuberculose est notée 716 fois; 10 pour 100 des phtisiques succombent à cette complication. Nul âge n’est à l’abri de cet accident que l’on a observé quelquefois même sur de très jeunes enfants. Le pneumothorax peut être le phénomèneinitial d’une tuberculose ignorée; certains malades succombent foudroyés en quelques instants et l’autopsie démontre l’existence d’une granulation superficielle ramollie. Mais en général, dans la phtisie chronique, le pneumothorax ne survient qu’à une péricde avancée et cette complication serait certainement plus fréquente si le sommet des poumons n’était pas coiffé d’une coque néo-membraneuse protectrice. Contrairement à l'opinion commune, MM. Weil, G. Sée et Mathieu? ont établi que c'est dans la phtisie aiguë que le pneumothorax présente son maximum de fréquence, et qu’une poussée aiguë est presque toujours nécessaire pour qu'une phtisie à marche lente aboutisse à la perforation de la plèvre. C’est peut-être par l’absence de fusion des deux feuillets de la séreuse qu'il faut expliquer la fréquence du pneumothorax dans les phtisies rapides.
Après la tuberculose, la plus importante des causes du pneumothorax d’origine extra-pleurale est la gangrène corticale du poumon. Elle est signalée 65 fois sur 918 cas dans la statistique de Biach. Les autres lésions en foyer qui peuvent exceptionnellement donner naissance au pneumothorax sont les abcès et kystes hydatiques du poumon, les infarctus pulmonaires, la dilatation bronchique, le cancer pleuro-pulmonaire. Le pneumothorax peut encore résulter de la rupture de quelques vésicules emphysémateuses à la suite d’un effort plus ou moins considérable, parfois insignifiant.
Bien plus rarement encore, le pneumothorax a pour origine une lésion extra-pulmonaire, telle qu’un abcès pariétal s’ouvrant à la fois dans la séreuse et sur la peau, une caverne ganglionnaire qui fait communiquer une bronche avec la cavité pleurale, une perforation de la plèvre par un cancer de l’æœsophage ou un cathétérisme maladroit. On a même vu des abcès, des kystes du foie et du rein se faire jour à travers le diaphragme et s’évacuer dans les bronches en donnant naissance à un pneumothorax, quand la plèvre n’est pas oblitérée par des adhérences. De même, les ulcères perforants de l’estomac et du duodénum peuvent permettre l’irruption des gaz intestinaux dans la plèvre et produire de vrais pyo-pneumothorax, qu'il ne
1, Wien. med. Wochenschr., 1880.
G. SÉE, Mal. simples du poumon, Paris
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faut pas confondre avec les péritonites sous-phréniques ayant la même origine.
Tandis que les lésions extra-pleurales susceptibles de produire le pneumothorax sont multiples, une seule maladie de la plèvre, la pleurésie purulente, est capable d'amener ce résultat. Comme toute collection de pus, l’empyème libre ou enkysté tend à se frayer une voie vers l'extérieur, soit du côté de la paroi, soit du côté des bronches (vomique). Après l'évacuation du liquide, l'air entre librement dans la cavité pleurale et le pneumothorax est constitué. Par sa fréquence, cette cause vient immédiatement après la tuberculose ; toutefois elle se fait de plus en plus rare depuis que l’on pratique l’'empyème aussitôt que la présence du pus est reconnue.
En résumé, le pneumothorax, sauf exception rare, est consécutif à une perforation. Celle-ci peut être causée par une lésion intrapleurale, c’est la pleurésie purulente suivie de vomique, ou par une lésion extra-pleurale, et dans ce cas c’est presque toujours la tuberculose pulmonaire.
Pathogénie et anatomie pathologique. — Par suite de la pénétration de l’air dans la cavité pleurale, le jeu de la mécanique respiratoire est profondément modifié. À l’état physiologique, les deux feuillets de la plèvre glissent l’un sur l’autre sans interposition de gaz ou de liquide. Situé dans le vide pleural, le poumon est appliqué contre les parois du thorax par la pression atmosphérique qui exerce son action à l’intérieur des alvéoles. Mais, quand la présence de gaz dans la plèvre crée dans cette séreuse une tension positive, l'effet de la pression intra-pulmonaire est annulé et le poumon, obéissant à sa charpente élastique, quitte la cage thoracique et revient sur luimême.
L’étendue et la disposition du pneumothorax sont subordonnées à l’état antérieur de la plèvre. Celle-ci est-elle absolument saine: le pneumothorax est généralisé; c’est ce qu’on observe habituellement à la suite de la rupture de vésicules emphysémateuses ; en pareil cas, le poumon libre d’adhérences subit le maximum de retrait ; congestionné, imperméable à l'air, il est réduit à l’état d’un moignon du volume du poing et refoulé dans la gouttière vertébrale. Les deux feuillets de la séreuse sont-ils au contraire unis par des néo-membranes : le pneumothorax est partiel, ce qui est la règle quand il survient dans le cours de la phtisie chronique.
La fistule pleuro-bronchique présente les plus grandes variétés dans sa configuration. Tantôt elle est rectiligne, très courte, réduite même à un simple orifice; tantôt elle se creuse dans le parenchyme un trajetlong et anfractueux. Elle peut s’ouvrir en un point quelconque de la hauteur du poumon, quelquefois elle débouche au-dessous de
l’épanchement liquide et les bulles gazeuses doivent le parcourir avant d’éclater à sa surface. Mais en règle générale c’est à la partie déclive du lobe supérieur gauche et plus exactement entre la troisième et la sixième côte, au voisinage de l’encoche qui reçoit le cœur et le péricarde, qu’il faut chercher la fistule dans le pneumothorax tuberculeux.
Quand l’orifice est béant, le pneumothorax est dit ouvert; quand la déchirure est cicatrisée ou recouverte par l’exsudat, le pneumothorax est dit fermé ; quand larupture est disposée de manière qu’une de ses lèvres ou un lambeau de fausse membrane permette l’entrée de l'air, mais s’oppose à la sortie, le pneumothorax est dit à clapet ou à soupape. Dans ce dernier cas, il est souvent nécessaire de pratiquer sous l’eau l’insufflation du poumon par la trachée pour reconnaître le siège de l’orifice par le dégagement gazeux qui se fait à son niveau. Sile pneumothorax est ouvert, l’air contenu dans la plèvre est en équilibre de pression avec l’air extérieur. Sile pneumothorax est à soupape, la tension intra-pleurale peut être supérieure à la pression atmosphérique et cela pour deux raisons : parce qu’une nouvelle quantité d’air est emmagasinée à chaque inspiration et parce que l’accroissement de l’épanchement liquide diminue l’espace réservé à l’'épanchement gazeux. Dans le pneumothorax définitivement fermé, la pression peut être positive ou négative, mais l’abaissement permanent de la tension intra-pleurale indique certainement l’oblitération de la fistule.
Dans tout pneumothorax, et surtout quand la cavité pleurale est transformée en un espace clos, la proportion des différents gaz qui entrent dans la constitution de l'air se modifie lentement, grâce aux phénomènes endosmo-exosmotiques dont la séreuse est le siège. Les analyses de Davy, de Wintrich, de Demarquay et Leconte avaient déjà démontré que l'air confiné dans la plèvre perd en partie son oxygène, tandis quela quantité d’acide carbonique et d’azote s’accroît. Les recherches d'Ewald! sont intéressantes en ce sens qu’une seule analyse des gaz extraits de la plèvre suffirait pour établir si un pneumothorax communique ou non avec l'extérieur. Quand la fistule est largement ouverte, la plèvre ne renfermerait que 5 pour 100 d’acide carbonique ; quand elle est incomplètement fermée, la proportion atteindrait » à 10 pour 100 ; une quantité d’acide carbonique supérieure à ce dernier chiffre indiquera forcément un pneumothorax fermé.
La présence de gaz dans la plèvre, alors même qu’elle ne s’accompagne d'aucun épanchement liquide, amène nécessairement la
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déviation des organes voisins. Le cœur est refoulé et tordu sur sa base ; le foie, l'estomac et même la rate sont abaissés. Les pneumothorax fermé et à soupape, dans lesquels le volume d’air contenu dans la plèvre peut excéder 2 litres, sont surtout propres à produire ces déplacements ; mais le refoulement du cœur existe même dans le pneumothorax ouvert.
Tels sont les premiers effets purement mécaniques qui suivent la pénétration de lair dans la plèvre. Si la solution de continuité est petite, le pneumothorax peut rester simple, l'air emprisonné dans la plèvre ne provoque aucune réaction et finalement se résorbe. Cette terminaison favorable s’observe habituellement à la suite de la rupture de quelques vésicules emphysémateuses (Galliardt). Mais bien plus souvent, et particulièrement quand la déchirure est considérable et demeure fistuleuse, à la phase mécanique succède une phase inflammatoire caractérisée par un épanchement séreux, purulent ou putride, avec toutes ses conséquences : néo-membranes, kyste pseudo-pleural, dégagement de gaz fétides, etc. Il résulte des recherches bactériologiques de M. Netter ? que, dans l’hydro-pneumothorax lié à la tuberculose, le bacille de Koch est constant et qu’il y existe à l’exclusion de tous autres micro-organismes, que dans le pyo-pneumothorax tuberculeux au contraire, il est associé aux microbes pyogènes vulgaires et à des espèces saprogènes en relation avec le processus putride habituel.
Les différences dans l’évolution du pneumothorax peuvent s’expliquer aisément. Déjà, en 1867, Lister faisait observer qu’à la suite de la déchirure du poumon par un fragment de côte, le pneumothorax reste ordinairement simple, parce que, disait-il, les mucosités agglutinent les germes et font subir à l’air une sorte de filtration. Tyndall a prouvé cette hypothèse d’une manière très élégante en montrant que l’air expulsé des parties profondes des poumons est optiquement pur. D'ailleurs l’analyse bactériologique de l'air expiré (Straus et Dubreuilh *), le résultat négatif des ensemencements tentés avec le contenu des alvéoles pulmonaires ponctionnés pendant la vie (Polguère #) et les injections d’air stérilisé dans la plèvre, pratiquées dans un but thérapeutique (Potain), sont autant d’arguments démontrant que la plèvre ne s’enflamme que quand elle est inoculée.
Symptomatologie.—Il faut distinguer deux types cliniques : 4, le pneumothorax généralisé; b, le pneumothorax parthel.
a. Pneumothorax généralisé. — Pendant un effort, une quinte de
1. GALLIARD, Du pneumothorax simple, etc. (Arch. gén. de méd., 1888, t. II). 2. NETTER, Soc. méd. des hôpilaux, 4 déc. 1891.
Des infections second. (Thèse de Paris
toux, ou même sans cause appréciable pendant le sommeil, un emphysémateux ou un tuberculeux au début ressent une douleur thoracique violente et angoissante. En même temps sa respiration s'accélère, ses muscles respirateurs accessoires entrent en jeu pour lutter contre l’orthopnée toujours croissante, sa parole est faible, brève etentrecoupée, ses lèvres se cyanosent, ses extrémités se refroidissent. Get individu, qui était en parfaite santé quelques instants auparavant, semble voué à une mort prochaine. Celle-ci survient en effet quelquefois (insuffisance pulmonaire aiguë de Wintrich), mais d'ordinaire un calme relatif succède à cet état alarmant. D’ailleurs le pneumothorax généralisé n’a pas toujours un début si dramatique; l’état dans lequel se trouve l’autre poumon et la facilité plus ou moins grande qu'a ce dernier de suppléer le poumon annihilé expliquent sans doute ces variantes dans l’expression symptomatique.
Aussitôt que le pneumothorax est constitué, il rejette les côtes en dehors, élargit les espaces intercostaux, refoule le cœur, abaisse le diaphragme et le foie et immobilise le côté correspondant en inspiration forcée, position dans laquelle la capacité thoracique est maxima !.
La présence de l’air dans la plèvre gêne la transmission des vibrations vocales qui sont abolies ou à peine perceptibles à la palpation.
Le thorax percuté donne au doigt une sensation d’élasticité spéciale et rend un son qui diffère du son pulmonaire normal au triple point de vue de son intensité, de sa hauteur et de son timbre. Ce son aunerésonnance exagérée et {ympanique ; il est habituellement grave, mais il peut s'élever jusqu’à simuler la matité (atympanisme des Allemands), quand l'air enfermé dans la plèvre est à haute tension, comme cela s’observe dans certains pneumothorax à soupape; parfois sa tonalité monte ou descend suivant que la bouche est ouverte ou fermée, ce qui indique que la cavité pleurale communique librement avec l'extérieur; enfin ce son a souvent un timbre métallique spécial et le meilleur procédé pour mettre en évidence ce caractère consiste à rechercher le bruit d’airain, c’est-à-dire à ausculter le côté malade pendant qu’un aide pratique la pereussion à l’aide de deux pièces de monnaie ou simplement avec les doigts, dans un point diamétralement opposé.
Tous les bruits perçus à l’auscultation, le murmure respiratoire,
1. Parfois, à la suite du pneumothorax, des vergelures de la peau, disposées en stries parallèles aux espaces intercostaux, apparaissent sur le côté sain qui, pour entretenir l’hématose, a dû exécuter des mouvements respiratoires d’une amplitude exagérée, Voir à ce sujet THAoN (Soc. clin., 1880), GImBERT (France méd., 1886) A. GILBERT (Arch. gén. de méd., 1887).
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la voix, ta toux, les râles, les souffles, et même les bruits du cœur, le glou-glou œsophagien causé par la déglutition, le gargouillement né dans l’estomac ou dans le gros intestin prennent un timbre tout particulier, qualifié d'amphorique parce qu’il rappelle le bruit qu’on produit en soufflant dans un vaste récipient à parois vibrantes et à goulot étroit. Ce caractère métallique des bruits précités n’est pas constant, souvent il n’est perceptible que pendant la toux et les fortes inspirations ou bien il n’existe que dans certaines régions !.
Assez souvent de petites crépitations à timbre argentin accompagnent les bruits amphoriques. Ce phénomène inconstant, auquel on donne le nom de fintement métallique, peut s'entendre pendant la respiration, mais il est beaucoup plus évident pendant la toux. Sa signification a été diversement interprétée. Laennec qui l’a fait connaître l’attribuait à la chute de gouttelettes liquides tombant du haut de la plèvre à la surface de l’épanchement. Dance supposait que la fistule s’ouvrait au-dessous de la nappe liquide et que les bulles qui s’en échappaient produisaient cette crépitation spéciale en venant se rompre à sa surface. Les expériences de Béhier démontrent que le tintement métallique peut se produire dans une cavité close, exempte de liquide, et qu’il a pour cause le retentissement des râles à travers la couche gazeuse.
Quand le pneumothorax se complique d’épanchement, une zone de matité remplace la sonorité tympanique dans les parties déclives. Mais le seul signe qui traduise d’une manière certaine l’existence d’un hydro- ou d’un pyo-pneumothorax, c’est la succussion hppocratique, sorte de glou-glou qui naît du conflit de l’air avec le liquide quand on imprime au tronc du malade des secousses rapides. Ce bruit hydro-aérique, perceptible surtout à l’auscultation, s’entend quelquefois à distance. Au moment où il se produit, la main appliquée sur le thorax éprouve une sensation tactile de ballottement dont le malade a parfois conscience. Pour que la suecussion ait une valeur vraiment pathognomonique, il faut qu’elle siège exactement au niveau de la plèvre, car des bruits analogues peuvent naître dans les organes voisins, le poumon excavé, l’estomac ou l'intestin, et donner lieu à des erreurs d'interprétation. Le glou-glou pleural décrit par
1. Skoda, développant la théorie émise par Saussier, a établi expérimentalement que le timbre amphorique résulte des modifications et du renforcement qu’apporte aux bruits normaux et pathologiques la plèvre remplie d’air faisant l'office d’une caisse de résonnance. Le souffle amphorique ne doit donc pas être attribué, d’une manière générale, à la vibration de l’orifice pleural; pourtant, dans certains pneumothorax ouverts, à fistule largement béante, il existe, au voisinage de la perforation, un souffle métallique cavitaire ‘que Saussier appelait pour cette raison souffle amphoro-fistulaire et que, plus récemment, Riegel et Unverricht ont décrit sous le nom de bruit de fistule.
Maurice Raynaud et M. Variot ! n’est qu’une variété de la succussion. C’est un bruit de gargouillement que l’on constate quand on fait exécuter au malade des mouvements brusques de flexion et de redressement du tronc, et qui paraît dû au déplacement réciproque des liquides et des gaz contenus dans une plèvre à disposition cloisonnée.
La toux et l’expectoration font ordinairement défaut dans le pneumothorax. Pourtant, quand la fistule s’ouvre au-dessous du liquide, on peut observer une expectoration fort abondante, à pleine bouche. Un malade de Henoch se donnait des vomiques à volonté en se couchant de manière que le haut du tronc fût dans une position déclive; il rendait ainsi de grandes quantités de pus et se sentait très soulagé après chaque évacuation.
b. Pneumothorax partiel. — Il succède, soit à une tuberculose qui a déjà cloisonné la plèvre, soit à un empyème enkysté qui s’est ouvert dans les bronches. Son début est insidieux ou même latent, la douleur peut être nulle, la dyspnée insignifiante. Les signes physiques sont également incomplets et manquent de netteté. L’ampliation thoracique, toujours circonscrite, est peu accusée; elle peut même être remplacée par une dépression causée par la rétraction des néo-membranes. Le son tympanique est inconstant; souvent il fait place au bruit de pot fêlé. La respiration amphorique est mélangée à des râles et à des gargouillements, l’expectoration est abondante, l’état général est mauvais; aussi, quand cette variété de pneumothorax siège au sommet, une étude minutieuse des symptômes est nécessaire pour la distinguer d’une excavation intra-pulmonaire.
Variétés étiologiques. — Le pneumothorax fuberculeux se présente sous les aspects les plus différents. Tantôt il débute d’une manière brusque et en quelque sorte solennelle, tantôt il s'établit insidieusement quand la plèvre est protégée par des fausses membranes. Dans certains cas, la mort survient immédiatement; plus souvent la survie est de quelques semaines ou de quelques mois; enfin le pneumothorax peut persister un an ou deux. Ce pneumothorax est tantôt général et tantôt partiel; le liquide peut être purulent, mais il est à remarquer que fort souvent il reste séreux pendant un temps indéfini.
Le pneumothorax consécutif à une pleurésie purulente peut s'établir par deux mécanismes; c’est quelquefois l'ouverture de la collection purulente à la paroi thoracique, mais c’est le plus souvent la rupture dans les bronches qui lui donne naissance. Dans ce dernier Cas, son début est marqué par une vomique parfois très abon-
1. G. VARIOT, Du bruit de giou-glou provoqué dans certains pneumothorax, ctc. (Revue de méd., 1882).
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dante et qui peut être immédiatement mortelle. Parmi les empyèmes, la variété pulsatile s’accompagne presque toujours de pneumothorax.
Le pneumothorax dit simple a un début très bruyant et vraiment dramatique, parce qu'il surprend le poumon libre d’adhérences et exempt de toute compression préalable. Il guérit ordinairement d’une façon rapide. À la suite de la rupture de vésicules emphysémateuses, le pneumothorax reste toujours pur; mais exceptionnellement il peut donner lieu à un épanchement séreux ou même purulent.
Le pneumothorax chirurgical, habituellement accompagné d’hémothorax, a presque toujours, comme le précédent, une évolution favorable, quand il n’est pas compliqué d’accidents septiques {.
Marche. Pronostic.— L'évolution et le pronostic du pneumothorax sont essentiellement variables. Le pneumothorax double et même unilatéral peut tuer par asphyxie suraiguë ou progressive. Le pneumothorax pur et simple reste complètement apyrétique et guérit en trois semaines environ (Galliard). Le pyo-pneumothorax épuise le malade qui succombe lentement à la fièvre hectique. Le degré de la dyspnée, la cause du pneumothorax, l’état antérieur des poumons, l'existence ou l’absence d’un épanchement purulent sont les éléments qui permettent de se rendre un compte exact de la situation.
Bien loin d’aggraver toujours l’état des phtisiques, le pneumothorax paraît assez souvent produire un ralentissement marqué dans l’evolution morbide; ce serait même quelquefois un moyen de salut inespéré ?.
Diagnostic. — L’emphysème, un accès d'asthme, des tumeurs intra-thoraciques, certaines pneumonies ou pleurésies à signes pseudo-cavitaires ont parfois donné lieu à des méprises, mais l'erreur sera toujours évitée si l’on prend pour base de son appréciation l’ensemble des manifestations et non pas un symptôme unique. La respiration amphorique, par exemple, n'indique l’existence d’un pneumothorax que si elle s'associe au tympanisme et à l’absence des vibrations.
Suivant le conseil de M. Jaccoud, pour savoir si le pneumothorax
1. Les hémo-pneumothorax traumatiques ne suppurent pas quand ils sont peu abondants, parce que la plaie pulmonaire, étroite et superficielle, ne laisse arriver au foyer sanguin que l’air aseptique des alvéoles. Au contraire, les vastes épanchements suppurent souvent parce que la blessure qui ouvre les gros vaisseaux du poumon intéresse presque toujours en même temps des bronches assez volumineuses dont les mucosités sont chargées de microbes (EVRAIN, thèse de Paris, 1888). C’est là un nouvel argument en faveur de la loi pathogénique exposée ci-dessus et qui peut . se résumer dans cette formule : sans microbes, pas de suppuration pleurale.
2. D’après Sehrwald, la gravité plus grande du pneumothorax chez l’enfant s’exphiquerait par cette circonstance que, dans le jeune âge, le médiastin se laisserait facilement refouler, d’où résulterait une compression du poumon opposé.
est généralisé ou partiel, il faut, dans la recherche des signes physiques, décomposer le thorax en trois zones : antérieure, axillaire et postérieure. L’absence des bruits spéciaux au pneumothorax en certains points, la présence dans ces mêmes points de bruits pulmonaires superficiels, normaux ou altérés, et de vibrations vocales nettement perceptibles, permettent de reconnaître que le pneumothorax est partiel.
Quand celui-ci siège au sommet, il est aisément confondu avec les vastes cavernes tuberculeuses, et cela d’autant mieux que le pneumothorax n’est pas rare dans la phtisie. Certaines excavations étendues présentent des signes amphoriques et même la succussion hippocratique( Weber, Wintrich,ete.). Le début brusque et l’aggravation immédiate des symptômes fonctionnels, l'absence de résonnance de la voix, l’abolition des vibrations sont, d’après M. Jaccoud, les caractères qui feront distinguer le pneumothorax enkysté d’une caverne tuberculeuse. MM. G. Sée et Mathieu ajoutent que, si l’'épanchement gazeux siège à gauche, il refoule le cœur à droite, ce qui d’après eux serait pathognomonique.
Quand le pneumothorax partiel occupe le voisinage de la base, il présente à peu près la même symptomatologie que l’abcès sousphrénique (improprement appelé pyo-pneumothorax) dans lequel se sont épanchés des gaz venant de l’estomac ou de l'intestin‘. Cependant la constatation d’accidents antérieurs du côté de l'intestin ou du péritoine, l'écoulement de pus par les garde-robes, la déviation spéciale du cœur qui est refoulé presque directement en haut et à gauche dans le cas presque constant où la collection gazeuse est à droite, sont des signes de présomption en faveur de l’abcès sousphrénique. Mais ce qui est tout à fait caractéristique, c’est, quand on pratique la ponction, l’augmentation de la force du jet liquide à chaque inspiration, tandis que c’est précisément l'inverse qui a lieu quand la collection est située au-dessus du diaphragme. Tels sont les éléments qui pourront être utilisés pour établir le diagnostic de l’abcès sous-phrénique et le distinguer du pneumothorax partiel inférieur à symptômes péritonéo-pleuraux (Dieulafoy?). L’erreur est encore plus difficile à éviter quand la collection de gaz et de pus, née de l’abdomen, traverse le diaphragme, décolle la plèvre et s’insinue entre cette séreuse et la paroi thoracique (Cossy*).
Le pneumothorax étant reconnu, il est nécessaire, pour lui appli-
1. Voir sur l’abcès gazeux sous-phrénique : DEBOVE et RÉMOND (Soc. médic. des , hôpit., 25 oct. 1890).
Arch. gén. de méd
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quer un traitement rationnel, de savoir si la fistule est ouverte, fermée ou à soupape.
Le pneumothorax est-il ouvert: l’'ampliation thoracique est faible; par contre le tympanisme et les modifications qu’il subit suivant que la bouche est ouverte ou fermée, les signes amphoriques, le bruit d’airain, la succussion ont une grande netteté. La tension intra-pleurale est égale à la pression atmosphérique (ce qu'on peut vérifier facilement avec un trocart muni d’un manomètre à mercure), et la proportion d’acide carbonique contenu dans les gaz de la plèvre ne dépasse pas 5 pour 100.
Le pneumothorax est-il fermé : la tension intra-pleurale peut être inférieure ou supérieure à la pression atmosphérique. Dans ce dernier cas, la dilatation du thorax, le déplacement des organes voisins et la dyspnée sont accentués. La paroi distendue rend un son submat, le souffle amphorique fait ordinairement défaut. La teneur des gaz pleuraux en acide carbonique atteint ou dépasse 10 pour 100.
Le pneumothorax est-il à soupape : les signes observés sont moins tranchés. Dès que l’air contenu dans la plèvre est à une tension qui égale pendant l'inspiration celle de l'atmosphère, la soupape ne s’ouvre plus, le pneumothorax est momentanément fermé; mais il suffit de diminuer la tension intra-pleurale par une ponction pour voir reparaître tous les £aractères du pneumothorax à soupape. D’après Weil, le pneumothorax tuberculeux serait surtout un pneumothorax à soupape ou fermé, à tension positive.
Le diagnostic de la cause s’appuie sur les commémoratifs et les signes concomitants. En dehors du pneumothorax consécutif à la pleurésie purulente, c’est presque toujours la tuberculose qu’il faut incriminer, même quand il n’existe aucune manifestation appréciable de cette maladie. Le pneumothorax par rupture de vésicules emphysémateuses ne doit donc être admis que par exclusion et sous toute réserve.
Traitement. — Il doit être envisagé aux différentes périodes.
Au début, le point de côté et la dyspnée seront calmés par les injections de morphine, les ventouses starifiées loco dolenti, les : inhalations d'oxygène. La ponction à cette période initiale n’est indiquée que lorsque l’asphyxie ou la syncope deviennent imminentes. Cet accident caractérise le pneumothorax à soupape que M. Bouveret! appelle pour cette raison pneumothorax suffocant. Pour remédier à l’excès de tension, cet auteur propose d'établir une fistule thoracique à l’aide d’un fin trocart maintenu par une ceinture élastique et recouvert d’un pansemeni antiseptique.
Lyon méd
Quand le pneumothorax demeure simple, il ne faut faire aucun traitement actif, la résorption spontanée de l’air étant la règle. Mais on s’appliquera à supprimer toutes les causes d’effort qui pourraient empêcher la cicatrisation ou rouvrir la fistule : constipation, quintes de toux, etc.
Quand un épanchement séreux s’accumule dans la plèvre, à moins qu'il ne devienne un danger par son abondance, il ne faut pas se hâter de l’évacuer, car en comprimant le poumon, il favorise la cicatrisation de la fistule et diminue les chances d'infection de la plèvre par les liquides bronchiques. La thoracentèse ne sera donc pratiquée qu'après s’être assuré, par l’analyse des gaz et la recherche de la tension intra-pleurale, que le pneumothorax est définitivement fermé. Pour éviter la rupture de la perforation, on pourra user du procédé imaginé par M. Potain qui, à l’aide d’un dispositif ingénieux, remplace le liquide, au fur et à mesure de son extraction, par de l’air stérilisé {.
Quand l’épanchement est purulent ou putride, il est nécessaire d'intervenir promptement. Il ne faut déroger à cette règle que dans le cas de pneumothorax enkysté ouvert largement dans les bronches et évoluant spontanément vers la guérison. Mais, quand la fistule est trop étroite pour drainer convenablement la plèvre, il n’y a pas à hésiter : la collection intra-pleurale, comme toute autre collection purulente, exige un traitement actif.
Plusieurs procédés sont en présence. La ponction simple doit être rejetée; la ponction suivie d’injections intra-pleurales antiseptiques à la teinture d’iode, au sublimé, à l’acide borique, à l'acide salicylique, etc., a donné des résultats inconstants. Restent donc l’empyème et la résection des côtes. Bien que la question soit encore à l’étude, en comparant les résultats de ces deux opérations, il semble que l’empyème doive être le procédé de choix. L'opération d’Estlander, aussi bien dans le traitement du pyo-pneumothorax que dans celui de la pleurésie purulente, n’a pas donné tout ce qu’on en attendait ; il doit être réservé pour le cas où la résection des côtes permet l’accolement exact des deux parois de la poche; il trouve donc son indication dans le pneumothorax circonscrit. Une des conditions de réussite de la résection, c’est qu’elle soit faite très largement. Au procédé ordinaire on pourra substituer le nouveau procédé de thoracoplastie imaginé par M. Quénu? : mobilisation d’un plastron thoracique en réséquant un petit fragment osseux aux extré-
1. PoTAIN, Des injections intra-pleurales d’air stérilisé dans le traitement des épanchements pleuraux consécutifs au pneumothorax (Bull. médic., 1888, p. 55). 2. Acad. de méd., 1891. ;
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mités de chaque côte. La résection pourra être employée, à titre d'opération complémentaire, pour faire disparaître la fistule persistante qui succède presque toujours à l’empyème dans le pyo-pneumothorax tuberculeux!.
Il n'existe, à proprement parler, aucune contre-indication à l'intervention chirurgicale; assurément l’albuminurie, la dégénérescence amyloïde, la cachexie sont des conditions défavorables, mais elles ne doivent pas faire rejeter une opération radicale qui est l’unique chance de salut pour le malade. Le chirurgien ne devra pas négliger le traitement général; dans certains cas l’opéré a tiré grand bénéfice de la suralimentation, en particulier par le gavage (Debove, Leyden ?).
E. JEANSELME.
VOMIQUES
Définition. Divisions. — On entend, sous le nom de vomique, l'évacuation, par les bronches, des collections purulentes du poumon, de la plèvre et de l’abdomen supérieur. Cette évacua- -tion, généralement subite et massive, est parfois assez lente dans sa durée et fractionnée dans son débit; et, indépendamment de ces variétés de marche et d’allures, les vomiques diffèrent encore entre elles par l’abondance et la nature du pus rejeté. Ces variétés s’expliquent par le nombre et la diversité des lésions qui peuvent provoquer une vomique ; aussi, dans la pathologie des organes du thorax et de la région supérieure de l’abdomen, la vomique est-elle un syndrome critique, dont l'apparition est souvent solennelle et la signification diagnostique toujours précieuse.
L'étude des vomiques comporte :
1° La description des variétés cliniques du syndrome ;
2% La discussion du diagnostic étiologique du syndrome, fondée sur ces variétés mêmes et les phénomènes fonctionnels et physiques consécutifs à la vomique ;
1. M. Netter, se fondant sur ses examens bactériologiques, conseillait la ponction dans l’hydro-pneumothorax tuberculeux, et l'empyème dans le pyo-pneumothorax de même nature.
Soc. de méd. int. de Berlin, 20 janv
3 L'étude de la valeur séméiologique et pronostique des vomiques ;
4 La revue des indications thérapeutiques, et l’exposé du traitement des vomiques.
Étude clinique. — Il est malaisé de donner, lorsqu’on la dégage de toute considération étiologique, une description clinique exacte et univoque d’un symptôme aussi variable que la vomique. Suivant, en effet, que celle-ci survient dans le décours d’une pneumonie ou à la suite d’une pleurésie purulente, les prodromes par lesquels elle s’annonce, la forme sous laquelle elle se manifeste, etc., diffèrent trop pour se prêter au cadre uniforme d’une description d'ensemble. Néanmoins, certains grands caractères communs appartiennent à toutes les vomiques et permettent à un observateur, non prévenu de l'affection causale, de reconnaître une vomique au lit du malade.
Toute vomique survenant chez un malade qui suppure dans le poumon ou au voisinage immédiat de celui-ci, sera précédée de fièvre, de dyspnée, et, le plus souvent, de douleur correspondant au siège de l’abcès. L’imminence de la vomique s’annonce par un redoublement de ces symptômes. Puis le malade se met à tousser et rejette, au milieu d’une crise de dyspnée convulsive, dans des efforts synergiques de toux et de vomissement, une quantité plus ou moins considérable de pus. Les caractères de ce pus varient avec la lésion causale ; la durée de l’évacuation, également fort variable, se prolonge souvent plusieurs jours; la quantité de pus évacuée oscille
“entre quelques grammes et plusieurs litres ; elle est parfois si légère
qu’il faut la chercher dans le crachoir, et d’autres fois si abondante qu’elle inonde les bronches et asphyxie le malade ; la même quantité de pus peut être ou rejetée en une fois, en une vomique massive, ou évacuée peu à peu en un débit intermittent, et la vomique est alors fractionnée.
La vomique entraîne localement des conséquences anatomopathologiques étroitement dépendantes de la nature de la lésion causale; elle laisse après elle une cavité incomplètement vidée, septique, que révèlent, à l'examen stéthoscopique, les signes cavitaires, et dont la présence, le volume, le siège et les rapports commandent la terminaison de la maladie.
Le diagnostic différentiel des vomiques avec les abcès ouverts dans l’œsophage et le pharynx ne se pose guère qu’à propos des phlegmons péripharyngiens ou péri-æsophagiens ouverts dans le tube digestif, et s'établit aisément par la notion des antécédents, l’examen local et l’appréciation de la différence qui existe entre un vomissement et une vomique ; on sait que, dans la vomique, la toux et la dyspnée commandent les contractions synergiques du diaphragme.
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Diagnostic étiologique. — L’étiologie des vomiques est multiple : les collections purulentes du poumon, de la plèvre, de la région sous-diaphragmatique peuvent en effet se juger par une vomique. Mais si la constatation du symptôme est aisée à faire, l’origine de la vomique ne pourra être établie qu’à la suite d’une discussion diagnostique parfois difficile. En outre, au cours de lésions cavitaires du poumon (cavernes tuberculeuses, gangréneuses, bronchectasiques), on observe quelquefois une expectoration purulente copieuse et répétée, qui peut en imposer pour une vomique d’autre nature. Aussi le diagnostic étiologique des vomiques commande-t-il une analyse clinique détaillée, non seulement du syndrome luimême, mais encore des phénomènes antérieurs et postérieurs à la vomique ; c’est la seule méthode qui permette d’arriver au diagnostic étiologique.
Ni la quantité, ni la qualité du pus expectoré, ni le mode d’évacuation de ce pus.ne suffisent à préciser exactement le siège anatomique de la collection purulente, l’origine de la vomique. Aussi faut-il bien connaître les causes, rares ou habituelles, des vomiques, et diriger l’enquête diagnostique sur les symptômes de l'affection causale, que la nature de la vomique laisse soupçonner au médecin.
Si les causes des vomiques sont nombreuses, elles sont d’une fréquence fort inégale : les deux ordres de lésions quiles déterminent le plus souvent sont les pleurésies purulentes et les abcès du poumon; et, de ces deux catégories étiologiques, la première est de beaucoup la plus fréquente. Par conséquent, une vomique doit toujours éveiller chez le médecin l’idée d’une pleurésie purulente.
I. Vomique pleurale. — Deux variétés anatomiques de la pleurésie purulente donnent lieu à des vomiques : les pleurésies de la grande cavité et les pleurésies enkystées. Ces deux espèces de vomiques, précédées chacune de symptômes qui caractérisent la variété de pleurésie à laquelle elles succèdent, diffèrent cliniquement et comportent à leur suite une série de signes stéthoscopiques, en rapport avec les conséquences anatomiques de l’évacuation de la collection purulente.
La vomique qui succède à la pleurésie purulente générale, est tardive. Elle est précédée, dans son apparition, d’une longue période pendant laquelle se développent et s’affirment les symptômes fonctionnels, physiques et généraux de la pleurésie purulente ; aussi le diagnostic de celle-ci est-il déjà, le plus souvent, bien établi, lorsque survient la vomique. Cette période pleurétique dure environ un ou deux mois.
La quantité de pus rejeté est considérable et peut atteindre plusieurs litres; comme l’irruption soudaine et massive d’une telle quantité de pus dans les bronches ne se fait pas sans compromettre
la respiration et entraver l’hématose, la vomique est dramatique dans son expression clinique et vraiment dangereuse dans son pronostic immédiat; au milieu des efforts de vomissement convulsif les plus pénibles, le malade rend, par jets saccadés intermittents, des flots de pus qui sortent à la fois par le nez et par la bouche; pouvant à peine, dans l'intervalle des efforts, reprendre haleine, le malade traverse, à ce moment, une période des plus critiques. Le début de l’asphyxie se marque par la cyanose du visage et des extrémités, et c’est alors qu'une syncope peut tuer le malade. Mais, en règle générale, la terminaison est meilleure : la situation se modifie, en effet, assez vite; après quelques vomissements, le malade reprend haleine et se sent soulagé. Il expectore, dans les moments qui suivent, des crachats muco-purulents, aérés, spumeux, vide ainsi ses bronches du liquide qui les encombre, et se remet rapidement de la crise qu’il vient de traverser ; la température tombe, l’état général n’est pas mauvais, la respiration est plus libre.
Les caractères du pus évacué varient avec la nature de la pleurésie causale ; le pus est généralement jaunâtre, homogène, assez bien lié, inodore, parfois strié de rares filets sanguins; on y retrouve les bactéries pathogènes de l’épanchement pleural.
Lorsqu'on examine le malade après la vomique, on trouve de notables changements dans les signes physiques. On constate tout d’abord que l’épanchement pleural a diminué de quantité; le niveau de la matité a beaucoup baissé, et le plus souvent, on trouve tousles signes d’un pyo-pneumothorax plus ou moins étendu. Des râles de bronchite sont en outre disséminés dans le côté malade.
Les jours suivants, ainsi que le démontre l’examen stéthoscopique quotidien, du pus se reproduit dans la plèvre, l’épanchement liquide augmente. Puis le malade est pris de quintes de toux et recommence une vomique, mais celle-ci différente de la première ; il ne vomit plus, il crache le pus; il expectore ainsi quelques centaines de grammes de liquide muco-purulent. L'examen physique dénote alors la diminution de l’épanchement, proportionnelle à l'abondance de l'évacuation; et la même série de phénomènes se reproduit ainsi pendant quelque temps; tous les jours, le malade rejette, en de petites vomiques fractionnées, quelques cuillerées de pus ; pendant cette période, le thermomètre accuse des oscillations caractéristiques, à maxima vespéraux.
Parfois, l’expectoration s'arrête pendant quelques jours ; alors la fièvre s’exagère, les symptômes fonctionnels s’aggravent ; lorsque l’expectoration reparaît, elle s'annonce par une extrême fétidité de l’haleine qu’on retrouve d’ailleurs dans le pus rejeté. Cette fétidité est due aux fermentations saprogènes du foyer purulent en commu-
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nication avec l’air; elle peut aussi être produite par un noyau de gangrène pleuro-pulmonaire au contact de l’abcès pleural. Sile travail fermentatif s'étend, le pyo-pneumothorax devient putride et comporte alors les symptômes (fièvre, adynamie, diarrhée, sueurs, œdèmes, etc.), la gravité pronostique et les indications thérapeutiques urgentes de cette grave complication.
D’autres fois, une fistule pleuro-cutanée s'établit, sans que s’oblitère la fistule pleuro-bronchique ; et alors, l’empyème, indéfiniment entretenu et incomplètement évacué à la fois par ces défectueuses conditions anatomiques, s’éternise et devient pour le malade un foyer d'infection et une source d’épuisement.
Un autre mode de terminaison de la vomique est le suivant : l’épanchement s’évacue peu à peu par cette expectoration purulente fractionnée de la vomique quotidienne, la cavité pathologique diminue, s’oblitère et finit par disparaître : c’est d’ailleurs un des modes de guérison spontanée de la pleurésie purulente. Mais, si l’on suit ces malades, on constate qu’au niveau de la sclérose pleuro-pulmonaire, vestige persistant de la pleurésie guérie, s’établissent et s’accusent des lésions chroniques et progressives de bronchectasie et d’emphysème, qui aggravent le pronostic éloigné de ce mode de terminaison des vomiques.
La vomique qui succède à la pleurésie purulente partielle, à l’'empyème enkysté, est, elle aussi, tardive. Mais la période pleurétique qui la précède est d’un diagnostic difficile. [Il s’agit en effet, presque toujours, d’une pleurésie interlobaire : or on sait combien sont obscurs les symptômes des pleurésies interlobaires. La toux, la douleur, l’oppression, la dyspnée, la fièvre, jointes à quelques signes physiques locaux d’une appréciation fort délicate, en constituent le bilan habituél; aussi le vrai symptôme révélateur de cette pleurésie est-il la vomique. Celle-ci survient subitement au cours de ce syndrome pleurétique, auquel elle apporte à la fois une explication satisfaisante et une terminaison en général heureuse et rapide. Ce n’est que de la troisième à la huitième semaine qu’une pleurésie interlobaire se juge par la vomique ; plus tôt seulement chez l’enfant et la femme puerpérale. La quantité de pus rejeté, peu considérable, oscille entre50 et 200 ou 300 grammes au plus. La vomique s’effectue assez facilement, sans déterminer d'accidents immédiats inquiétants; elle est le plus souvent fractionnée dans son débit, et se fait en plusieurs fois .Mais, malgré la quantité relativement minime du pus rejeté, la vomique ne passe pas inaperçue : parce que le malade, qui n’expectorait pas du tout avant la vomique, se met tout à coup à emplir son crachoir de pus. L’imminence de la vomique est parfois annoncée, un ou deux jours à l’avance, par la fétidité de l’haleine
(Dieulafoy). Le pus, épais et phlegmoneux, strié de sang, généralement visqueux, contient, le plus souvent, des pneumocoques, microbes habituels des pleurésies enkystées.
Aussitôt après la vomique, la fièvre, la douleur et la dyspnée diminuent notablement; et, à l’examen physique, on constate, en général, des signes cavitaires manifestes, révélateurs du siège, de l'étendue et de la nature de la lésion causale : c’est un pyo-pneumothorax partiel, enkysté, qui se traduit à l'oreille plutôt par les signes d’une cavité intra-pulmonaire que par ceux d’un épanchement gazeux intra-pleural. L’exacte localisation anatomique de la lésion cavitaire, au niveau de la scissure interlobaire,contribue à fixer le diagnostic étiologique de la vomique.
Les jours suivants, l’expectoration purulente diminue graduellement et l’auscultation accuse un retrait parallèle des signes physiques. Au bout d’une semaine ou deux, en général, la cavité interlobaire a disparu, la fistule pleuro-bronchique s’est refermée, et l’expectoration est tarie. À ce moment, l’examen physique démontre l'existence, au niveau de la zone interlobaire intéressée, d’un foyer de sclérose plus ou moins étendu, qui est comme la cicatrice de guérison, et la signature anatomo-pathologique de l’ancien empyème enkysté.
Le mode de terminaison ordinaire de ces vomiques pleurales partielles est la guérison, surtout lorsque l’empyème est consécutif à une pneumonie; la bénignité relative des pleurésies métapneumoniques s'affirme ici d'autant mieux que l’épanchement est partiel et s’est jugé par une évacuation spontanée. Parfois cependant, après le soulagement des premiers jours qui suivent la vomique, apparaissent des signes de rétention purulente ou de putridité de l’épanche-
ment. Le malade peut alors, à moins d'intervention chirurgicale,
succomber aux progrès de l’hecticité ; ces terminaisons malheureuses sont surtout le fait des empyèmes enkystés non interlobaires.
Les pleurésies purulentes enkystées de la base, du sommet, peuvent, en effet, déterminer aussi des vomiques, qui sont d’un pronostic plus grave que celles des empyèmes interlobaires. Le diagnostic étiologique des vomiques secondaires aux variétés supérieure, costopulmonaire latérale ou diaphragmatique des pleurésies enkystées, se fait par la localisation anatomique des signes physiques et l’étude de l’évolution des accidents.
IT. Vomique pulmonaire. — Ce sont les abcès métapneumoniques qui donnent lieu, le plus souvent, aux vomiques pulmonaires. Ces vomiques sont naturellement précédées de l’ensemble des signes auxquels on peut soupçonner la suppuration du foyer hépatisé; mais, en réalité, on n’est sûr de l’abcès pneumonique que lorsqu'on
VOMIQUES 915
a sous les yeux le pus expectoré: c’est dans le crachoir du malade que se fait le diagnostic de l’abcès pulmonaire; aussi bien est-ce la vomique qui est le symptôme révélateur de la lésion.
C’est aux environs du quinzième jour, souvent plus tôt encore, que survient la vomique pulmonaire. Elle s’annonce par le redoublement de la toux et de l'oppression: puis le malade rejette tout à coup, dans une crise de dyspnée et de toux convulsive, de 50 à 200 grammes environ d’un pus épais, phlegmoneux, verdâtre, souvent teinté de sang et inodore : on retrouve dans ce pus tous les caractères qui trahissent son origine et sa nature (pneumocoques mélangés à d’autres bactéries pyogènes, fibres élastiques, parcelles de parenchyme, cristaux d’hématoïdine et d’acides gras). Après la vomique, le malade est soulagé et la température s’abaisse. A ce moment, l’auscultation révèle l'existence d’une cavité intra-pulmonaire plus ou moins considérable, qu’accusent du gargouillement, du souffle amphorique, etc.
L’expectoration purulente persiste pendant quelques semaines, en diminuant de jour en jour, dans les cas favorables : l’abcès se cicatrise, l’état général s'améliore etle malade guérit. Sinon, à un soulagement momentané succède une nouvelle aggravation dans les symptômes, et le malade succombe aux progrès de l’hecticité, avec tous les signes de la septicémie chronique.
Cette vomique pulmonaire ressemble beaucoup à la vomique de l’empyème interlobaire métapneumonique. L'analyse du symptôme ne suffit pas, lorsqu'une vomique survient dans le décours d’une pneumonie, à établir l’origine pulmonaire ou pleurale de la vomique. On se souviendra, à cet égard, que la vomique pleurale est plus tardive, généralement plus abondante et plus prolongée; elle laisse après elle des signes cavitaires plus manifestes et plus étendus; elle est enfin beaucoup plus fréquente que la vomique pulmonaire. Laennec, Trousseau, Grisolle, Graves ont en effet établi la rareté de l’abcès pulmonaire pneumonique ; et les observations modernes ont montré la fréquence des pleurésies métapneumoniques, avec leurs caractères d’empyèmes localisés, enkystés, éphémères, et relativement bénins. Néanmoins, la confusion diagnostique est parfois difficile à éviter, et l’on est en droit de penser qu’elle a dû souvent être commise autrefois. Elle ne nuit d’ailleurs en rien au traitement.
Le kyste hydatique suppuré du poumon donne lieu souvent à une variété spéciale de vomique pulmonaire qui se spécifie par son abondance, sa longue durée, son caractère fréquemment hémorrhagique, enfin et surtout par le rejet, mélangés au pus, de débris de membranes ou de vésicules d’hydatides, et de crochets d’échinocoques.
IIT. Vomique abdominale. — Une très intéressante classe de vomi-
ques est celle qui succède soit aux abcès migrateurs du poumon, soit directement, par une fistule bronchique, à une collection purulente extra-pulmonaire. En dehors des vomiques d’origine vertébrale et æsophagienne, qui sont très rares, cette classe de vomiques est d’origine abdominale. Ainsi s’évacuent par Les bronches les kystes hydatiques suppurés et les abcès du foie (fistules hépato-bronchiques), de la rate (fistules spléno-bronchiques) ; les pyonéphroses et phlegmons périnéphrétiques (fistules pyélo-bronchiques, etc.). Un lent travail d’inflammation subaiguë a, dans ces divers cas, par l’établissement d’adhérences péritonéales et pleurales, préservé les cavités séreuses d’une irruption septique mortelle; par les lymphatiques du diaphragme, l’inflammation s’est propagée, à travers la plèvre, à l’écorce pulmonaire qu’elle a selérosée; et ainsi se réalise la communication de l’abcès abdominal avec le système bronchique. D’autres fois, c’est par l'intermédiaire d’un abcès pulmonaire secondaire que s’établit la fistulisation bronchique.
Dans ces différents cas, à une longue période antérieure à la vomique, du diagnostic le plus difficile, et caractérisée par des phénomènes localisés et fugaces de pleurésie sèche de la base et de pneumonie interstitielle subaiguë, succède brusquement une période de vomique, tumultueuse, pleine d’imprévu et de dangers. Si, en effet, l'évacuation spontanée de la collection purulente est une heureuse éventualité, on conçoit sans peine combien imparfait et insuffisant est le drainage qu’assure l’étroite lumière du tube bronchique, à travers lequel doit se vider, contre les lois de la pesanteur, un abcès profond, déclive et souvent considérable.
IV. Pseudo-vomiques. — Le syndrome de la vomique peut encore être réalisé au cours de la bronchectasie, de la tuberculose cavitaire et de la gangrène du poumon.
Dans la dilatation des bronches, on observe des crises intermittentes, parfois assez espacées, d’expectoration copieuse, qui peuvent en imposer pour une vomique pleurale d’origine interlobaire. Mais cette expectoration, qui est d’ailleurs plutôt muco-purulente et diffluente que purulente et épaisse, se sépare, dans un verre à expésience, en trois couches caractéristiques. La bronchorrhée chronique, jui cause ces crises d'évacuation, provoque, entre chacune de ces pseudovomiques, une expectoration dont l'abondance, la permanence et l'aspect dénotent bien l’origine bronchectasique. Enfin, les signes stéthoscopiques de la dilatation des bronches, joints à la notion de l’état général et de l’apyrexie des malades, de l’étiologie et de l’évolution des accidents, ne permettront pas une erreur prolongée.
La tuberculose cavitaire des poumons provoque une expectoration abondante qui peut parfois, par son caractère successif et inter-
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mittent, simuler une vomique légitime. Ces crises d’expectoration, au cours desquelles se vident certaines grosses cavernes, se spécifient par la disposition nummulaire et l’aspect puriforme des crachats, par le mélange au pus d’origine cavitaire, du mucus d’origine bronchique; au microscope, on trouve des fibres élastiques et des bacilles de Koch. Enfin, l'examen du malade et la recherche des signes physiques ne peuvent laisser place à une longue hésitation. Une seule cause d’erreur est à signaler : c’est la coexistence, chez un tuberculeux, de cavernes et d’un pneumothorax partiel; en pareille occurrence, à l’expectoration cavitaire s’ajoutent des crises de vomique qu'il faut reconnaître et rattacher à leur véritable origine. L'examen stéthoscopique fournira les éléments de la solution de ce problème.
La gangrène pulmonaire, à la période d’élimination, provoque une expectoration temporaire abondante, qu’il ne faut pas confondre avec une vomique ordinaire. Les crachats gangréneux sont diffluents, vert noirâtre et contiennent du mucus, du pus, du sang, de la graisse et des détritus de parenchyme mortifié ; au microscope, on y retrouve des fibres élastiques, des bactéries variées, surtout bacillaires, et des protozoaires mobiles (monas, infusoires, etc.). Mais le caracière distinctif par excellence de l’expectoration gangréneuse est l'extrême fétidité des crachats et de l’haleine des malades. Cette fétidité serait vraiment pathognomonique si certains empyèmes enkystés et certains abcès pulmonaires secondaires (voir les Abcès du poumon) ne pouvaient l’engendrer parfois, lorsque, par suite d’une évacuation trop lente, le pus vient à fermenter dans les bronches. Lorsque la plèvre, intéressée dans un noyau de gangrène pulmonaire corticale, vient à se perforer, un pyo-pneumothorax putride s’ensuit, dont la marche suraiguë et les allures graves imposent un diagnostic rapide, un pronostic sévère et un traitement hâtif. En ce cas, l’expectoration gangréneuse revêt les caractères d’une vraie vomique d’origine pleurale : alors la fétidité des crachats sera un élément précieux pour le diagnostic étiologique de la lésion pleuro-pulmonaire.
Valeur séméiologique. — Cette rapide revue étiologique et clinique montre combien grande est la valeur séméiologique du syndrome vomique. Il arrive souvent en effet, que l'apparition d’une vomique donne le secret de symptômes inexpliqués et la solution d’un problème clinique sans elle insoluble. N'est-ce pas la vomique qui tranche le diagnostic des pleurésies enkystées, surtout des pleurésies interlobaires, des kystes hydatiques et de la plupart des abcès du poumon? Le diagnostic de ces affections est aussi clair après qu'il était obscur avant la vomique. Avant celle-ci, le médecin ne
peut que soupçonner l'existence et la nature de la lésion : après læ vomique, le diagnostic est pour ainsi dire sous ses yeux dans le crachoir du malade; car la notion de cette crise, soigneusement étudiée dans ses caractères et jointe à l’étude de la période antérieure à la vomique, assure le diagnostic. Dans d’autres cas, la vomique a une valeur séméiologique moindre : elle ne fait que confirmer le diagnostic, déjà établi, de pleurésie purulente, d’abcès, de kyste hydatique suppuré du foie, de la rate, du péritoine sous-phrénique, de l'atmosphère périnéphrétique, ete.; même alors, elle complète le diagnostic en indiquant les rapports, la voie d'extension et de propagation de la collection purulente.
Enfin, il faut mentionner ici la possibilité de vomiques séreuses, non purulentes : exceptionnellement rares, celles-ci ont une valeur séméiologique précieuse et une signification pronostique rassurante.
Valeur pronostique.— La valeur pronostique des vomiques. varie avec leur abondance, leur nature et leur évolution. Une vomique abondante, massive, peut en effet, par asphyxie mécanique immédiate, tuer le malade sur le coup. Mais c’est là une éventualité fort rare : presque toujours les malades supportent bien la crise de la vomique et sont soulagés après elle : c’est donc là un accident. heureux, une crise favorable dans l’histoire pathologique du poumon et de la plèvre.
Mais tout n’est pas fini avec la vomique : celle-ci comporte des suites souvent dangereuses. En effet, la cavité qu’elle vient d’évacuer incomplètement reçoit l’air extérieur avec ses germes; et, de ce mélange d'air et de pus plus ou moins stagnant, résultent souvent des infections secondaires, des fermentations et des désordres locaux qui deviennent l’origine de complications variées. Aussi le pronostic des vomiques dépend-il de bien des éléments : dimension et rapidité plus ou moins grande d’oblitération de la cavité pathologique, facilité plus ou moins assurée, par le trajet fistuleux bronchique, du drainage naturel de cette cavité, état du parenchyme pulmonaire voisin, santé générale de l’organisme, virulence bactérienne plus ou moins active du pus en voie d'évacuation, etc., etc.
Enfin il faut réserver, dans le pronostic ultérieur des vomiques,. la possibilité de lésions tardives de sclérose, d’emphysème pulmonaire, de dilatation bronchique, qu’il faut imputer, non pas à la vomique, mais à l'affection causale.
Traitement. — Les vomiques donnent lieu à des indications thérapeutiques relativement simples. En effet, la vomique est ellemême, par définition, un acte thérapeutique qu’on peut parfois prévenir chirurgicalement, qu’on ne doit jamais combattre quand 1} s’accomplit et dont on doit toujours hâter et favoriser les suites.
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Pendant la vomique, il faut veiller à la facile évacuation du pus et prendre garde à l’asphyxie, dans les vomiques abondantes (éther, position du malade, respiration artificielle, etc.).
Après la vomique, il reste à lutter contre l'infection de la cavité incomplètement vidée en tarissant la sécrétion purulente. Cette indication est remplie par l'administration quotidienne et longtemps continuée des antiseptiques diffusibles, surtout de la créosote, du gaïacol, de l’iodoforme, de l’eucalyptol, de l’hyposulfite de soude. On pratiquera des inhalations antiseptiques avec les acides phénique, thymique, salicylique, benzoïque. On administrera les balsamiques dont une longue expérience a consacré l'efficacité sur les voies respiratoires : la térébenthine, le benjoin, le baume de Tolu. On associera ces différents médicaments dans des potions, des bols, suivant les cas et les indications dominantes. On veillera à l’entretien de l’état général et de la nutrition (alcool, toniques, suralimentation).
Les vomiques donnent également lieu à des indications chirurgicales précieuses. On doit d’abord s’efforcer de les prévenir par la ponction ou la pleurotomie, suivant la nature et l’abondance de l’épanchement, et pratiquées après un diagnostic topographique exact des lésions. Une fois la vomique effectuée, au moindre signe de rétention purulente ou de putridité du foyer pulmonaire ou pleurétique, il faut absolument intervenir : on réglera le siège, la profondeur et l’étendue de l'intervention sur les données de l’examen stéthoscopique et de l’exploration digitale aseptique, pendant l’opération, à travers la fenêtre qu’on aura pratiquée à la paroi costale; on réglera l’énergie et la nature de l'intervention sur le degré d'infection du foyer pathologique. Pleurotomie, pneumotomie, thoracoplastie peuvent être indiquées dans la chirurgie que réclament les vomiques insuffisantes. Lavages, pansement, drainage et suites opératoires sont justiciables ici des règles générales de la chirurgie.
E. Durré.
MALADIES DU MÉDIASTIN
TUMEURS DU MÉDIASTIN
Topographie résumée du médiastin. — Le médiastin est la partie de la cavité thoracique comprise entre les deux cavités pleurales. Étendu d’un poumon à l’autre, du diaphragme à la circonférence supérieure du thorax, et du sternum à la colonne vertébrale, il a une forme très irrégulière et contient un grand nombre d'organes importants réunis par un tissu conjonctif lâche. Il n'existe qu'un médiastin, mais pour la facilité de la description on l’a divisé artificiellement, en prenant le pédicule du poumon comme plan de séparation, tantôt en médiastins antérieur et postérieur, tantôt en inférieur et supérieur.
Toute la partie inférieure du médiastin antérieur est occupée par le cœur et le péricarde; dans la partie supérieure on trouve d’avant en arrière: une couche de tissu cellulaire lâche qui contient jusqu’à une époque mal déterminée les vestiges du thymus ; les gros vaisseaux de la base du cœur, représentés par la veine cave supérieure et les deux troncs veineux brachio-céphaliques, par l’artère pulmonaire, et par l'aorte avec les branches qui naissent de sa crosse (tronc brachiocéphalique, artères carotide primitive et sous-clavière gauche); la trachée, et les bronches qui constituent avec les veines pulmonaires, les branches de l’artère pulmonaire, les artères et veines bronchiques, le pédicule de chaque poumon; les nombreux ganglions lymphatiques qui entourent la trachée et les bronches; les pneumogastriques, d’où se détachent les nerfs récurrents au niveau du tronc artériel brachio-céphalique à droite et de la crosse aortique à gauche.
Le médiastin postérieur est occupé par l’œsophage auquel s’accolent les pneumogastriques au-dessous des bronches, laorte thoracique après qu’elle a croisé la bronche gauche, la veine azygos
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qui croise la face supérieure de la bronche droite, le canal thoracique et les rameaux du grand sympathique.
On conçoit que toute production pathologique siégeant dans cette région arrive à comprimer, altérer, ulcérer un ou plusieurs de ces organes, et occasionner un certain nombre de symptômes dépendant bien plus de son siège et de son volume que de sa nature ou de son origine.
Variétés anatomiques. — Ces productions pathologiques sont fort nombreuses et peuvent soit venir des régions voisines et pénétrer secondairement dans le médiastin, soit se développer aux dépens des organes du médiastin lui-même. Aux premières appartiennent les abcès rétro-pharyngiens inférieurs, diverses tumeurs du cou, les kystes séreux congénitaux (Iymphangiomes), les exostoses, les abcès par congestion de la colonne vertébrale : les cas de ce genre sont assez rares et ils ne déterminent généralement pas l’ensemble de symptômes qu’on observe dans les tumeurs nées des organes du médiastin.
Celles-ci, beaucoup plus importantes, sont : le cancer de l’œæsophage, l’anévrysme de l’aorte ou de ses branches, l’adénopathie trachéobronchique qui méritent une description à part;les cas exceptionnels de kystes à échinocoques, de kystes dermoïdes et de tumeurs complexes ayant une origine congénitale, les abcès du médiastin que l’on trouvera décrits dans les livres de chirurgie, et enfin les fumeurs malignes ou tumeurs proprement dites du médiastin que nous aurons exclusivement en vue dans cet article.
Historique. — Pendant longtemps l’histoire de ces tumeurs n'existait qu'à l’état d'observations isolées et c’est seulement à une époque récente qu'ont paru les premiers travaux d'ensemble sur cette question, notamment un important mémoire de F. Riegel ! (1870). Eger ? fixa d’une façon précise les caractères histologiques de ces tumeurs. En France M. Rendu * les fit connaître dans une revue générale, et depuis ce sujet a fourni la matière d’un certain nombre de recherches.
Étiologie. — Les tumeurs du médiastin sont primitives ou secondaires : ces dernières peuvent s’observer dans les cancers de toutes les régions, elles s’observent presque toujours dans le cancer du poumon et de la plèvre, que celui-ci soit lui-même primitif ou secondaire.
Les tumeurs primitives ont une étiologie encore mal connue :
FR. RIEGEL (Vérchow’s Archiv, 1870, Bd. XLIX, p
2. EGEr, Zur Pathol. der mediastinal Tumoren, Breslau, 1872. — (Archiv f. klin. Chirurg., 1875, Bd. XVIII, p. 493).
3. H. RENDU (Arch. génér. de médecine, 1875, vol. II, p. 445 et 715).
survenant presque toujours chez les individus sans antécédents morbides héréditaires ou personnels, plus fréquentes chez l’homme que chez la femme, elles se montrent rarement dans l’enfance, assez fréquemment dans l’adolescence, le plus souvent entre vingt-cinq et trente-cinq ans, quelquefois plus tard, jamais après soixante ans.
Anatomie pathologique. — Les ganglions envahis secondairement forment des masses plus ou moins considérables, adhérentes entre elles et aux organes voisins : le microscope montre qu’ils ont subi une dégénérescence appartenant au même type que la tumeur primitive qui leur a donné naissance.
Les tumeurs malignes primitives sont presque toujours des tumeurs bosselées ou lobulées, dont le volume varie de celui d’une pomme à celui d’une tête d’adulte ; d’un gris rosé, dures à la coupe, elles donnent, ou non, un peu de suc par le raclage; d’aspect ordinairement homogène, elles ne présentent qu’exceptionnellement des hémorrhagies interstitielles, des foyers de ramollissement ou de dégénérescence kystique.
Ayant pris naissance tantôt dans le médiastin antérieur, contrairement à une opinion ancienne, tantôt dans le médiastin postérieur, elles ne tardent pas à les occuper tous deux, dans leur portion supérieure du moins, comprimant, englobant et altérant plus ou moins divers organes de la région. Le cœur est quelquefois abaïissé, repoussé à gauche : ses parois sont minces et flasques ; les artères sont comprimées, mais rarement ulcérées ; elles résistent mieux que les veines, qui se laissent facilement envahir et ne tardent pas à être oblitérées soit par les bourgeons cancéreux, soit par une thrombose; les nerfs sont tiraillés, enflammés; les bronches comprimées; le poumon est partiellement sclérosé, atélectasié, emphysémateux ou œdématié; le péricarde, les plèvres surtout, sont fréquemment le siège d’épanchements séreux, hémorrhagiques, purulents, ou même chyliformes, dus à l’envahissement de ces séreuses par la tumeur.
Tantôt les tumeurs restent confinées dans le médiastin, tantôt, au contraire, elles s’étendent aux organes voisins et se généralisent, soit par voie lymphatique ou sanguine, soit par les séreuses, dans le poumon, dans les plèvres et le péricarde, dans le cœur, dans le foie, les reins, le pancréas, etc.
Considérées autrefois comme étant presque toujours des carcinomes, elles sont rangées aujourd’hui dans les tumeurs lymphadéniques (lymphadénomes, lymphosarcomes durs ou mous), ce qui explique leur fréquence plus grande à un âge où les carcinomes sont rares ; ce ne sont pas toujours des lymphadénomes cependant, et l’on a récemment signalé quelques cas de carcinome et d’épithéliome primitifs.
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On discute encore aujourd’hui sur le point de départ de ces tumeurs. On a abandonné l’opinion qui les faisait se développer aux dépens du tissu cellulaire du médiastin ou de la paroi conjonctive des gros vaisseaux, et l’on admet généralement, depuis Eger, qu’elles prennent naissance dans les ganglions lymphatiques de la région. Certains auteurs avaient admis que les vestiges du thymus pourraient aussi assez fréquemment en être le point de départ; M. Letulle! a récemment repris et développé cette idée.
À côté de ces lymphadénomes développés isolément et primitivement dans le médiastin, il faut placer les tumeurs ganglionnaires que l’on rencontre souvent dans cette même région au cours de ladénie et de la leucocythémie, et dont la structure est telle qu'on s’est demandé si lymphosarcome isolé, adénie et leucocythémie n'étaient pas trois formes d’une même affection, la (« lymphadénie » (Ranvier) ou « diathèse lymphatique » (Demange).
Symptomatologie. — Du fait même de leur présence, et par suite de la compression qu’elles exercent sur les organes de la région, les tumeurs du médiastin, quelle que soit leur nature (abcès, anévrysme, adénopathie, tumeurs malignes, etc.), sont caractérisées par‘un certain nombre de symptômes communs.
Ce sont des signes dits de compression, il faut entendre toutefois par ce terme non une simple action mécanique, mais aussi des altérations de voisinage, déterminées par le néoplasme, quisouvent envahit et détruit les organes avec lesquels il se met en contact.
Compression des vaisseaux. — La compression de la veine cave supérieure cause, dans la circulation veineuse de la tête, du cou, du thorax, des troubles qui vont de la cyanose légère jusqu’à la dilatation variqueuse des veines.
La cyanose est un phénomène assez fréquent; légère ou prononcée, occupant le plus souvent les joues, les lèvres, les paupières, elle peut s'étendre à toute la face et même à la langue, occuper aussi le cou, le thorax, un ou les’ deux bras; tantôt elle est permanente ; tantôt, surtout au début, elleest essentiellement mobile, apparaissant et disparaissant plusieurs fois dans la journée, survenant
1. LETULLE (Arch. génér. de médecine, déc. 1890, p. 641). D’après cet auteur, le thymus, cæcum épithélial au moment de son développement, se transforme bientôt en un organe lymphoïde, «lymphadénome physiologique, si l’on peut dire », et destiné à disparaître; on conçoit donc que les vestiges de cet organe puissent donner naissance à une tumeur lymphadénique. D’autre part, dans ce travail d’involution et de désagrégation du thymus, qui dure depuis la vie intra-utérine jusqu’après l’adolescence, la partie inférieure, correspondant au sternum, est toujours en retard sur la partie supérieure : ce retard permet de comprendre la production des tumeurs épithéliales primitives (carcinome, épithéliome) dont on ne peut placer le point de départ dans aucun autre organe du médiastin.
par crises qui accompagnent souvent les quintes de toux ou les accès de suffocation. Elle ne reconnaît pas pour cause unique la compression de la veine cave supérieure, et peut être due à la compression de la trachée, d’une bronche, du poumon, du cœur, à un épanchement pleural ou péricardique, en un mot à tous les obstacles mis à l’hématose; quand elle survient par crises coïncidant avec la dyspnée ou la toux, il est vraisemblable que la compression du pneumogastrique n’est pas étrangère à sa production.
L’œdème est un peu moins fréquent que la cyanose; très mobile, variable d’un jour à l’autre ou aux divers moments de la journée, ou s’installant progressivement pour persister jusqu’à la mort, il consiste tantôt en une simple bouffissure de la face, tantôt en une infiltration considérable de la face, du cou, des bras et du thorax, limitée quelquefois à un seul côté, quand la lésion intéresse non la veine cave, mais un des troncs veineux brachio-céphaliques. Passager, il ne peut s'expliquer que par une simple diminution du calibre de ces vaisseaux; permanent, il est dû à leur oblitération complète par compression, thrombose ou pénétration des bourgeons cancéreux.
Bien plus rares, exceptionnels même, sont la dilatation variqueuse des veines du cou et du thorax, et le développement d’une circulation collatérale complémentaire, grâce à laquelle le sang, ne pouvant plus passer par la veine cave oblitérée, passe par les veines intercostales, mammaire interne, épigastrique, sous-cutanée abdominale et circonflexe iliaque, pour arriver au cœur par l’azygos et la veine cave inférieure, ou cette dernière seule si l’azygos est oblitérée; ces veines atteignent quelquefois le volume du petit doigt, et l’on constate facilement que le sang y circule de haut en bas.
Cette gêne de la circulation dans le domaine de la veine cave supérieure, s’accompagne de céphalalgie, de bourdonnements d’oreille, de vertiges, d’épistaxis ; on a rapporté un cas de mort par hémorrhagie sous-arachnoïdienne.
Un œdème pulmonaire d’étendue variable et plus ou moins persistant, et des hémoptysies, tels sont les résultats de la compression des veines pulmonaires. Les hémoptysies sont assez rares toutefois; tantôt peu abondantes et répétées, tantôt considérables, foudroyantes, elles surviennent à l’occasion d’un effort, d’une émotion et ne peuvent s'expliquer que par une augmentation subite de pression dans la circulation d’un poumon dont les veines sont comprimées.
Les artères résistent mieux que les veines à la compression ainsi qu’à l’envahissement par la tumeur. La compression de l’aorte ou de ses branches peut amener l’hypertrophie unilatérale ou bilatérale du cœur, la petitesse du pouls dans les artères correspondantes, et dans quelques cas exceptionnels l’existence, au niveau du point comprimé,
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d’un souffle systolique qui fait penser à un rétrécissement organique ou à un anévrysme. La petitesse du pouls se produira dans les deux artères radiales si la compression porte sur l’aorte ascendante avant l’origine de ses branches; dans une seule, si elle porte sur la crosse de l’aorte entre le tronc artériel brachio-céphalique et la sous-clavière, ou sur l’une seulement de ces deux dernières artères ; la constatation de ces modifications d’un ou des deux pouls radiaux est un élément important du diagnostic topographique de la tumeur.
La compression d’une des branches de l’artère pulmonaire, notée plusieurs fois, a donné dans un cas les signes d’un rétrécissement de cette artère; on s’est aussi demandé s’il fallait expliquer par sa compression ou celle de l’artère bronchique les faits, exceptionnellement observés, de gangrène pulmonaire.
Compression et altération des nerfs. — La compression et l’altération des nerfs déterminent surtout l'apparition d’une toux spéciale et des modifications importantes de la respiration et de la voix.
La toux peut être rauque et s'accompagner d’un gros rhonchus sonore qui s’entend à distance, ou quinteuse, comme celle des vieillards atteints de catarrhe bronchique, et alors pénible, douloureuse même; dans tous les cas, elle est spasmodique. Assez souvent, après avoir été, ou non, un certain temps, catarrhale ou quinteuse, elle devient coqueluchoïde : « elle se caractérise par des quintes fréquentes, petites, courtes, qui ne durent guère qu’une minute et ne sont presque jamais accompagnées de sifflement, rarement de vomissement » (Rülliet et Barthez!); ces quintes se reproduisent cinq, dix, vingt fois et plus dans les vingt-quatre heures, cessent quelquefois subitement pour reparaître plus tard.
Ne se montrant d’abord qu’à l’occasion d’un effort, la dyspnée devient plus tard habituelle ; elle varie depuis la simple oppression jusqu’à l’orthopnée, entremêlée de ces accès de suffocation qui constituent un des symptômes les plus fréquents des tumeurs du médiastin; survenant à la suite d’une fatigue, d’une émotion, d’une quinte de toux, sans cause quelquefois, ces accès se renouvellent plusieurs fois dans la même journée, plusieurs jours de suite, et simulent tantôt un accès de suffocation par le croup, un accès d'asthme nerveux, tantôt la crise d’angine de poitrine ou l’angoisse du cardiaque en asystolie; tantôt enfin, c’est un véritable spasme de la glotte.
La voix peut être rauque, bitonale ou voilée, ou complètement éteinte ; quelquefois permanentes, ces altérations de la voix sont ordinairement intermittentes ; elles apparaissent généralement à une
Traité des maladies de l'enfance, 3° édition
période assez avancée, mais on a signalé des cas où l’aphonie subite avait été l’un des premiers symptômes observés.
Tous ces accidents doivent être mis sur le compte de la compression ou de l’altération soit des pneumogastriques, soit des récurrents. C’est de la même façon qu’il faut aussi expliquer d’autres phénomènes plus rares : l'inspiration rauque qui se produit à la suite des quintes de toux et des accès de suffocation, ou devient permanente et prend le nom d'inspiration réleuse ; l'expectoration muqueuse ou muco-purulente qu’on observe quelquefois, rarement accompagnée d’une salivation abondante; les réles humides si mobiles que décèle l’auseultation ; les vomissements répétés et persistants qui surviennent, soit après les quintes de toux, soit le plus souvent en dehors d’elles, et auxquels il est difficile de reconnaître une autre cause; et enfin les modifications du pouls, qui tantôt monte à 30, 25 pulsations à la minute (bradycardie), tantôt tombe à 120, 140 (tachycardie), accompagnant des palpitations pénibles.
Les nerfs diaphragmatiques etle grand sympathique sont rarement atteints : aux lésions des premiers on a rapporté des névralgies diaphragmatiques, la dyspnée et l’asphyxie par paralysie du diaphragme, le hoquet ; à celles du second, l'inégalité pupillaire observée quelquefois, et peut-être aussi, pour une certaine part, les accidents cardiaques.
Compression de l’œsophage. — La dysphagie est rare : on a pu, dans certains cas, l'expliquer par la compression de l’æœsophage; mais, dans d’autres, il a fallu reconnaître pour cause à l’œsophagisme et au pharyngisme l’irritation du plexus nerveux æsophagien.
Compression de la trachée et des bronches. — La compression de ces organes peut déterminer la dyspnée habituelle, permanente, qui s'accompagne, chez certains malades, d’une sensation de strangulation, de resserrement très pénible.
L’obstacle à la pénétration de l’air dans les poumons est assez grand quelquefois pour occasionner le tirage des creux sus-sternal, épigastrique, sus-claviculaire et des espaces inter-cartilagineux supérieurs.
Assez souvent l'inspiration devient sifflante, il se produit un sifflement inspiratoire broncho-trachéal, le cornage, différent du sifflement laryngé en ce qu'il ne s'accompagne pas d’altération de la voix (Empis t):
1. Du cornage broncho-trachéal (Union médicale, 1862). — Certains auteurs ont étendu ce terme de cornage à tout sifflement sec inspiratoire entendu à distance ou par l’auscultation : c’est ainsi que le cornage laryngien existerait dans le spasme de la glotte, l'ædème de la glotte, la paralysie des cordes vocales, toutes complications qui peuvent survenir dans les tumeurs du médiastin; mais ce cornage laryngien est différent du cornage broncho-trachéal par la coexistence d’altérations de la voix.
Ce mot cornage vient de la médecine vétérinaire qui l’emploie pour désigner le bruit dont s'accompagne la respiration de certains chevaux dits cornards.
EL ft
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variable dans son intensité suivant le degré de la compression, cette modification de l'inspiration, qui s'entend à l’auseultation et à distance, n'apparaît ordinairement qu'à l’occasion des efforts, des grandes inspirations ou à la fin des accès de dypsnée.
D’autres fois on entend aux deux temps de la respiration, mais surtout à l'expiration, un gros rhonchus sonore bruyant (Rilliet et Barthez), qui peut même être perceptible à la main.
Fréquemment cette compression de la trachée, ou d’une des divisions bronchiques, entraîne la production d’un emphysème généralisé, ou localisé au lobe correspondant à la bronche rétrécie; d’autres fois enfin, la compression d’une bronche d’un certain volume empêche complètement l’accès de l’air dans une partie du poumon, qui devient atélectasique.
Action sur le thorax. — Les malades se plaignent souvent de douleurs thoraciques : tantôt c’estune sensation de gêne, de pesanteur, une douleur sourde derrière le sternum ; tantôt ce sont de violentes douleurs sous-mammaires, intercostales; quelquefois même la douleur occupe un bras, une épaule.
Il n’est pas rare d’observer au niveau du sternum une voussure mal limitée, variable d’ailleurs suivant qu’il s’agit d’anévrysme de l’aorte, d’adénopathie, de tumeurs du médiastin.
En ce même point sur une plus ou moins grande étendue, et dans certains cas au niveau de l’espace interscapulaire, la submatité ou la matité complète remplace la sonorité normale, la respiration devient soufflante, bronchique et même caverneuse.
Lorsqu'il existe une compression marquée d’une grosse bronche; l'expansion pulmonaire est diminuée, et il peut exceptionnellement se produire une rétraction de la paroi thoracique.
Tels sont les signes qui constituent pour ainsi dire «(la pathologie de la région médiastine» (Dieulafoy !) et qui peuvent se rencontrer avec une fréquence variable dans toutes les tumeurs de la région : mais chacune d’elles présente, en outre, des symptômes particuliers et une évolution clinique qui rendent le diagnostic possible dans la majorité des cas.
Marche. — Le début des tumeurs malignes est rapide ou lent. Tantôt en effet apparaissent brusquement chez un individu, jusque-là bien portant, soit de violentes douleurs intercostales, sous-mammaires. ou localisées à un bras, une épaule, soit un œdème de la face et de la partie supérieure du thorax, soit une aphonie intermittente; tantôt au contraire le malade est atteint pendant quelques mois d’oppression, de palpitations, de toux, d’amaigrissement qui font penser à l’emphy-
4. Article WMédiastin du Nouv. Dichon. de méd. et de chir. prat., 1876.
sème, à l’asthme, à une affection du cœur, à la tuberculose; ou bien c’est une douleur rétro-sternale, fixe, sans irradiations, que rien ne peut expliquer; ou enfin les ganglions du cou, des aisselles, des aines se prennent avant que se montrent des symptômes de tumeurs du médiastin et, quand ceux-ci apparaissent, on considère la manifestation médiasiine comme secondaire, alors qu’elle est en réalité primitive.
Puis, après un temps plus ou moins long, apparaissent dans un ordre variable et s’associant de façons fort diverses les signes qui résultent de la compression des vaisseaux, des bronches, des nerfs. En général cependant (les néoplasies du médiastin parcourent deux étapes successives : dans une première période, les vaisseaux sont comprimés ou plus ou moins oblitérés; puis vient un moment où les nerfs à leur tour se prennent » (Rendu).
Quelques semaines ou quelques mois après le début des accidents, la mort survient soit dans le marasme après généralisation de la tumeur dans les ganglions, les plèvres, les poumons, le foie, les reins, etc., soit lentement par asphyxie progressive résultant de la compression veineuse, soit brusquement dans un accès de suffocation ou dans une syncope imputable le plus souvent à l’irritation du pneumogastrique, mais quelquefois aussi à un épanchement péricardique, à un épanchement pleural simple ou double, complications que l’on rencontre très fréquemment dans les tumeurs du médiastin.
Diagnostic.— Difficile au début quand les symptômes simulent à peu près un emphysème, une bronchite, une affection du cœur, une tuberculose pulmonaire à marche insolite, le diagnostic devient facile quand apparaissent les symptômes de compression vasculaire ou nerveuse.
L’abcès du médiastin, exceptionnellement idiopathique, est le plus souvent symptomatique d’un abcès du cou, d’une carie ou fracture du sternum, d’une blessure ou d’un corps étranger du médiastin, d’une blessure de l’æsophage, etc.; il a une marche ordinairement rapide, s'accompagne de fièvre et ne tarde pas à apparaître au cou, à l’épigastre, plus souvent sur un des côtés du sternum dans un espace intercostal; en cas de doute, en présence de cette tumeur, M. Peyrot! conseille de faire une ponction exploratrice avec une aiguille très fine.
L'anévrysme de la crosse de l’aorte ou de ses branches à leur origine donne lieu aux symptômes communs à toutes les tumeurs du médiastin ; mais il se distingue du cancer par l’existence au niveau de la tumeur d’un mouvement d’expansion, de battements et de souffles, qu’une étude attentive permet de différencier des cas excep-
Trailé de chirurgie de Dur et RECLUS
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tionnels où la tumeur transmet à l’oreille les bruits du cœur, ou bien est suffisamment vasculaire pour être le siège de pulsations sans souffle ni expansion. D’ailleurs, tandis que les anévrysmes ont une grande tendance à user les parois thoraciques et à venir faire saillie au dehors, le cancer du médiastin et les ganglions dégénérés forment simplement un léger soulèvement de la première pièce sternale, des articulations sterno-claviculaires quelquefois, et des premiers espaces inter-cartilagineux sur une étendue de deux outrois travers de doigt, points au niveau desquels la pression est un peu douloureuse: les cas sont tout à fait exceptionnels où un cancer du médiastin s’est fait jour dans un espace intercostal.
L'absence de voussure sternale nette, d'aspect violacé et d’amincissement de la peau distinguera les tumeurs du médiastin des tumeurs du sternum.
La dysphagie s’observe rarement dans le cancer du médiastin, elle est la règle dans le cancer de l’œsophage; par contre, la compression des vaisseaux est exceptionnelle dans ce dernier, la règle dans le premier; le cathétérisme de l’æsophage lèvera d’ailleurs tous les doutes.
La tuberculose des ganglions bronchiques s’en distingue par l’âge du sujet, la coïncidence ordinaire de tuberculose pulmonaire, l’évolution générale.
L’adénie et la leucocythémie seront reconnues à l’existence de tumeurs ganglionnaires au cou, aux aines, aux aisselles, à l’hypertrophie de la rate ou du foie, à l’anémie, à la faiblesse du malade et à l'examen du sang dans le cas de leucocythémie.
Il suffit de penser enfin à la possibilité de tumeurs, d’abcès, etc., pénétrant secondairement dans le médiastin, pour trouver leur origine.
Pronostic. — Le pronostic est fatal, à plus ou moins brève échéance : il n’est pas sans intérêt cependant, pour avoir des présomptions sur la durée probable de la maladie, de faire approximativement le diagnostic du siège : une tumeur du médiastin antérieur, caractérisée par une matité étendue, des signes de compression vasculaire, sans compression trachéale ou nerveuse, évolue plus lentement ; une tumeur située primitivement dans le médiastin postérieur avec dyspnée, respiration sifflante, cornage, accès de suffocation, spasme de l’æsophage, etc., sans troubles de circulation, amène la mort plus rapidement. Dans tous les cas, que la tumeur se soit développée primitivement dans le médiastin postérieur ou qu’elle y arrive secondairement, l’apparition des signes de compression des bronches et des nerfs est d’un pronostic funeste et annonce la mort prochaine.
On devra rechercher aussi avec soin et en tenir grand compte, pour porter son pronostic, de l’existence d’un épanchement pleural dont la quantité est souvent difficile à évaluer, de l’envahissement cancéreux de la plèvre ou du poumon, de l’atélectasie ou de l’æœdème pulmonaire, de la présence d’un épanchement péricardique, de la généralisation de la tumeur enfin dans les ganglions du cou, des aines, des aisselles ou dans le foie, les reins, etc.
Traitement. — On ne saurait tenter de faire un traitement curatif ; on doit essayer simplement, sans espérer toujours y parvenir
facilement, de calmer les douleurs, la dyspnée et les accès de suffo—
tion (voir l’Adénopathie).
JULES RENAULT
ADÉNOPATHIE TRACHÉO-BRONCHIQUE
Les nombreux ganglions qui accompagnent la trachée et les bronches ont été rangés par M. Baréty!: 1° en deux groupes prétrachéo-bronchiques, droit et gauche, situés chacun dans l'angle obtus que fait la trachée avec les bronches droite et gauche ; 2 en un groupe inter-trachéo-bronchique occupant l’angle compris entre ces deux bronches ; 3° en ganglions inter-bronchiques situés aux angles de division des bronches de premier, deuxième, troisième et quatrième ordres. Ces divers groupes se continuent entre eux et avec les ganglions cervicaux et sus-claviculaires, œsophagiens, rétro-sternoclaviculaires droit et gauche et mammaires internes : aussi est-il fréquent de voir les altérations des uns retentir sur les autres.
Historique.— Au siècle dernier on avait constaté la tuberculisation des ganglions bronchiques et Lalouette, en 1780, avait déjà signalé les accidents qu’elle peut produire chez les enfants; mais sa connaissance exacte date de ce siècle : Leblond (1824), Becker (1826), Rilliet et Barthez l’étudièrent chez les enfants, Marchal (de Calvi), (1850) et Daga (1866) chez l’adulte, Liouville (1869) chez les vieillards. Gueneau de Mussy, dans ses cliniques, et M. Baréty élargirent le sujet et décrivirent. l’un sous le nom d’adénopathie bronchique, l’autre
1. BARÉTY, De l’adénopathie trachéo-bronchique (Thèse de Paris, 1874).
ADÉNOPATHIE TRACHÉO-BRONCHIQUE 931
sous celui d’adénopathie trachéo-bronchique, « toutes les modifications pathologiques des ganglions des bronches et de la partie intrathoracique de la trachée ».
Variétés. — Ces modifications, assez nombreuses, n’ont pas toutes la même fréquence et surtout la même importance. Elles sont aussi de nature très diverse.
1° CANCER DES GANGLIONS. — La dégénérescence cancéreuse, primitive ou secondaire, des ganglions trachéo-bronchiques constitue limmense majorité des tumeurs du médiastin et a été étudiée au chapitre précédent.
2° HYPERTROPHIE GANGLIONNAIRE. -— Dans l’adénie et la leucocythémie les ganglions thoraciques peuvent être intéressés comme ceux des autres régions et, s'ils atteignent un certain volume, ajouter aux signes de ces affections les symptômes résultant de la compression des organes du médiastin.
3° ANTHRACOSE. — Dans les pneumonokonioses, l’infiltration de charbon et de silice dans les ganglions entraîne leur inflammation. Cet état a été décrit sous les noms de mélanose, anthracosis, hypertrophie mélanique (Woillez), sclérose anthracosique (Liouville). Très fréquente chez l’adulte et le vieillard, l’anthracose est le plus souvent latente, mais quelquefois elle amène la compression des organes du médiastin ; dans certains cas le ganglion adhère à la trachée, à une bronche, à l’æœsophage, et par la rétraction de l’adhérence entraîne la muqueuse de ces conduits, constituant ainsi un diverticule de traction! qui peut s'ouvrir dans le ganglion ramolli et consécutivement dans un organe voisin : les plus graves conséquences peuvent résulter de cette communication de deux organes du médiastin.
4° ENGORGEMENT, INFLAMMATION, GANGRÈNE. — Presque toujours les inflammations des bronches et du poumon retentissent sur les ganglions dans lesquels elles déterminent une inflammation plus ou moins intense, qui arrive rarement à la suppuration; on a même signalé quelques cas de gangrène des ganglions consécutive à une gangrène du poumon. Mais ces inflammations des ganglions, faciles à constater anatomiquement, n’ont pas d’existence clinique (Gadet de Gassicourt ?).
9° TUBERCULOSE. — De toutes les altérations des ganglions trachéobronchiques, la plus fréquente et la plus importante est certainement la tuberculose, tantôt sous la dépendance de la tuberculose pulmonaire, tantôt isolée ou prédominante et constituant alors la phtisie bronchique.
ie . ETERNOD, Rech. sur les affect. chron. des ganglions tracheo-bronchiques, Genève,
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TUBERCULOSE DES GANGLIONS TRACHÉO-BRONCHIQUES
Étiologie. — La tuberculose des ganglions bronchiques s’observe à tous les âges; mais, tandis que chez l’adulte et le vieillard elle coïncide presque toujours avec une lésion pulmonaire importante, qui la masque si on ne la recherche pas avec soin, chez l'enfant elle est souvent beaucoup plus prononcée que la tuberculose pulmonaire et joue le rôle le plus important dans la pathogénie des symptômes.
On l’observe à peu près avec une égale fréquence à tous les âges de l’enfance, peut-être un peu plus souvent chez les garçons d’un à deux ans, un peu moins chez les filles avant onze ans, et plus au contraire à la puberté.
On discute encore pour savoir si la tuberculose ganglionnaire peut être primitive, ou est toujours secondaire à une lésion du poumon, comme le voulait Parrot’. Le bacille ne peut-il pas arriver aux ganglions bronchiques sans léser le poumon, comme il arrive aux autres ganglions sans léser les muqueuses ou la peau *? M. Hutinel* dit qu’il n’a jamais trouvé la loi de Parrot en défaut, mais qu'il faut chercher avec beaucoup de soin la lésion pulmonaire, quelquefois très petite.
Quoï qu’il en soit, il ne paraît pas douteux que les inflammations des bronches et du poumon constituent une des causes les plus favorables à la pénétration du bacille, le ganglion étant d’ailleurs préparé à le recevoir par linflammation dont il est toujours le siège en pareilles circonstances.
Anatomie pathologique. — Les ganglions pré-trachéobronchiques et inter-trachéo-bronchiques atteignent le volume d’une amande, d’un marron et, par leur réunion, forment des masses de la grosseur d’un œuf ou même d’une pomme ; les ganglions inter-bron-
1. HERVOUET, Des adénopathies similaires (Thèse de Paris, 1877).
2. On a pensé que la tuberculose pouvait frapper les ganglions bronchiques en venant d’autres chaines ganglionnaires plus ou moins éloignées. C’est ainsi que cette adénopathie peut coexister avec le carreau, et, en pareil cas, on admet que les bacilles ont pénétré dans les lymphatiques à travers l'intestin, alors même que sa muqueuse est saine. Les adénopathies cervicales, les écrouelles, accompagnent fréquemment aussi l’adénopathie bronchique, et l’on s’est demandé si, dans ces circonstances, les bacilles n’avaient pas été absorbés au niveau de la muqueuse bucco-pharyngée ou de lésions cutanées (gourmes).
Certains auteurs ont admis que le poumon peut s’inoculer consécutivement aux ganglions bronchiques, surtout lorsqu'il y a rupture d’un ganglion dans une bronche. On peut expliquer de la sorte certains cas de phtisie aiguë.
3. De l’hérédité de la tuberculose (Congres de la tuberculose, 1891).
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chiques dépassent rarement le volume d’une amande; les autres ganglions du médiastin sont aussi généralement intéressés.
Les lésions que présentent ces organes sont, à leurs diverses périodes de développement, la granulation et beaucoup plus souvent l'infiltration tuberculeuses, qui évoluent là comme partout ailleurs grises, puis jaunes, puis caséeuses, elles finissent par se ramollir et transformer le ganglion en une poche à capsule fibreuse plus ou moins épaisse, à contenu grumeleux puriforme, kyste ganglionnaire qui peut s'ouvrir dans la trachée ou les bronches et devenir une caverne ganglionnaire.
Dans d’autres cas, le contenu du ganglion, après s’être ou non liquéfié, se crétifie ou se pétrifie : la coque fibreuse renferme alors soit une masse blanchâtre semblable à de la craie tassée, soit de petits grains durs, jaunâtres, pierreux. Cette transformation, qui constitue un mode de guérison, s’observe surtout à l’autopsie des adultes et des vieillards et doit le plus souvent se rapporter à une lésion datant de l’enfance; mais, de même que dans le poumon, les altérations anthracosiques peuvent, dans les cansions, se compliquer de lésions tuberculeuses.
Ces ganglions ainsi modifiés produisent nuitée lésions des organes voisins.
Appareil respiratoire. — La compression de la trachée et des bronches existe dans le tiers des cas : ces conduits ne sont pas étranglés, mais aplatis sur une plus ou moins grande étendue par les ganglions, qui leur sont intimement adhérents et souvent pénètrent leur paroi.
Les ulcérations sont non moins fréquentes et sont produites ordinairement par un ganglion ramolli qui verse son contenu dans la trachée ou la bronche : il en résulte une caverne ganglionnaire que l’on distinguera, même si elle est logée dans une dépression du poumon, des cavernes pulmonaires en ce qu’elle est petite, située au niveau du hile, qu’elle s’ouvre sur la partie latérale d’une bronche, qu'elle est tapissée d’une fausse membrane rouge épaisse, et qu’elle n’est pas traversée par des brides de tissu pulmonaire.
Quelquefois cette caverne ganglionnaire s’ouvre d'autre part dans une caverne pulmonaire contiguë, qui peut à son tour s’ouvrir dans la grande cavité pleurale et produire un pneumothorax.
Le poumon, comprimé par le ganglion, lui est généralement adhérent : son tissu à ce niveau est tantôt normal, tantôt atélectasié, tantôt enfin carnifié sur une plus ou moins grande épaisseur.
L’emphysème, soit général, soit partiel et limité à un poumon, à un lobe pulmonaire, se rencontre souvent: il s'explique par la difficulté qu'a pour sortir, à chaque expiration, l’air emprisonné derrière
le point comprimé de la trachée, d’une grosse bronche, d’une bronche lobaire. Poussée plus loin, la compression pourrait empêcher complètement l’arrivée de l'air dans le poumon, déterminer son atrophie et la rétraction du thorax: le fait n’a pas été constaté chez l’homme ; mais la diminution de l'expansion pulmonaire, signalée par N. Gueneau de Mussy, n’est peut-être que le premier degré de ces altérations.
Compression des nerfs. — Après la compression des canaux aériens, la plus fréquente est celle des nerfs : sur 100 cas, M. Baréty note 26 fois la compression du pneumogastrique ou du récurrent, 8 fois celle du phrénique. Tantôt ils sont simplement déplacés, aplatis, tiraillés ; tantôt ils participent à l’inflammation périganglionnaire, ils sont comme étranglés par un anneau fibreux sur une plus ou moins grande épaisseur.
Appareil circulatoire. — On rencontre assez souvent des épanchements ou des adhérences péricardiques ; l’hypertrophie du cœur a été signalée une fois.
Tous les vaisseaux du médiastin peuvent être comprimés, mais plus fréquemment la veine cave supérieure, les veines pulmonaires (d’où résulte un œdème pulmonaire), l'aorte et les artères pulmonaires. Dans quelques cas, un ganglion ramolli s’est ouvert simultanément dans une bronche et dans l'aorte ou l'artère pulmonaire, et a déterminé une hémoptysie foudroyante.
Œsophage.— Les perforations de l’æœsophage sont rares, mais son adhérence aux ganglions est fréquente ; et, si sa compression n’est pas plus souvent signalée, il faut sans doute en chercher la raison dans sa mobilité et sa dépressibilité.
Tissu cellulaire du médiastin. — La péri-adénite, presque constante, peut s'étendre à tout le tissu cellulaire du médiastin et en-
traîner l’adhérence de tous les organes entre eux; cette inflamma-
tion tuberculeuse constitue la médiastinite calleuse. D’autres fois un ganglion ramolli s’ouvre dans le médiastin, y produisant soit un abcès, soit un emphysème généralisé, s’il communiquait préalablement avec une bronche.
Symptomatologie. — Anatomiquement l’adénopathie trachéo-bronchique est très fréquente dans la tuberculose pulmonaire ; mais le plus souvent elle ne se traduit cliniquement par aucun symptôme, soit queles ganglions atteints n’aient pas un volume suffisant, soit qu'ils n’aient pas une situation qui permette la compression des organes du médiastin.
Dans la tuberculose généralisée chronique, tuberculose diffuse #,
1. AVIRAGNET, Tuberculose chez les enfants (Thèse de Paris, 1892).
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spéciale à l’enfant, il est de règle de trouver l’adénopathie trachéobronchique; mais elle ne se manifeste ordinairement par aucun symptôme et n’est révélée que par la percussion et l’auscultation; sa constatation et celle, au cou, dans les aines, les aisselles, de ganglions petits, mobiles, non douloureux (poly-micro-adénopathie ‘), constituent d’ailleurs un excellent signe diagnostique de cette forme de tuberculose souvent méconnue.
Dans d’autres cas, chez l’adulte surtout, la tuberculose pulmonaire domine la scène : les ganglions doivent bien jouer un certain rôle dans la gêne de la circulation, la dyspnée, les vomissements, les accès de suffocation ét sont peut-être une des causes de la mort subite; on a rapporté à l’adénopathie les quintes de toux suivies de vomissements et survenant après les repas chez les phtisiques ; mais la complexité des lésions empêche de distinguer exactement ce qui revient à la tuberculose ganglionnaire de ce qui est dû à la tuberculose pulmonaire ; il n’est pas sans intérêt cependant de le rechercher avec soin dans l'examen de tous les tuberculeux.
Quelquefois la tuberculose pulmonaire rétrocède et l’adénopathie passe au premier plan, les troubles qu’elle produit étant les seuls qui persistent.
Ailleurs la lésion ganglionnaire, restée longtemps silencieuse au -cours d’une tuberculose pulmonaire plus ou moins avancée, se révèle tout à coup par des accès de suffocation, l’asphyxie, la syncope, une hémoptysie foudroyante : la nécropsie donne l'explication de ces -symptômes qu’un examen minutieux aurait pu faire prévoir.
Dans quelques cas enfin, de beaucoup les plus rares, l’adénopathie débute chez un sujet, presque toujours un enfant, exempt de tuberculose pulmonaire, et constitue la maladie tout entière. Après une rougeole, une coqueluche, une bronchite simple en apparence, le petit malade, pendant quelques semaines ou quelques mois, n’a -qu’un peu d’essoufflement dans ses jeux, quelques douleurs thoraciques vagues, quelquefois une toux sèche ou rauque, une fièvre irrégulière, des sueurs la nuit; puis brusquement survient, vraiment “effrayant, un accès de suffocation avec cyanose, qui se répète le lendemain, pendant plusieurs jours, ou à des intervalles quelquefois assez longs; chez un autre, c’est la bouffissure de la face qui apparaît la première ; chez d’autres encore, la toux quinteuse, spasmodique, coqueluchoïde, etc., un quelconque enfin des signes de compression bronchique, nerveuse, vasculaire, communs à toutes les affections médiastines.
La maladie n’est pas moins variable dans son évolution que dans
1. MIRINESCU, Polyadénile superficielle généralisée (Thèse de Paris, 1888).
son mode de début, chacun de ces signes pouvant exister seul pendant longtemps, disparaître un certain temps pour reparaître plus tard, s’associer aux autres de façons très différentes. A la symptomatologie déjà très complexe de la pathologie médiastine, il faut d’ailleurs ajouter quelques accidents particuliers à la phtisie bronchique et dus à l’ouverture des ganglions ramollis dans les bronches, l’æsophage ou les vaisseaux.
L'ouverture dans une bronche donne lieu à une caverne ganglionnaire que peut seule indiquer l’expectoration de débris caséeux; elle ne donne pas, en effet, les signes physiques d’une caverne pulmonaire : «4° c’est souvent de la matière tuberculeuse crue qui correspond à l’orifice bronchique ; 2° quand cette matière est ramollie, la bronche ne communiquant pas avec le kyste par son extrémité, mais par sa partie latérale, on comprend que le passage de l’air dans cette poche ne donne pas facilement lieu à un gargouillement ou à de la respiration caverneuse » (Rilliet et Barthez). Cette caverne ganglionnaire peut s'ouvrir dans l’aorte ou l'artère pulmonaire et provoquer une hémoptysie mortelle; dans l’œsophage, et causer des accès de toux au moment de la déglutition, de la gangrène pulmonaire‘; dans la plèvre, et produire un pneumothorax qui abrégera considérablement la durée de la maladie; dans le tissu cellulaire, et amener un abcès ou un emphysème du médiastin.
La mort est la terminaison habituelle. Quelquefois elle est due à l’asphyxie lente, à l’asphyxie brusque dans un accès de suffocation, à la syncope, à une hémoptysie foudroyante (compression des veines pulmonaires ou perforation d’un gros vaisseau par une caverne ganglionnaire). Le plus souvent, la tuberculose pulmonaire ou la granulie viennent compliquer l’adénopathie et emporter le malade. Dans quelques cas exceptionnels l’adénopathie reste isolée jusqu’à la fin, amenant l’amaigrissement, la fièvre, les sueurs nocturnes, etc., et la mort dans la cachexie et le marasme.
La guérison survient cependant dans un certain nombre de cas, difficile encore à déterminer; elle n’est pas douteuse, toutefois, ainsi que le montrent les autopsies de vieillards, dans lesquelles on trouve des ganglions fibreux crétacés ou pierreux qui remontent vraisemblablement à l’enfance.
Diagnostic. — Le diagnostic présente parfois de grandes difficultés et la lésion ne peut être que soupçonnée dans certains cas.
1. Dans un cas de gangrène du lobe supérieur du poumon droit, chez un vieillard, j'ai trouvé à l’autopsie un ganglion pétrifié intimement adhérent au poumon d’une part et communiquant d’autre part avec l’œsophage. Cette adhérence au poumon d'un diverticule de traction œsophagien expliquait sans doute la angrène pulmonaire (J. RENAULT, Soc. anatom., 7 févr. 1890).
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C’est qu’alors il n’existe aucun signe physique appréciable : tout se réduit à des symptômes fonctionnels plus ou moins prononcés et d’une interprétation souvent obscure. C’est ce qui a lieu surtout chez l’adulte.
Chez l'enfant, les organes intra-thoraciques étant beaucoup plus accessibles à l’exploration physique, le diagnostic est généralement bien plus facile, et il arrive même qu’un examen méthodique de la poitrine permette de déceler l’adénopathie trachéo-bronchique, alors qu’elle ne se révèle encore par aucun signe fonctionnel.
L’exploration doit porter, ainsi que l’a montré N. Gueneau de Mussy, sur la région interscapulaire supérieure (entre les bords internes des deux omoplates, sur la hauteur des trois ou quatre premières vertèbres dorsales), et la région sternale supérieure (comprenant le manubrium avec les articulations sterno-claviculaires et les extémités correspondantes des cartilages et des espaces intercartlagineux), au niveau desquels se trouvent les ganglions trachéobronchiques.
La palpation y révèle quelquefois une exagération des vibrations thoraciques.
La percussion donne, dans la région interscapulaire, le plus souvent une simple élévation de la tonalité, quelquefois chez l’enfant une submatité assez nette. Dans la région sternale supérieure, elle permet de constater, outre une augmentation de résistance au doigt, soit une élévation de tonalité, soit une submatité, soit une matité limitée ou étendue à toute la région.
Il est important, pour percevoir ces modifications quelquefois légères et souvent limitées à un seul côté, d'appliquer, comme le conseillait N. Gueneau de Mussy, les trois doigts du milieu de la main sur la région sternale ou la région interscapulaire, de telle façon que le médius corresponde exactement à la ligne médiane, et de percuter alternativement les deux doigts latéraux que l’on écarte de plus en plus et symétriquement.
Outre le cornage et le sifflement perceptibles à distance, outre les signes dépendant de l’œdème, de l’emphysème pulmonaire, d’une pleurésie, etc., l’auscultation fournit des résultats importants. Tantôt l'expiration est prolongée et légèrement soufflante; tantôt la voix et la toux sont retentissantes et accompagnées d’une sorte d’écho (voix soufflée, écho de la toux), l'expiration est prolongée, soufflante, tubaire, caverneuse, amphorique même; la respiration est sèche ou mêlée de râles cavernuleux, caverneux, amphoriques. Tous ces bruits décèlent la présence de ganglions plus ou moins gros qui transmettent, en les exagérant, les bruits normaux ou anomaux qui se passent dans les bronches; ils sont, d’ailleurs, variables d'un
jour à l’autre; et cette extrême mobilité des signes fournis par l’auscultation, jointe à la fixité de ceux que donne la percussion, est un élément important du diagnostic.
L'absence de matité permet d’ailleurs de différencier le souffle de l’adénopathie du souffle trachéo-bronchique qu’on entend à la première pièce du sternum chez certains vieillards, et de la respiration soufflante que l’on entend dans la région interscapulaire chez les jeunes enfants maigres.
La matité et le souffle bronchique dus à l’adénopathie peuvent être attribués à une induration pulmonaire d’un ou des deux sommets. Dans le premier cas, la matité augmente du moignon de l’épaule vers la colonne vertébrale, le souffle s’entend en ce dernier point seulement; dans le second, la matité augmente de la colonne vertébrale vers le moignon de l’épaule, le souffle s’entend aussi bien en dehors qu’en dedans. Mais il ne faut pas oublier que la tuberculose pulmonaire et la tuberculose ganglionnaire sont souvent associées, et qu’on doit toujours rechercher l’une quand l’auseultation révèle l’autre.
Les signes fonctionnels et les signes physiques sont sensiblement les mêmes dans l’adénopathie bronchique et dans les tumeurs du médiastin ; mais les considérations tirées de l’âge du sujet, de l'examen complet de la poitrine et des autres organes, de l’évolution de la maladie permettent d’arriver à faire Le diagnostic.
Certains signes fonctionnels seuls rapprochant l’adénopathie du croup, de la laryngite striduleuse, de l’asthme nerveux rare chez les enfants, de la coqueluche, maladie épidémique et contagieuse, de la trachéo-bronchite, etc., on peut dire que le diagnostic de l’adénopathie trachéo-bronchique est « relativement facile, et qu'il suffit d’y penser pour éviter une grosse erreur » (Cadet de Gassicourt). La coexistence d’adénopathies cervicales sera parfois un indice qui mettra sur la voie du diagnostic.
Enfin les conditions dans lesquelles apparaît cette affection établiront suffisamment, dans la majorité des cas, la nature tuberculeuse des lésions ganglionnaires.
Traitement. — Les règles du traitement général de la tuberculose sont en tous points applicables à la phtisie bronchique ; mais l’arsenic, le sirop d’iodure de fer, l'huile de foie de morue, l'hydrothérapie, le séjour au bord de la mer trouvent plus particulièrement leur indication dans cette forme de tuberculose torpide, d’ancienne scrofule interne.
Des révulsions répétées à la teinture d’iode, des onctions à la pommade iodurée seront faites aux régions sternale et interscapulaire.
La toux, la dyspnée, les accès de suffocation étant sous la dépen-
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dance directe d’une lésion organique, il sera bien difficile d’arriver à les calmer.
Contre la toux on emploiera les préparations de belladone, de jusquiame, d’opium, le chloral, et surtout chezles enfants l'extrait de ciguë à la dose de 2 à 10 centigrammes, suivant l’âge, ou l'extrait de laitue vireuse à la dose de 2 à 5 centigrammes.
Contre les accès dyspnéiques on emploiera, sans grande chance de succès, il est vrai, des lavements d’asa fœtida, de valériane, des potions narcotiques, le bromure de potassium, des inhalations de pyridine, d’iodure d’éthyle, et, s’il est nécessaire, des injections souscutanées de chlorhydrate de morphine.
La dyspnée permanente sera combattue encore par les mêmes moyens, dont le seul effet sera souvent d’adoucir les derniers moments du malade.
DOULEUR
Traitement externe :
Révulsion. — Ventouses, sèches ou scarifiées; sinapismes, vésicatoires, mouches de Milan, emplâtre de thapsia, teinture d’iode, teinture d’iode mor-
phinée :
Chlorhydrate de mor-
HE bessovobccognos 0,50 centigr.
Teinture d’iode........ . 15 grammes.
F. dissoudre.
Chlorure de méthyle en pulvérisations.
Frictions avec le liniment suivant :
Chloroforme........... 10 grammes.
Baume tranquille....... | 2
Huile camphrée......... SABRE M.
Onctions avec la pommade suivante :
Chlorhydrate de cocaïne. 0,50 centigr.
MentholPe rer re ere 3 grammes.
Vaseline terre creer 30 — sa
Badigeonnages sur les muqueuses (fosses nasales, larynx) avec l’une des solutions suivantes :
Chlorhydrate de cocaïne.
Eau distillée bouillie...
1 gramme.
10 grammes.
Chlorhydrate de cocaïne. 1 gramme.
Glycérine ........ 200 0E © 10 grammes.
Traitement interne :
Opium. — Sirop d’opium (Codex) dont une cuillerée à bouche (20 grammes) contient 4 centigrammes d’extrait d’opium.
Dose: 1 à 2 cuillerées à bouche par jour.
Pilules d’opium :
Extrait d’opium ........ 0,05 centigr.
Poudre de réglisse...... gs
Pour 1 pilule. — N° 10.
1 à 2 pilules par jour.
Morphine.—Sirop de morphine (Codex) dont une cuillerée à bouche (20 grammes) contient 1 centigramme de chlorhydrate de mornhine. Dose : 1 à3 cuillerées à bouche par jour.
Pilules de morphine :
Chlorhydrate de morphine-...:. Seche Poudre de guimauve....
Sirop de gomme........
Pour 1 pilule. — N° 20.
1 à 3 pilules par jour.
0,01 centigr.
Injection hypodermique :
Chlorhydrate de mor-
phine:tae tte .. 0,10 centigr.
Eau distillée bouillie.... 10 grammes.
F. s. a. — Une seringue de Pravaz ou 1 centimètre cube de cette solution contient 1 centigramme de chlorhydrate de morphine. Dose : 1 à 3 injections par jour.
Chloral. — Sirop de chloral (Codex) dont une cuillerée à bouche (20 grammes) contient 1 gramme d’hydrate de chloral.
Dose : 1 à 5 cuillerées à bouche.
Potion au chloral :
Hydrate de chloral..... 2à 4 gr.
Sirop de sucre......... 30 grammes.
Hydrolat de menthe..... 60 —
M. — A prendre en une ou deux fois.
Lavement au chloral :
Hydrate de chloral..... 2 à 4 gr.
Elo DoS eocouoodo on ... 150 grammes.
Jaune d’œuf....,........ N°ME
Antipyrine. — Dose : 1 à 5 grammes par jour en cachets de 1 gramme.
Potion à l’antipyrine :
Antipyrine....... Ooconr 2 à 5 gr.
Sirop de limon......... 30 grammes.
Eau distillée........... 100 —
Hypnal (monochloral-antipyrine). — Dose : 1 à 3 grammes en cachets de 00 centigrammes.
Polion à l'hypnal:
Hypnal ner ect 2 grammes.
BST oscoouauuoue 30 — Sirop d’éc. d’or. am.... 30 — Eau distillée........... 60 —
F. s. a. — À prendre en deux ou trois fois.
Exalgine. — Dose : 1 à 3 cachets de 25 centigrammes chacun.
DYSPNÉE
Révulsifs. — Ventouses, sinapismes.
Injections hypodermiques de morphine (voir la médication de la Douleur), — d’éther (1 à 2 seringues de Pravaz).
Inhalations. — Oxygène, éther.
lodure d’éthyle (VI à X gouttes versées sur un mouchoir).
Nitrite d’amyle (IV à X gouttes).
Pyridine (4 à 5 grammes, ou une cuillerée à café sur une assiette dans une chambre).
Potions :
Sirop d’éther........... 40 grammes.
Eau de fleur d’oranger.. 10 — — de tilleul...... TO LOO
M. — Par cuillerées à bouche.
Éther sulfurique........ 2 grammes.
Alcoolat de mélisse..... 20 —
Sirop de morphine......
Eau distillée ........... 90 _—
M. — Par cuillerées à bouche.
Liqueur d’Hoffmann .... 4 grammes.
Eau de laurier-cerise.... 10 —
Sirop de sucre........ A0 — Eau distillée ........... 100 —
M. — Par cuillerées à bouche.
Sirop d’éther (1 à 3 cuillerées à bouche).
Perles d’éther (4 à 8).
Quelques gouttes d’éther (VI à XII) sur du sucre.
TOUX
Polions calmanles :
Sirop d’opium........ Bo EN OM Gen co 0e 20
Hydrolat de tilleul...... 120 — M. — Par cuillerées à bouche.
FORMULAIRE
Sirop de morphine..... 30 grammes.
Eau de laurier-cerise.... 10 — — distillée de laitue... 110 —
M. — Par cuillerées à bouche.
Sirop de codéine........
— de belladone......
Eau de fleur d’oranger.. 10 — —\de tilleul.......... 100 —
M. — Par cuillerées à bouche.
aa 20 gram.
Bromure de potassium... 2 grammes.
Eau de laurier-cerise... 10 —
Sirop de morphine....... 30 — Eau de tilleul .,......... 110 — F.s.a. — Par cuillerées à bouche.
Bromure de potassium... 2 grammes.
Sirop d’éther........... É — de fleur d'oranger GA SR Eau de tilleul......... . 120 grammes.
F.s, a. — Par cuillerées à bouche.
Eau chloroforméesaturée 100 grammes.
Sirop de menthe....... 30 —
M. — Par cuillerées à bouche.
Chez les enfants :
Sirop de codéine....... 10 grammes.
Looch blanc...... bacodb SORRES
F.s. a. — Potion à prendre par cuillerées à café toutes les heures.
Sirop de belladone ..... o
— à diacode........... aa 10 gram.
Eau de laurier-cerise... 2 — Julep gommeux ..,..... 15 —
F. s°a.—Potion à prendre par cuillerées à café toutes les heures.
Sirops calmants :
Sirop de morphine ..... ; — de belladone ..... aa 40 gram.
— de baume de Tolu.
— de coquelicot..... CUOIES
M. — 4 ou 5 cuillerées à bouche par jour.
Sirop de codéine.......
dc ..., f 4430 gram.
— de capillaire... ... 150 — M. — 4 à 5 cuillerées à bouche par
jour.
Chez les enfants :
Sirop de lactucarium..….
— de capillaire...
— de coquelicot.....
20 grammes.
aa 50 gram.
M.— 4 à 6 cuillerées à café par jour.
Pâtes et tablettes pectorales :
) Pâtes de réglisse, jujube, guimauve, lichen. Tablettes de Tolu, de gomme.
Pilules :
Pilules de cynoglosse de 20 centigrammes. Chacune de ces pilules contient 2 centigrammes d'extrait d’opium.
2 à 3 pilules par jour.
Extrait de belladone..…..
— de jusquiame..…..
mn dIOPIUMe ee Poudre de réglisse.. q. s.
aa 0,01 cent.
Pour une pilule. — N° 20.
3 pilules par jour.
Cachets :
Poudre de Dower...,... 0,25 centigr.
Pourun cachet, — N°8.
2 à 4 cachets par jour.
EXPECTORATION
Pour faciliter l’expectoration :
Vomilifs :
Poudre d’ipéca.........
Tarfre"stIblé....... 0.
1 gr., 50.
0,05 centigr.
M. et divisez en 3 paquets.
Prendre chaque paquet dans un demiverre d’eau sucrée tiède, à dix minutes d'intervalle.
Chez les enfants :
Poudre d’ipéca......... 0,50 centigr.
Sirop d’ipéca........... d0 grammes.
M. — Par cuillerées à café toutes les
cinq minutes jusqu’à vomissement.
Expectoranls :
Ron 64800 ouoc 0,10à0,30 cent.
Julep gommeux ou looch blanc ............... 150 grammes.
F. s. a. — Potion à prendre par cuillerées à bouche toutes les deux heures.
Chez les enfants :
Kermes re CHENE ere 0,05 à 0,10 cent.
Julep gommeux ou looch RIANCÉELE EEE EEE CCE 90 grammes.
F. s. a. — Unc cuillerée à café toutes
les deux heures.
Oxydeblanc d’antimoine. 1à 3 gr.
Julep gommeux ou looch blanc-Pererereereeene 150 grammes.
F.s. a. — Potion à prendre par cuillerées à bouche toutes les deux heures.
Chez les enfants :
Oxyde blancd’antimoine.
Julep gommeux ou looch blancéEerecercrrtee
0,25 centigr.
90 grammes.
F, s. a. — Potion à prendre par cuillerées à café toutes les deux heures.
Tartre stibié............
0,05 centigr.
Sirop d’ipéca........... 30 grammes.
Eau de fleur d’oranger.. 410 — —mdishlléen-rrercrece 110 —
F.s. a. — Potion à prendre par cuillerées à bouche toutes les deux heures.
Tablettes de kermès, d'’ipéca; elles
contiennent 1 centigramme de kermès ou d’ipéca.
Todure de potassium... 5 grammes.
Eau distillée........... 5) — Sirop d’opium.......... 50 —
— d’éc. d’or. am.... 140 —
F.s. a. — Une cuillerée à bouche de ce sirop contient 50 centigrammes d’iodure de potassium et 1 centigramme d’extrait d’opium. Dose : 1 à 4 cuillerées à bouche par jour.
Pour modifier l’expectoration :
Astringents :
Tannin® =" #Ptececctree 2 Cachou pulvérisé......, PE QUE Gene Extrait de ratanhia..... 0,10 —
Pour une pilule. — N° 20.
4 pilules par jour.
Capsules de créosote à 5 centigrammes, 6 à 12 par jour.
Balsamiques :
Baume de Tolu (sirop, pastilles).
Térébenthine. — Sirop de térébenthine, 3 à o cuillerées par jour.
Pilules de térébenthine :
Térébenthine d'Alsace. .
Acide benzoïque........
Pour une pilule. — N° 60.
4 à 10 pilules par jour.
aa 0,10 cent.
Pilules de térébenthine cuite de 30 centigrammes chacune, 5 à 15 par jour.
Térébenthine et essence en capsules; 4 à 8 par jour.
Terpines serrer 0,20 centigr, Pour 1 cachet. — N° 20.
3 à » cachets par jour.
1EPDNbE 26 200009000000 0,10 centigr, Extrait de laitue........ Ge
Pour 1 pilule. — N° 60.
5 à 10 pilules par jour.
Goudron. — Eau et sirop de goudron.
Capsules de goudron, 4 à 10 par jour. Copahu. — 4 à 10 capsules par jour.
Fumigations balsamiques :
Faire évaporer dans une casserole les mélanges suivants :
100 grammes, 1 litre.
Goudront ere -rr--re
Teinture de benjoin ...
— de baume de Tolu. } ae 15 gram.
DA scsoospatocoa0cod0s 1 litre.
Térébenthine........... 40 grammes.
DAMoaadesonoocouucer _ 1 litre.
Fumigations antiseptiques :
Acide phénique..... ie 5 grammes.
— thymique......... 1 gramme.
Alcool à 90 degrés...... 20 grammes.
Faire dissoudre et mélanger cette solution à 1 litre d’eau.
FORMULAIRE
Créosote.......... UE 5 grammes. Teinture d’eucalyptus... 30 — DEoaocoovocascosocooc 1 litre.
Inhalations médicamenteuses :
Elles se font à l’aide d'appareils spéciaux, mais on peut aussi les exécuter facilement de la façon suivante : on met le liquide médicamenteux dans un flacon dont l'ouverture est fermée par un bouchon que traversent deux tubes. L’un de ces tubes est droit et plonge dans le liquide; il sert à faire pénétrer l'air
dans le flacon. L'autre tube est coudé et sert à aspirer l’air qui sort du flacon, imprégné de vapeurs médicamenteuses.
Le flacon est placé dans un vase plein d’eau chaude.
Solution de créosote pour inhalations :
Créosote....... Gobodasce À grammes.
Alcool à 90 degrés... + 100 — Eau........ 600060809 ... 200 —
On peut dans la formule précédente remplacer la créosote par le gaïacol ou l’eucalyptol.
MALADIES EN PARTICULIER
Badigeonnages de la muqueuse avec une des solutions suivantes :
Nitrate d’argent........ . 0,50centigr.
Eau distillée........... . 15 grammes.
Chlorhydrate de cocaïne.. 1 gramme.
Glycérine.............. . 10 grammes.
Eau distillée..,......... 20 —
Pommade contre l’irritation des narines et de la lèvre supérieure :
Chlorhydrate de cocaïne.. 0,50centigr.
Acide bor'que....,...... 2 grammes.
VAE oo Covetosbocos 20 —
Fumigalion aromatique :
Espèces aromatiques .... | aa 15 gram.
Fleurs de sureau.. .....
Eau bouillante.......... c 1 litre.
Fumigation émolliente :
Racine de guimauve..... 30 grammes.
Tête de pavot........... N°1.
Faire bouillir pendant une demi-heure dans 1 litre d’eau.
Fumigations balsamiques et antisepriques.
(Voir plus haut les préparations indiquées pour l’Expectoration.)
Poudres à priser :
Tannine ee -eer-ecreeee 1 gramme.
SM arm M. — 6 à 8 prises par jour.
Menthol............... 0,20 centigr.
Fe borique.......... | Dar
M. — Une prise toutes les heures.
Dans les formes douloureuses, s’accompagnant de courbature et malaise général :
Poudre de Dower...... o
Pour 1 cachet. — N° 8.
2 à 4 cachets par jour.
0,30 centigr.
Antipyrine (voir plus haut les calmants de la Douleur).
Solulions pour douches nasales :
Acide borique.......... 30 grammes.
Eau chaude............ 1000 — Naphtol............ 600 À grammes.
Alcool à 90 degrés...... 60 —
Faire dissoudre et verser une cuillerée à café de cette solution dans 1 litre d’vau chaude.
Chlorate de potasse.... 10 grammes.
Eau chaude............ 1000 — Acide phénique........ 20 grammes.
Eau chaude............ 1000 —
Poudre à priser :
2 grammes.
M. — 6 à 8 prises par jour.
Pommade pour les narines :
Résorcine.............. 3 grammes.
Vaseline=rere-trerentre 30 — F.s.a
ÉPISTAXIS
Introduire dans la narine un tampon imbibé de l’une des solutions suivantes :
Perchlorure de fer..... 5 grammes.
Eau distillée........,.. 15 — INHmecosdocouoedve be 2 grammes.
Chlorhydr. de cocaïne... 0,30 centigr.
Eau distillée........... 30 grammes.
Antipyrine ............. 4 grammes.
Eau distillée........... 20 — Acide citrique ......... 2 grammes.
Eau distillée........... 30 — Poudres à priser :
Poudre d’alun..........
— de cachou...... aa 5 gram.
— de ratanhia.....
Tannin ere cereereecec 3 grammes.
Gomme arabique pulvér.
Poudre de talc......... C2) 5 gram.
M. Br
Polion à l’ergotine :
Ergotine......... ce 2 grammes.
Sirop d’Opium.......... 20 —
— d’éc. d'or. am... 30 — LHEBéoocousdooococcouc 110 —
F. s. à: — Par cuillerées à bouche.
Injections hypodermiques de la solution titrée d’ergotine Yvon; 1 centimètre cube représente 1 gramme d’ergot de seigle. Une ou deux seringues de Pravaz.
LARYNGITES AIGUES
Fumigations calmantes :
Racine de guimauve....
Tête de pavot..........
HA ouboncnoneconsegs
30 grammes.
1 litre.
Faire bouillir pendant un quart d'heure.
Teinture de benjoin ...….
Eau bouillante. ........
20 grammes.
1 litre.
Faire prendre 2 à 4 des cachets
suivants :
Bicarbonate de soude...
Benzoate de soude......
M. — Pour 1 cachet. — N° 12.
aa 0,50 cent.
Benzoate de soude. ..... 30 grammes.
Sirop Se a de aa 150 gram.
Faire dissoudre à chaud et filtrer. — 3 à 5 cuillerées à bouche dans les vingtquatre heures.
Solutions pour pansements intralaryngiens :
Chlorure de zinc....... 2 grammes.
Eau distillée........... 60 —
F. dissoudre et filtrer.
Menthol...........,.... 2 grammes.
Huile d'amandes douces. 10 —
LARYNGITE CATARRHALE CHRONIQUE
Fumigations :
Maintenir à l’ébullition pendant une demi-heure le mélange suivant :
Goudron............... 100 grammes.
Teinture d’eucalyptus... 20 — HÉBSoovog ep oodvanoc 1 litre.
Solutions pour pulvérisations :
Acide phénique......... 1 gramme.
Eau distillée........... , 300 grammes.
Tannin........... Ode a 15 grammes.
Eau distillée............ 300 _—
FORMULAIRE 941 Solulions pour altouchements du | Chlorhydrate de cocaïne. 1 gramme. larynx : Glycérine.............. 5 grammes.
Chlorure de zinc....... 1 gramme. Fa distilée. 2" 5 3 GiYCéRINE recrereree 30 grammes. LAS LA F. s. a. Chlorhydrate . de mor- : à Hatasocouroncoceecoc 1 gramme.
AE et uvre Sd CRare Glycérine .............. 5 grammes. Re SN ES EN Drau distillée. en. eu 10 — F. dissoudre. F . S. a.
Menthol..... oocaucecoe 4 grammes.
LARYNGITE STRIDULEUSE SPC RE TE
Potion antispasmodique :
Sirop d’éther........... 15 grammes.
— diacode.......... 20 — Eau distillée de tilleul.. 60 —
M. — 2 à 3 cuillerées à bouche dans la nuit.
Potion calmante :
Hydrate de chloral...... 1 gramme.
Sirop de groseilles ..... 30 grammes.
Eau de tilleul.......,.. 60 —
M. — Par cuillerées à café jusqu’à effet.
GROUP
Potions toniques :
Extrait de quinquina.... 4 grammes.
Acétate d'ammoniaque…. 3 _— Rhum ou cognac........ 30 — Sirop d’éc. d’or. am,.... 40 — Eau distillée..... 100000 100 —
F. s. a. — Potion à prendre par
cuillerées à bouche toutes les heures.
Extrait de quinquina....
Acétate d’ammoniaque .… Teinture de cannelle.... 10 —
| aa 3 gram.
Sirop d’éc. d'or. am... 30 — Vin de Malaga ......... 100 — .F. s. a. — Une cuillerée à bouche
toutes les heures.
Douleur et dysphagie :
Solutions
pour badigeonnages du larynx : : É ;
Solutions pour pulvérisations :
Acide borique.......... 5 grammes.
Décoction de guimauve CPPAVO Eee ere 500 — M.
Hydrate de chloral...... 3 grammes.
Eau de laurier-cerise.... 20 — — distilée........... 280 — F.s. a.
État catarrhal du début :
Solutions pour pansements inlralaryngiens :
Chlorure de zinc........ 1 gramme.
Eau distillée........... 30 grammes.
Filtrer.
Nitrate d’argent.....,.., 1 gramme.
Eau distillée .........., 90 grammes.
Teinture d’iode......... 4 grammes.
Glycérines..-2LePn..... 40 —
Ulcérations :
Atlouchements avec le naphlol oule salol camphré :
Naphtol PB"... 10 grammes.
Camphre.............., 20 — CAC SéoBcobovade aude 3 grammes.
Camphre............. .. 2 — et surtout la solution suivante : !
Acide lactique... .... 10à100gram.
Eau distillée.........,.. 100 grammes.
lodure de potassium... 15 grammes.
Eau distillée.........., 250 —
Prendre graduellement depuis 1 jusqu'à 6 cuillerées à bouche de cette solution dans de la bière.
Solutions pour pansements intralaryngiens:
Nitrate d’argent......... 1 gramme.
Eau distillée........... 30 grammes.
Teinture d’iode......... 4 grammes.
lodure de potassium... 1 gramme.
Glycérine”. "tee 10 grammes.
Solution pour pulvérisations :
Sublimé ..... AR ABEA OS 0,20 centigr.
Alcool........... D08800 20 grammes.
Eau distillée........... 230 —
Inhaler trois fois par jour deux cuillerécs à bouche de cette solution.
Solution pour badigeonnages sur les ulcéralions :
Acide phénique........
Glycérine..............
1 gramme.
10 grammes.
Solutions pour pulvérisations :
Acide phénique......... 2 grammes.
Eau distillée ........... 200 — Hydrate de chloral..... 4 grammes.
Eau distillée..... Lee 200 —
Faire trois fois par jour des pulvérisations de cinq minutes avec les solutions précédentes.
Chlorhydr. de morphine.
Eau distillée...... 20000
0,10 centigr.
150 grammes.
2 cuillerées à bouche de cette solution pour une pulvérisation.
Traitement local :
Poudre pour insufflations :
Chlorhydrate de cocaïne.
Alun pulvérisé .........
Sucre pulvérisé ......... M.
0,50 centigr.
aa 10 gram.
Solutions pour pansements intralaryngiens :
ANT Sonsodcessacence 2 grammes.
GlyCÉriNEr Eee Ce PPPREE 10 — Eau distillée........... 20 — Nitrate d’argent........ 0,50 centigr.
Eau distillée......... .. 25 grammes.
Traitement général :
Solution sudorifique :
Nitrate ou chlorhydrate
de pilocarpine....... 0,10 centigr.
Eau distillée bouillie.... 10 grammes.
F. s. a. — Pour injections hypodermi-
ques ; 1 seringue de Pravaz par jour.
Potion diuréetique :
Azotate de potasse...... 2 grammes.
Sirop des cinq racines... 30 — Eau distillée........... 100 —
F.s. a. — Potion à prendre par cuillerées à bouche.
Poudre purgative :
Calomel....... Re 0,10 centigr.
Sucre pulvérisé......... 0,20 — M. — Pour 1 paquet. — N° 10.
2 à 5 paquets par jour.
ACCIDENTS LARYNGÉS D'ORIGINE NERVEUSE
Bromure de potassium...
Eau distillée.......... 0 5 Sirop d'éc. d'or. am... 200 —
F. s.a. — Une cuillerée à bouche de ce sirop contient 50 centigrammes de bromure de potassium. Dose : 1 à 4 cuillerées par jour.
5 grammes.
FORMULAIRE
Teinture de musc....... XX gouttes.
Julep gommeux....... . 130 grammes.
Sirop de fleur d'oranger. 20 —
F.s.a. — Potion à prendre par cuillerées à bouche toutes les heures.
Oxyde de zinc.....:.... 0,05 centigr.
Poudre de feuilles de bel-
ladone........ Peso . 0,02 — Extrait de quinquina.... 0,05 —
Pour une pilule. — N° 30.
1 à 3 pilules par jour.
Vomitifs (voir Expectoration).
Tisanes :
Tisanes pectorales de fleurs de violette, mauve, guimauve, coquelicot, bouillonblanc, de capillaire, hysope, lierre terrestre, etc.
Fleurs pectorales...... + 10 grammes.
Eau bouillante ..... .... 1000 —
Faire infuser pendant une demi-heure, passer et sucrer chaque tasse de tisane avec une ou deux cuillerées à bouche de sirop de Tolu ou du sirop suivant :
aa 50 gram.
— de fleur d'oranger. , M.
Carragaheen mondé.... 5 grammes.
Laver le carragaheen à l’eau froide, puis le faire bouillir pendant dix minutes dans la quantité d’eau nécessaire pour obtenir un litre de tisane. Passer.
Lichen d'Islande .......
Laver le lichen à l’eau bouillante pour enlever le principe amer; puis le faire bouillir pendant une demi-heure dans une quantité d’eau suffisante pour obtenir un litre de tisane. Passer.
10 grammes.
Bourgcons de pin.. ...
Eau bouillante.........
20 grammes.
1 litre.
Faire infuser pendant deux heures et passer.
Couper les tisanes précédentes avec moitié de lait chaud et édulcorer chaque tasse avec une ou deux cuillerées à bouche du sirop suivant:
{ Sirop de Jaurier-cerise..
50 grammes.
— d’orgeat..... so. 200 . — M.
Pâtes et tablettes pectorales :
Pâtes de lichen, réglisse, jujube, guimauve.
Tablettes de Tolu, de gomme.
Calmants (voir plus haut, dans la médication de la Toux, les potions calmantes, sirops, pilules).
Alcoolature d'aconit (f!!‘) Sirop de morphine .....
Julep gommeux ........
1 gramme.
30 grammes.
F. s. a. — Potion à prendre par cuillerées à bouche toutes les heures.
Alcoolature d’aconit (fe) 5 grammes.
Eau de laurier-cerise ... 10 — Sirop de codéine....... 00 — — de Tolu..........
— de Désessartz.....
M. — 3 à 4 cuillerées à bouche de ce sirop par jour.
aa 100 gram.
Teinture d’ext. d’opium
— derac.d’aconit
M.— X gouttes trois fois par jour dans une fasse de tisane sucrée.
| aa 5 gram.
Chez l’enfant :
Poudre de Dower....... 0,20 centigr.
Sirop de Tolu.......... 20 grammes.
Julep gommeux ........ 15 —
F. s. a. — Potion à prendre par cuil-
lerées à café toutes les heures.
Sirop de Tolu..........
— de gomme ....... | HHNAQREnANE — de Désessartz..... 60 —
M. — 4 à 5 cuillerées à dessert de ce sirop par jour.
Expectorants (voir plus haut la médication de l’Expectoration).
Narcotiques :
Potions, sirops, pilules indiqués dans le traitement de la Toux et des Bronchites aiguës.
990 MALADIES DE L'APPAREIL RESPIRATOIRE Expecloranis : . M. — 2 à 4 cuillerées à bouche par Tartre stibié........... 0,05centigr. | Jour: ren Eau de fleur d’oranger.. 10 grammes. e + Sirop de Désessartz..... 40 — = 207 imgents : Eau distillée....... ben lE D = HT op dodosenpaousos M. — Potion à prendre par cuillerées | Cachou pulvérisé.…..... ARS è P p Extrait de ratanhia..... 0,10 —
à bouche.
Kermès, oxyde blanc d’antimoine (voir Expectoration).
Ipéca pulvérisé......... 0,50 centigr.
Julep gommeux ....... . 150 grammes.
F. s. a. — Potion à prendre par cuille-
rées à bouche toutes les deux heures.
Pastilles d’ipéca, de kermès, 6 à 10 par jour.
Kermès.......... 000606
Ipéca pulvérisé ........
Extrait d’aconit (feuilles). } — dejusquiame.... (| Pour 1 pilule. — N° 30.
4 à 8 pilules par jour.
aa 0,02 cent.
aa 0,01 cent.
Balsamiques :
Tisane de bourgeons de pin (voir Bronchites aiguës).
Sirop balsamique :
Sirop de goudron....... | — de bourgeons de pin. } aa 50 gram.
— de térébenthine..... |
— de baume de Tolu.. 100 — M. — Par cuillerées à bouche.
Capsules de goudron, de copahu, de térébenthine, de créosote.
Baume du Pérou....... 0,10 centigr.
Poudre de Dower....... 21005 t Benjoin pulvérisé....... An CEA
Pour 1 pilule. — N° 30.
6 pilules par jour.
Tetpinetreche-crercrcr 0,10 centigr.
Extrait de laitue........ q. S.
Pour 1 pilule. — N° 60.
4 à 10 pilules par jour.
Capsules d’eucalyptol à 20 centigrammes, 5 à 10 par jour.
Vin créosoté :
Créosote de hêtre...... 10 grammes.
Alcool à 90 degrés. ... 150 — Teinture de cannelle.... 20 = Sirop d’éc. d’or. am..... 100 — Vin de Malaga. ........ q-s pour lit.
Pour 1 pilule. — N° 30.
4 pilules par jour.
Balsamiques indiqués au traitement de l’'Expectoration.
Créosote.......... 00009
Goudron...............
Poudre d’eucalyptus.....
— de benjoin......
Pour 1 pilule. — N° 60.
6 à 12 pilules par jour.
aa 0,05 cent.
Teinture d’eucalyptus... 3 grammes.
Sirop de Tolu..........
— de térébenthine.. aa 25 gram.
Eau de tilleul.......... 100 —
M. — Potion à prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
Inhalations médicamenteuses (voir Expectoration).
1e période. — Traitement de la bronchite aiguë.
2° période. — Vomitifs :
Poudre d’ipéca......... 0,50 centigr.
Sirop d’ipéca........... 90 grammes.
M. — Par cuillerées à café toutes les
cinq minutes, jusqu’à vomissement.
Chez les enfants au-dessus de huit ans :
Tartre stibIié.- 0,03 centigr.
Poudre d’ipéca......... 1 gramme.
M. et divisez en trois paquets.
Un paquet toutes les dix minutes dans un peu d’eau sucrée tiède.
Calmants et antispasmodiques :
Extrait de belladone.... 0,05 centigr.
Sirop diacode.......... 30 grammes.
Eau de fleur d’oranger.. 10 —
— de tilleul..... .... 90. —
SR A Se
FORMULAIRE
M. — 3 à 5 cuillerées à dessert de cette potion par jour.
Teinture de belladone... XV gouttes.
Sirop de pavot blanc.... 30 grammes.
Eau de laurier-cerise... 5 — — de tilleul.......... 90 — M. — Potion à prendre par cuillerées à café toutes les heures.
Sirop de belladone..... 30 grammes.
— de Désessartz...... 80 — M. — 4 à 6 cuillerées à café de ce sirop par jour.
Bromure de potassium... 2 grammes.
Sirop de groseilles..... 40 — Eau de tilleul........ . 60 —
M. — 2 à 3 cuillerées à bouche de cette potion par jour.
Bromure de potassium... 5 grammes.
Eau distillée........... 5 — Sirop d’éc. d’or.am..... 90 —
M. — Une cuillerée à bouche de ce
sirop contient 1 gramme de bromure de potassium.
Hydrate de chloral...... 3 grammes.
Sirop de menthe....... 30 — Eau distillée........... 100 —
M. — Potion à prendre par cuillerées à bouche.
Bromure de potassium... 9 Hydrate de chloral..... 0e SFA Sirop de groseilles..... 40 — Eau de tilleul.......... 90 —
M. — 2 à 3 cuillerées à bouche de cette potion par jour.
Sulfate de quinine...... 0,10 centigr.
NiElaococovecrs bobo oovan q. S.
Pour une pilule. — N° 20.
2 à 5 pilules par jour.
Antipyrine............. 1 gramme.
Sirop de limon......... 30 grammes.
Eau distillée........... 60 —
M. — Une cuillerée à café toutes les
deux heures.
Teinture de drosera....
Julep gommeux........
XXX gouttes.
60 grammes.
M. — A prendre en trois fois dans les vingt-quatre heures.
Teinture de drosera.... XXX gouttes — de belladone.. XV — Sirop de lactucarium... 30 grammes.
Eau de tilleul......... .. 100 —
M. — 3 à 4 cuillerées à bouche par jour.
Accès d'asthme :
(Voir le traitement de la Dyspnée.) Fumigations :
Papier nitré du Codex.
Faire brûler dans une assiette une cuillcrée à café de la poudre suivante :
Azotate de potasse...... 3 grammes.
Poudre de f! de datura.
— de belladone. } aa 5 gram.
— de jusquiame.
Potions :
Sirop d’opium.......... 20 grammes.
— de belladone..... 15 —
Eau de laurier-cerise... 10 — — de tilleul.......... 110 — M. — Potion à prendre par cuillerées à bouche.
Teinture de lobélie..... 1 gramme.
Sirop de morphine..... 30 grammes.
Eau de laurier-cerise... 10 — —nderlaitue. er -r-e 90 —
M. — Potion à prendre en deux ou
trois fois à une demi-heure d'intervalle.
En dehors des accès :
Iodure le polassium,... 10 grammes.
Eau distillée........... 300 —
F. dissoudre. — Une cuillerée à bouche contient 90 centigrammes d’iodure de
potassium. — 1 à 4 cuillerées par jour.
Iodure de potassium... 5 grammes.
Eau distillée........... 6) — Sirop d’opium.......... 50 —
— d’éc. d’or. am.... 140 —
M. — Une cuillerée à bouche contient
50 centigrammes d’iodure de potassium et 1 centigramme d'extrait d’opium. —
Î 2 à 4 cuillerées par jour.
Extrait d’onium..... .. 0,20 centigr.
Teinture de lobélie..... 10 grammes.
lodure de potassium.... 10 — Eau distillée.... .. s... 290 —
Une cuillerée à bouche de cette solution contient 1 centigramme d’extrait d’opium, 50 centigrammes de teinture de lobélie et 50 centigrammes d’iodure de potassium. — 2 à 4 cuillerées par jour.
Pour la bronchite consécutive :
Voir expectorants et balsamiques dans les Bronchites.
Asthme lié à une lésion nasale:
Badigeonnages dans les fosses nasales avec la solution suivante :
Chlorhydrate de cocaïne. 1 gramme.
Glycérine .............. 10 grammes.
Eau distillée........... 20 —
Asthme des arthritiques :
Alcalins :
Bicarbonate de soude... 1 gramme.
Benzoate de soude...... 0,25 centigr.
Pour un cachet. — N° 24.
4 à 6 cachets par jour.
Asthme des herpétiques :
Arsenicaux :
Liqueur de Fowler..... 15 grammes.
V à X gouttes aux deux principaux repas.
0,10 centig.
300 grammes.
Arséniate de soude.....
Eau distillée...........
F. dissoudre. — Une ou deux cuillerées à bouche par jour.
Arséniate de soude..... 0,05 centigr.
Sirop d'éc. d’or. am.... 200 grammes.
F. disscudre. — Une à deux cuillerées
à bouche par jour.
Iodure de potassium.... 10 grammes.
Eau distillée........... 300 —
Chaque cuillerée à bouche de cette solution contient 50 centigrammes d’iodure de potassium. — 1 à 2 cuillerées par
jour dans de la bière.
Iodure de potassium... 5 grammes.
Eau distillée..... ...... 5 = Sirop d’éc. d’or. am..... 200 —
Chaque cuillerée à bouche de ce sirop contient 50 centigrammes d’iodure de potassium. — 1 à 2 cuillerées par jour.
Voir plus haut les préparations indiquées contre la Dyspnée.
Contre la bronchite :
Alcoolature de rac. d’aconit. XXX gouttes.
Sirop de Tolu..........
— de codéine....... D 79 ir Eau de laurier-cerise... 10 — — de laitue........... 100 —
M. — Potion à prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
Kermès.......... Sooco 0,10 centigr.
Gomme arabique....... 10 grammes.
Sirop d’ipéca...... oo... 40 — Eau de fleur d’oranger.. 10 — — de tilleul.......... 100 —
F.s. a. — Potion à prendre par cuil-
lerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
Congestion idiopathique :
Vomitifs (voir Expectoration).
Potion calmante :
Sirop de belladone......
— de codéine....... c | APTE Eau de laurier-cerise .... 10 — — de tilleul......... . 100 —
M. — À prendre par cuillerées à bou-
| che dans les vingt-quatre heures.
FORMULAIRE 993
Extrait thébaïque ...….… ze 0,05 centigr. | Antipyrine............. À grammes. Poudre de réglisse ..... q. s. iUmESsnobececcdeace + — : : Sirop d’éc. d’or. am..... 0 — en mere SV TOR Me Ro —
1 pilule le soir.
Congestion passive :
Teinture de cannelle...
— de quinquina..
Sirop d’éc. d'or. am.... 30 —
aa 10 gram.
Vin de Grenache........ 150 =
© M. — A prendre par cuillerées à bou-
che.
HÉMESÉLeccencepoocee EL Sn
Benzoate de soude ..... ?
Sirop de groseilles ....…. 30 —
Fa diSHNée -----ee 120 — F.s. a. — Potion à prendre par cuil-
lerées à bouche toutes les heures.
Teinture de digitale.... XX gouttes.
Sirop des cinq racines... 30 grammes.
Eau distillée de menthe. 100 —
M. — À prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
PNEUMONIE LOBAIRE AIGUE
Médication calmante (voir le traitement de la Douleur, de la Dyspnée et de la Toux).
Bromure de sodium..... 3 grammes.
Hydrate de chloral...... 2 — Sirop de groseilles. ...…. 40 — Eau detilleul.......... 90 — F.s. à. — Par cuillerées à bouche.
Extrait thébaïque ....... 0,05 centigr.
Poudre de réglisse...... q. S.
Pour une pilule. — N° 10.
1 à 2 pilules.
Expeclorants : Kermès, oxyde blanc d’antimoine (voir Expectoration).
Antipyréliques :
Sulfate de quinine . ..….. 0,50 centigr.
Pour un cachet. — N° 8.
2 à 4 cachets par jour.
M. — Une cuillerée à bouche toutes les deux heures.
Poudre def'# de digitale.
Eau bouillante .........
1 gramme.
120 grammes.
Faire infuser, passer et ajouter :
Eau de fleur d’oranger.. 10 grammes.
Sirop d'opium.......... 30 —
F.s.a.— Une cuillerée à bouche toutes les deux heures.
Teinture de digitale..... XXX gouttes.
Sirop diacode... ...... 40 grammes.
Eau de tilleul.......... 420 —
M. — Une cuillerée à bouche toutes les deux heures.
Médication tonique :
Potion de Todd :
Eau-de-vie ou rhum. .. 40 grammes.
Sirop de sucre......... 30 — Teinture de cannelle... 9 — Eau distillée............ 75 —
M. — Par cuillerées à bouche toutes les heures.
Extrait de quinquina.... 4 grammes.
ROME AL ee ere 40 — Sirop d’éc. d’or. am..... 30 — Eau distillée........... 80 —
F.s.a. — Une cuillerée à bouche toutes les deux heures.
Extrait de quinquina gris. | aa 0,05 cent.
— — jaune. |
Poudre de cannelle.....
Pour une pilule. — N° 30.
6 pilules par jour.
Vin de quinquina....... 1 OU as — de gentiane.. ..... g' 2200 SD
Sirop d’éc. d'or. am..... 100 — M. — 3 verres à bordeaux par jour.
Teinture de cannelle ... 30 grammes.
Sirop de quinquina .....
D team Ce: | aa 100 gram.
Vin de Bordeaux ..... .q.s.pour 1 litre.
M. — 3 verres à bordeaux par jour.
Pneumonie des enfants :
Rhum ou cognac..... .. 20 grammes.
Sirop de limon......... 20 — Eau distillée........... 50 —
M. — Par cuillerées à dessert.
Teinture de musc......, X gouttes.
Bromure de sodium... 1 gramme.
Sirop diacode.......... 30 grammes.
Julep gommeux........ 60 —
F. s. a. — Par cuillerées à café.
Sirop de chloral........ 15 grammes.
— degroseilles...... 30 — Eau de tilleul ....... bo OÙ =
M. — Par cuillerées à café.
Pneumonie des vieillards :
Acétate d’ammoniaque .. 3 grammes.
Extrait de quinquina... 4 —
Rhume eee A0 — Sirop de Tolu.......... 30 — Eau de laitue.......... 100 —
F.s.a. — Par cuillerées à bouche.
Pneumonie des buveurs :
Rhum ou cognac....... 80 à 100 gr.
Extrait d’opium........ 0,10 centigr.
Sirop d’éc. d’or. am..... 40 grammes.
Eau de tilleul..,....... 80 —
F.s. à. — Une cuillerée à bouche toutes les heures.
Pneumonie bilieuse :
Poudre d’ipéca......... 1 gr.,50.
Sirop d’ipéca .......... 30 grammes.
M. — A prendre en deux fois à dix minutes d'intervalle, dans un verre d’eau tiède.
Tartre StHbié seen 0,10 centigr.
Sirop de fleur d'oranger. 30 grammes.
Eau distillée..... ..,.. 120 —
M. — Par cuillerées à bouchetoutes les deux heures.
Tartre StibIé Eee -cere 0,05 centigr. | Sulfate de soude....... 20 grammes.
Eau distilée.#-#rrer. 500 —
M. — Un verre tous les quarts d'heure.
Voir Expectoration.
Potions calmantes :
Alcoolature de rac. d’aconit. XXX gouttes.
Sirop de belladone ...… — demorphine......
Eau de laurier-cerise ... 10 — — de tilleul.......... 100 —
M. — A prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
aa 20 gram,
Chez les enfants :
Alcoolature de rac. d’aconit. VI gouttes.
Sirop de codéine..... So 5 grammes.
— de belladone.....
— de fleur d'oranger.
Eau de tilleul.......,.. 10 grammes.
M. — A prendre par cuillerées à café toutesles heures.
| aa 10 gram.
Potions toniques et slimulantes :
Rhum ou cognac....... 80 grammes.
Extrait de quinquina ... 4 —— Teinture de cannelle... 5 — Sirop d’éc. d’or.am..... 30 — Eau distillée ........... 60 —
F.s. a. — Potion à prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
Acélate d’ammoniaque.. o grammes.
Teinture de cannelle.... 10 — Sirop de quinquina..... 30 — Vin de Malaga.......... 100 —
M. — Potion à prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
Éther ensuite ..… 2 grammes.
Alcoolat de mélisse..... 20 — Sirop de sucre......... 30 — Eau distillée de menthe.. 100 —
M. — Potion à prendre par cuillerées à bouche.
Chez les enfants :
Rhum ou cognac....... 20 à 60 gr.
Eau de fleur d’oranger.. 10 grammes.
Sirop de sucre......... 30 — Eau distillée.......... 00 —
M. — Potion à prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures,
FORMULAIRE
Révulsifs, balsamiques. Voir Douleur, Expectoration, Bronchites chroniques.
HÉMOPTYSIE Extrait d’opium........ 0,02 centigr.
Poudre de réglisse..... q. S.
Pour une pilule. — N° 10.
2 à 5 pilules; une pilule d’heure en heure.
Hanninee ses. 2 grammes.
Sirop d'opium ......... 30 — Eau de fleur d’oranger.. 10 —
— de tilleul.......... 90 —
M. — Par cuillerées à bouche d'heure en heure.
Extrait de ratanhia..... 3 grammes.
Sirop de morphine...... 30 — Eau distillée....... cou ai) —
M. — Une cuillerée à bouche toutes les heures.
Perchlorure de fer.,... XXX gouttes.
Sirop d’opium.......... 30 grammes.
Eau distillée........... 100 —
Par cuillerées à bouche.
Eau de Rabel.......... 3 grammes.
Extrait thébaïque....... 0,10centigr.
Alcoolature de citron... XX gouttes.
Sirop de sucre......... 40 grammes.
Eau dislillée........... 110 —
F.s. a. — À prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
Seigle ergoté pulvérisé.. 0,50 centigr.
Pour un cachet. — N° 8.
4 cachets par jour.
Ergotine -erreercrereee 2 grammes.
Sirop de digitale....... 30 — Eau de fleur d’oranger.. 10 — — de tilleul.......... 90 —
F. s. a. — Potion à prendre par cuillerées à bouche toutes les heures.
Solution titrée d’ergotine Yvon en injections hypodermiques (1 à 2 seringues
de Pravaz), ou à l’intérieur, à la dose de X gouttes toutes les heures, jusqu’à L gouttes.
Caféine ere TER rene
Benzoate de soude...... GE QD CAE Sirop de groseilles..... 30 grammes.
Eau distillée ........... 100 —
M. — Par cuillerées à bouche.
Solutions de caféine pour injections hypodermiques :
Cafcine rer rerterer ee. 2 gr., 50 Benzoate de soude...... 3 grammes.
Eau distillée............ q. s. pour 10 centimètres cubes.
Chaque centimètre cube renferme
25 centigrammes de caféine.
2 gr.,950
Julep gommeux........ 250 grammes.
Une cuillerée à bouche tous les quarts d'heure.
EMBOLIES PULMONAIRES
Éther, morphine. Voir Dyspnée.
Inhalations médicamenteuses (voir les préparations indiquées dans le traitement de l’Expectoration).
Potion à l’hyposulfite de soude :
Hyposulfite de soude... 3 grammes.
Siropde fleur d'oranger. 25 — Eau distillée........... 100 — F. s. a. — A prendre par cuillerées à
bouche dans les vingt-quatre heures.
Teinture d’eucalyptus...
Sirop de goudron.......
— de térébenthine...
10 grammes.
aa 250 gram.
M.—-4 cuillerées à bouche de ce sirop par jour.
CTÉOSOLe- rm se re Écltonoouecsocooccouc | aa 0,05 cent.
APE oo ocoucoceuococc
Benjoin pulvérisé....... q. S
Pour 1 pilule. — N° 60.
5 à 10 pilules par jour.
Agents antiseptiques en inhalations (voir inhalations médicamenteuses dans le traitement de l’Expectoration.)
Pilules d’iodoforme :
Iodoforme ............. 0,10 centisr.
Café pulvérisé.......... 0,05 — Extrait de quinquina.... (0,05 — Pour 1 pilule. — N° 60.
3 à 6 pilules par jour.
Iodoforme ..... Oou000n
Terpine terre LE ee aa 0,05 cent.
Acide benzoïque........
Extrait de gentiane..... 0,10 _—
Pour 1 pilule. — N° 60.
5 à 10 pilules par jour.
Injection hypodermique d'iodoforme :
lodoforme .............
Huile d’olive stérilisée.….
1 gramme.
20 grammes.
Pilules de créosote :
Créosote Er reerecee 0,05 centigr Savon amygdalin....... (0,10 — Benjoin pulvérisé....... q.s
Pour 1 pilule. — N° 60.
6 à 12 pilules par jour.
Créosoter er rer teer |
Goudron--e-rcerrerce
Poudre d’eucalyptus.... aa 0,05 cent.
— de benjoin......
Pour 1 pilule. — N° 60.
6 à 12 pilules par jour.
Huile de foie de morue créosotée :
Créosote-trerreerercee 5 grammes.
Huile de foie de morue. 500 —
M. — 2 à 4 cuillerées à bouche par jour.
Glycérine créosotée :
Créosote ARE TEPEEE LEE. 2 grammes.
Glycérine.............. 200 —
M. — 1 à 2 cuillerées à bouche par jour.
Rhum créosoté :
Créosote#=""rErrtret 3 grammes.
Rhume re ere ere 300 —
Vin créosolé :
Créosote rer eee rer Alcool à 90 degrés... 150 — Teinture de cannelle.... 30 — Sirop d’éc. d’or. am.... 100 — Vin de Grenache....... .. q.s.p'faire {lit.
M. — 2 à 4 cuillerées à bouche par jour.
re Le # ” Elixir créosoté :
BÉNESSS002000060000 5 grammes.
Alcool à 80 degrés...... 150 — Sirop d’éc. d’or. am..... 100 —
— de quinquina...... 250 —
M. — © à 4 cuillerées à bouche par jour.
Créosote en inhalations (voir Inhalations médicamenteuses dans l’'Expectoration.)
Injection hypodermique de créosote :
Créosote pure........., 10 grammes.
Huile d'olive stérilisée.. 150 —
On injecte de 5 à 15 grammes par jour de cette solution sous la peau à la région des omoplates, avec une seringue d’une contenance de 5 à 20 grammes.
Gaïacol (mêmes formules que la créosote).
Injection hypodermique :
Gaiacol Tec tem 5 grammes.
Iodoforme.............. 1 gramme.
Huile d'olive stérilisée.. 100 cent. c.
Injecter 2 ou 3 centimètres cubes de cette solution.
Préparations tanniques :
Ernineosoonoacoousocb 0,50 centigr.
Pour 1 cachet. — N° 20.
2 à 6 cachets par jour.
Mannine rec eee Le cLLEC 0,15 centigr.
Extrait de ratanhia..... 0,10 —
Pour 1 pilule. — N° 60.
5 à 10 pilules par jour.
Préparations arsenicales :
Arséniate de soude..... 0,10 centigr.
Eau distillée........... 300 grammes.
F. dissoudre. — Une à deux cuillerées
M. —2 à 3 cuillerées à bouche par jour. | à bouche par jour.
FORMULAIRE
Arséniate de soude..... 0,10centigr.
Sirop d’éc. d’or. am..... 100 grammes.
— de gentiane...... aa 150 gram.
— de quinquina.....
F. dissoudre et M. — Une à deux cuil-
lerées à bouche par jour.
Préparations phosphatées :
Phosphate de chaux.... 1 gramme.
Pour 1 paquet. — N° 20.
Un paquet matin et soir dans une tasse de lait.
Sirop de chlorhydro-phosphate ou de lacto-phosphate de chaux (Codex).
2 cuillerées à bouche par jour.
Sirop d’hypophosphite de
ChAUXEEC EEE EEE P.E
Sirop d’hypophosphite de s soude............ 00e M. — 2 cuillerées à bouche par jour.
Vin phosphaté :
Phosphate de soude... aa 10 gram.
— de potasse...
Vin de Grenache........ 500 — F. dissoudre et filtrer. — Un verre à
madere aux deux principaux repas.
Huile de foie de morue aromatisée :
Essence d’eucalyptus.... 3 grammes.
Huile de foie de morue. 500 —
M. — 2 à 4 cuillerées à bouche par jour.
Contre la fièvre :
Antipyrine, 2 à 4 grammes en cachets de 1 gramme.
ou :
Antipyrine............. 1 gramme.
Bicarbonate de soude... 0,50 centigr.
Pour { cachet. — N° 10.
2 à 4 cachets par jour.
Antifébrine (acétanilide). 0,50 centigr.
Pour 1 cachet. — N° 6.
4 à 2 cachets par jour.
Phénacétine ........... 0,50 centigr.
Pour 1 cachet. — N° 6.
4 à 2-cachets par jour.
Contre les sueurs : Sulfate d’atropine....... Un centigr.
Poudre de guimauve.... 0,50 — Sirop de gomme........ q. S.
Pour 20 pilules.
Chaque pilule contient un demi-milligramme de sulfate d'atropine. — 1 à 3 au plus par jour.
Agaric blanc........... 0,50 centigr.
Pour 1 cachet. — N° 10.
1 à 2 cachets par jour.
Agaric blanc........... 0,20 centigr.
Extrait de ratanhia ..... 0,10 — Pour 1 pilule. — N° 20.
2 à 5 pilules par jour.
Seigle ergoté........... 0,50 centigr.
Pour 1 cachet. — N° 4.
1 à 2 cachets par jour.
Contre la diarrhée :
Sous-nitrate de bismuth. 4 grammes.
Laudanum de Sydenham. XX gouttes.
Sirop de ratanhia...... 30 grammes.
Julep gommeux........ 120 — F. s. a. — A prendre par cuillerées à
bouche dans les vingt-quatre heures.
Sous-nitrate de bismuth.
Diascordium .........,.
Sirop de coings........ 30 —
Julep gommeux......... 120 —
F. s. a. — À prendre par cuillerées à bouche dans les vingt-quatre heures.
Poudre de talc.. 100 à 200 grammes.
A prendre dans du lait.
Diascordium............
TANT ae ce rtiasesete
Pour 1 pilule. — N° 2%.
10 pilules par jour.
aa 0,15 cent.
Sous-nitrate de bismuth. 1 gram.
Poudre d’opium....... . 0,02 centigr.
Pour 1 cachet. — N° 10.
5 cachets par jour.
Pour la Toux, la Dyspnée, lExpectoration difficile, l'Hémoptysie, voir les formules indiquées à ces articles.
Traitement général de’ la sÿphilis. fi
Voir les articles Douleur, Dyspnée, Hémoptysie. À
PLEURÉSIES
Traitement de la Douleur, dela Dyspnée.
Diurétiques :
Bicarbonate de soude .
Benzoate de soude......
Pour 1 cachet. — N° 12.
4 à 6 cachets par jour.
1 gramme.
0,25 centig.
Poudre de scille........
— descammonée...
Extrait dechiendent.....
Pour 1 pilule. — N° 20.
2 à 5 pilules par jour.
| aa 0,05 cent.
Chez les enfants :
Oxymelscillitique.......
Sirop des cinq racines...
Eau distillée de menthe.. 100 —
aa 15 gram.
M. — A prendre par cuillerées à bouche.
Purgalifs :
Eau-de-vie allemande...
Sirop de nerprun....... 690 Gr Chez les enfants : Manne en larmes....... 25 grammes.
A prendre dans du lait.
ADÉNOPATHIE TRACHÉO-BRONCHIQUE
(Voir la Phtisie.)
Pommade pour onctions sur les régions sternale et interscapulaire.
lodure de potassium... 6 grammes.
Extrait de ciguë........ 4 — Axonge benzoïnée...... 50 —
Contre la toux :
Extrait de belladone ..… — de jusquiame.... Ÿ aa 0,01 cent.
— d’opium........ :
Poudre de réglisse...... q. s.
Pour une pilule. — 3 à 5 pilules par jour.
Sirop de belladone......
— de chloral........
Eau de laurier-cerise ... 10 — — de laitue.......... 100 —
M. — Potion à prendre par cuillerées à bouche toutes les heures.
aa 20 gram.
Chez les enfants (2 ans):
Teinture de ciguë....... XV gouttes.
Sirop de Tolu........... 30 grammes.
Eau de fleur d'oranger... 10 —
— de laitue....,....... 50 —
M. — Potion à prendre par cuillerées à café toutes les heures.
Sirop de lactucarium ... 40 grammes.
— de belladone...... 15
— de fleur d'oranger. Fe EEE
— de baume de Tolu. 70 grammes.
M. — 4 à 6 cuillerées à café de ce sirop par jour.
E. Gourin.
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