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HISTORIQUE. GONSIOÉRATIONS ANATOMIQUES ET pâlWptOCIQUES/'
Les liyres hippocratiques sont muets en ce qui concerne les maladies dn cœur ; les hautes fonctions que les anciens croyaient dévolues à cet organe semblaient le mettre à Tabri des altérations morbides et en faire quelque chose de sacré.
A part la description de la péricardite que Galien découvrit chez le coq et sur un singe, et qu'il supposa pouvoir exister chez rhomme, il faut venir jusqu'au xi* siècle et à Técole arabe pour trouver des notions déjà plus précises touchant les affections cardiaques. Rhazës et surtout Avenzoar, à côlé d'observations anatomo* pathologiques assez exactes, étudièrent avec soin quelques-uns des symptômes susceptibles d'en révéler Texlstence, les palpitations par exemple.
Au XV* siècle, le Florentin Benevieni ajoute quelques détails curieux aux faits produits par ses devanciers. Deux cents ans après, Baillou Toit pour la première fois la dilatation des cavités du cœur et la décrit sous le titre d*anévrysnie. Mais ces faits sont cités à titre de raretés, et leur interprétation tant physiologique que clinique est reléguée au second plan.
L'immorteDe découverte d'Harvéy (1619-1628) devait naturellement faire entrer dans une phase nouvelle la pathologie cardiaque. Les progrès toutefois ne s'accomplirent qu'avec lenteur. Les belles recherches de Richard Lower (1669) sur les épanchements séreux, les observations de Mulpighi, de Lancisi et de Yieussens, ne devaient porter leur fruit que le jour où une anatomie pathologique plus exacte aurait conduit aux investigations physiologiques, et de là, transporté la question sur le terrain de la clinique.
Sénac eut le mérite de faire le premier pas dans cette voie : il essaya de rattacher « les apparences » de la maladie aux altérations ânatomiques; en un mot, il tenta d'en faire le diagnostic; pour cela
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les caractères du pouls qu*il enregistrait avec soin, lui étaient d*un utiie secours. Hais les données de la physiologie étaient encore trop i^imparfaites et les procédés d'investigations trop grossiers; pour corn* piéter l'œuvre, il fallait des moyens d*exanien plus précis. Gorvisart,. en vulgarisant l'emploi de la percussion déjà découverte par Avenbruger (1763), et quelques années pius tard Laennec, en inventant l'auscultation, devaient bientôt les fournir. Aussi, malgré les traités intéressants publiés au commencement du siècle par AUan Burns en Ecosse (1809), par Testa à Bologne (1811), par Rreysig à Berlin, il faut reconnaître que c'est à ces deux illustres médecins français, au nom desquels celui de Bouillaud viendra bientôt se joindre, qu'il but rapporter l'honneur de la connaissance rigoureuse des affections cardiaques, et des procédés de diagnostic qui permettent d'en aflSrmer l'existence et d'en déterminer la nature.
Gorvisart note minutieusement les impressions perçues par la main appliquée sur la région précordiale; il constate chez certains malades un bruissement spécial qui résulte, pour lui, de la difficulté qu'éprouve le sang à traverser un orifice. Laennec précise encore davantage les caractères des battements du cœur ; il en étudie méthodiquement les bruits, le rhythme et les modulations; il en décrit les anomalies, et insiste mrle bruit de soufflet: « Celui-ci peut se produire dans deux conditions : par suite d'un afflux sanguin trop abondant, ou consécutivement au rétrécissement d'un orifice. » Pour Laennec comme pour Gorvisart, le premier bruit du cœur étant dû à la contraction de l'oreillette, le bruit de souffle coïncidant avec la systole devait évidemment indiquer un rétrécissement.
Il en fut ainsi jusqu'à Rouanet (1832). Grâce aux importantes recherches de cet auteur, V insuffisance devait prendre place à côté du rétrécissement. En affirmant la coexistence du premier bruit du cœur avec la contraction ventriculaire, et en assignant aux valvules auriculo-ventriculaires leur véritable rôle (empêcher le reflux du sang du ventricule dans l'oreillette), Rouanet rendait l'existence de l'insuffisance dorénavant indiscutable. C'est ce que Filhos confirma, l'année suivante, par ses observations cliniques.
Le temps ajoute à ces résultats déjà si remarquables de nouvelles découvertes, et leur apporte de précieux perfectionnements. Gorrigan publie son mémoire sur l'insuffisance aortique, Stokes montre le rôle important que joue l'état du muscle cardiaque lui-même dans la marche des maladies du cœur.
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L'édologie des affections du cceur était encore obscure. En 1835, Bouilbud pose la loi de coïncidence de Tendocardite et du rhumatisme; il met ainsi en relief une des origines les plus fréquentes de ces maladies. Il insiste, de plus, sur le double bruit de soufflet, et admet la possibilité d*une double lésion d'orifice, de l'insuffisance et du rétrécissement.
Gendrin, en 1842, indique tout le profit qu'on peut tirer do l'étude et de l'appréciation attentive du choc cardiaque. En 18 1;$, FauTel sépare nettement le bruit de souffle du rétrécissenioni de celui de l'insuffisance, et lui assigne définitiyement sa Téritable place : le temps de la diastole. Plus tard, Beau écrit son livre sur les maladies du poumon et du cœur, et attache son nom à la description de Tasystolie; Senhouse Kirkes, Virchow, Rokitansky, Charcot et Vulpian publient les premières observations d'endocardite ulcéreuse.
Il faudrait citer encore bien des noms auxquels la pathologie cardiaque est redevable d'incontestables progrès. Cet historique esl nécessairement restreint, et nous ne pouvons que mentionner les noms de Cruveilhier, de Hope, de Skoda, de Chauveau et Faivre, de Parrot et de Potain; les travaux de ces derniers auteurs se recommandent par la délicatesse des détails et la précision rigoureuse des procédés d'exploration.
La méthode graphique, vulgarisée surtout par Marey et P. Lorain, a exercé une heureuse influence sur l'étude et la connaissance des maladies du cœur ; l'application du sphygmograpbe à l'appréciation des caractères du pouls a rendu d'importants services.
Il ne saurait être inutile, au début d'une étude portant sur les jffectionsd'un organe aussi compliqué que le cœur, de rappeler tout Tabord quelques données précises et succinctes concernant sa structure et son fonctionnement, l'appréciation des troubles occasionnés par la maladie en deviendra plus facile.
Le cœur est an canal musculaire (1), divisé en quatre cavités secondaires communiquant deux à deux par des orifices pourvus
(I) L« cœur est constitué par deux sacs musculaires renfermés dans un troisième, écrivait Winslow. Cette structure anatomique, remise en relief par les beaux travaux de Gerdy, a été battue en brèche par les recherches de WinclLlcr et de Pcttigrew; de nouvelles études sont nécessaires. Ce qu*il importe toutefois de bien savoir, c*est que le tissu musculeux du cœur a
de soupapes, les valvules auriculo-ventriculaires, et tapissées par une membrane séreuse, Tendocarde, dont les valvules ne sont en quelque sorte qu'une expansion. II résulte de cette disposition que le cœur peut être considéré comme formé de deux cœurs juxtaposés, un droit et un gauche, fonctionnant, il est vrai, d'une façon synergique, mais jouissant, vis-à-vis l'un de l'autre, d'une indépendance relative : le premier collecte le sang veineux revenant de la périphérie, et l'envoie au poumon pour s'y charger d'oxygène et s'y débarrasser de son acide carbonique; le second reçoit âm poumon le sangartérialisé, et le distribue à tous les organes pour y entretenir la chaleur et la vie.
Le poumon se trouve donc comme interposéentre les deux cœurs; de là entre le poumon et le cœur une solidarité intime qui rend compte des influences réciproques que les altérations de l'un de ces organes exercent sur le fonctionnement de l'autre. Cette importante disposition anatomique domine en grande partie la pathogénie et la symptomatologie des affections du cœur.
Le cœur est situé dans le médiastin antérieur, entre les deux poumons, il se meut dans un sac clos, le péricarde, sur lequel il glisse à frottement doux, et repose sur le diaphragme, au-dessus duquel il est incliné suivant im axe oblique dirigé d'arrière en avant, de droite à gauche et de haut en bas. Son plus grand diamètre longitudinal évalué de la naissance de l'aorte à la pointe, mesure 0'",098 ; son diamètre transversal compte 0",i07 (Bouillaud) ; son poids moyen peut être évalué à 250 grammes.
Il affecte avec la paroi thoracique des rapports qu'il est important de connaître, l'exploration directe de Torgane étant immédiatement subordonnée à ces notions. Nous empruntons la description abrégée de ces rapports au livre de Sappey.
Le péricarde qui est étendu verticalement de la base de l'appendice xiphoîde au milieu de la première pièce du sternum, transversalement s'éloigne de la ligne médiane de huit à dix centimètres du côté gauche, au niveau des quatrième et cinquième espaces
une structure spéciale. A Tinverse des autres muscles de la vie organique, il est formé de fibres striées qui, anastomosées et dépourvues de sarcolemme, semblent être formées de cellules abouchées bout à bout et pourvues de noyaux. Ges anastomoses, qui créent des traits d*union entre tous les éléments contractiles de Torgane, paraissent avoir pour but d'assurer la simultanéité de la contraction.
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vcntriculaires avec la paroi thoraciqae soat tepr&entées par une ligne verticale s'éteadantdu bord supérieur de b troisième câte gauche au bord inférieur de la cinquième, el par aae ligne transversale partie du sternum et s'élendatit à gauche jusqu'à huit centimètres eu dehors de lui, au niveau des troisième et quainème espaces intercostaux. La pointe bat à la partie supérieure du cinquième espace et un peu en dedans du mamelon. Ce rapport toutefois est loin d'èlre consiaiit, l'altitude le modifie cbez certains sujets; comme l'a remarqué Fricdreich et ainsi que nous l'avons constaté plusieurs fois, le décubitus latéral gauche peut faire dévier la pointe du cœur, et l'amener dans la directioD de la ligne azilbùre.
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Pio. 34.
MtaM figure qne page 053. La ligne pointée indique l'hypertrophie da ventricule droit.
Voreillette droite répond à l'espace compris entre les cartilages des troisième et sixième côtes droites, débordant la ligne médiane de quatre centimètres du même côté.
Voreillette gawhe correspond au deuxième espace intercostal gauche.
V artère pulmonaire est située derrière l'articulation de la troisième côte gauche.
Vaorte s'étend des cartilages des troisièmes côtes aux bords supérieurs des premières.
La veine cave supérieure répond, à droite, à une zone comprise entre l'articulation de la première côte et la partie interne du troisième espace.
Nous insistons sur tous ces points, car c'est leur connaissance qui commande la localisation de certains phénomènes pathologiques (bruits de souffle, battements anormaux, etc.).
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Ces connexions, que les figures schématiques 33 et 34 empruntées àRindfleisch, représentent en partie^ sont des connexions médiates; le cœur n'est pas en contact intime avec le thorax dans toute l'étendue de ses diamètres, aussi une percussion méthodique ne révèle habituellement qu'une matité relative ou une diminution de sonorité dans les points correspondants. A l'état normal, la matité précordiale ne se constate que suivant une étendue assez limitée ; un carré de trois à quatre centimètres de côté en moyenne (Parrot); elle peut manquer même absolument, si une lame de poumon est venue s'interposer entre le cœur et la paroi thoracique.
Quoi qu'il en soit, la perctMsion peut fournir de précieux renseignements; aussi dans l'exploration du cœur, elle constitue, après ïinspectian de la poitrine, un des procédés d'examen qu'il laut tout d'abord mettre en usage.
L'inspection du thorax, en décelant parfois une voussure nettement caractérisée, peut servir à nous édifier, ainsi que la percussion, sur le volume, les dimensions du cœur ; mais cette notion ne peut être complète que si l'on a recouru à un troisième procédé d'explor^ticKi, la palpation.
£a appliquant la main à plat sur la région du cœur, on perçoit, au niveau du cinquième espace intercostal, un choc, un battement, que l'on considère généralement comme un battement de la pointe, mais qui ne correspond véritablement qu'à la portion inférieure de la iiM:e antérieure du ventricule gauche. On a l'habitude toutefois de regarder 'endroit où se produit le choc du cœur comme un point de repère destiné à fixef la limite inférieure de l'organe.
On a beaucoup discuté pour assigner au choc du cœur sa véritable origine. Beau l'attribuait à la distension ventriculaire sous l'influence du sang lancé brusquement par l'oreillette; Parchappe et fiérard, à un redressement de la pointe ; Hiffelsbeim n'y voyait que le résultat d'un mouvement de recul consécutif à la systole. Il est bien démontré aujourd'hui que la portion du cœur en contact avec la paroi thoracique n'abandonne jamais ce contact. La sensation du choc paraît temr au durcis$ement qui accompagne la contractior ventriculaire et à l'élévation brusque de tension qui se produit eq même temps dans l'intérieur du ventricule (Marey). |
Ghex bien des sujets, quand on procède à un examen mmutieux,| on peut constater un autre battement, peu marqué il est vrai, au niveau du troisième espace intercostal gauche. Il correspond au daqu^nent des valvules sigmoTdes.de l'artère pulmonaire (Fried-
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leich); et comme le claquemeDt des valvules aortiques se fait à peu près au mt^me niveau, une ligne allant de ce second centre de battements à la pointe du cœur, doit donner la mesure exacte du ventricule gauche (Bondet, de Lyon) (1).
Après Tapplicalion de la main doit venir celle de Toreille. Vam^ cuUation de la région précordiale permet d'entendre un double bruU : le premier plus sourd et plus prolongé^ le second plus bref, plus éclatant; les deux bruits sont séparés par un court silence ; après eux se fait comme une pause, un repos. La succession de ces divers temps : premier bruit, court silence, deuxième bruit, repos, constitue ce que Ton a appelé une révolution cardiaque^ unité dans laquelle se résume Tensembledes mouvements du cœur.
Ces phénomènes se produisent dans un ordre déterminé et constant, que la maladie seule peut troubler ou intervertir. En défini* tive, chez l'homme sain, ces divers bruits sont rhythmés ; et ce rhythme du cœur, correspondant à celui d'une mesure à trois temps, peut ti*ouver son expression graphique dans la figure suivante.
1« bruit
peUt sUeiiM 8* bruit Fte. 35.
gTind silenet.
Il importe maintenant de rechercher la cause prochaine de ces bruits Avers et de se demander d'abord à quelles périodes de la locomotion du cœur ils correspondent.
Nous n'entrerons pas dans la discussion des nombreuses théories qui ont été émises à ce sujet, et qui ont passionné si longtemps le monde savant, ainsi qu'en témoignent les nombreux écrits publiés
{i} Tout récemment le D' Constantin Paul a présenté un nouveau mode de mensuration, destiné à apprécier le volume du cœur. Pour déterminer l'étendue du triangle cardiaque il propose les trois points de repère suivants : 1*^ ligue de démarcation entre la aonorité pulmonaire et la zone de matilé perçue par la percussion sur le bord droit du sternum (cette ligne correspond à la base du cœur); ^ distance séparant le point où bat la pointe de la ligne médiane; 3* ligne de matité indiquant la limite supérieure du foie, organe sur lequel le bord droit et antérieur du cœur repose directement.
Par ee procédé on se rend un compte exact des dimensions du cœur, sans recourir à la percussion sur le cœur lui-même, mode exploration qui, pratiqué sur un organe malade, peut avoir des inconvénients.
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à cet égardt et les cmnptes rendus des coniiiés anglais et de Philadelptiie. Aujoard*hiii la cardiographie a relégué toutes ces discussious dans le domaine de la critique historique. L'enregistrement sur le papier des dilE&rentes phases de la révolution cardiaque a tranché définitivement la question. La simple lecture des tracés ci-joints est
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FiC 36. — > Tneét eardiographiqoes obtaons slmallanâneiit par MM. Chauvcaii et Marey, au moyen de fondes carcÛojjraphiques introduites dans les cavilës du cceur et indiquant l'ordre de la révolution cardiaque. En m et m' oscillations daes à rëbranltniiont de la colonne sanguine par le claquement des valvules auriculo-ventriculairet. En v et 9*. mémea oaeillatioiis consëcuttvet au claquement des sigmoides.
suflîsante pour démontrer que la systole de l'oreillette précède immédiatement la systole ventriculalre, laquelle s'opère du reste d'une façon simultanée dans le ventricule droit et dans le ventricule gauche. On voit, de plus, que la durée de la systole ventriculaire égale quatre fois la durée de la systole de l'oreillette, et que la longueur de la diastole générale est à peu près égale à la durée des deux premiers temps de la révolution cardiaque.
Chauveau et Faivre*, par leurs explorations sur les grands mammifères, ont pu démontrer en outre que le premier bruit coïncidait avec la systole ventriculaire^ et que le second bruit se faisait entendre au début de la diastole générale. Ce fait iui-
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portant ane fois acqais, ils ont cherché à reconnaître la cause prochaîne de ces deux bruits successifs ; en cela leurs expériences n*ont fait que confirmer la théorie déjà exposée par Rouanet, théorie assignant aux bruits du cœur, comme origine directe, le redressement brusque des valvules destinées à fermer les orifices.
Le comité de Londres avait déjà montré qu'on pouvait considérablement atténuer l'éclat du second bruit en maintenant fixées par des crochets, contre la paroi de l'aorte, les valvules en nid de pigeon. Marey, dans ces dernières années, a pu, à l'aide de son schéma de la circulation, apporter à cette théorie une nouvelle et indiscutable preuve.
En résumé, et faits essentiels à se rappeler, le premier bruit du cceur est le résultat de la tension brusque des valvules aurtculo-ventriculaireSt sous l'influence de la systole du ventricule et de la haute pression sous laquelle le sang se trouve alors dans sa cavité ; le deuxième bruit est la conséqu,ence du claquement des valvules sigmoides tendues brusquement aussi par la colonne sanguine qui a été lancée dans l'artère pulmonaire ou dans l'aorte, et qui vient presser sur elles par une sorte de choc en retour.
Ces notions élémentaires sont indispensables pour l'intelligence des bruits anormaux que la maladie peut {provoquer (1).
Depuis Laennec, on désigne sous le nom de bruits de soufflet, bruits de souffle.,, les sensations anormales perçues par l'oreille, chez certains malades, à la place des bruits, des claquements, qui accompagnent les mouvements du cœur. Leur coïncidence avec des troubles fonctionnels d'une certaine gravité leur a bien vite fait attribuer une grande importance pathogéniquc, et ils ont été considérés dès l'origine comme un indice formel d'un état de ouffrance, d'une altération du cœur. L'anatomie pathologique
(1) La contraction des deux cœurs étant simultanée, le claquement </ilvuIaire s*opère au môme instant à droite et à gauche, et le bruit perçu à l'auscultation est la résultante de ce double claquement. Toutefois» ainsi que M. Potain Ta établi (1866), cl pour des raisons qu'il est encore difficile de spécifier, chez un cinquième des sujets, en état de santé, la tension des valvules d'un côté peut retarder sur celle de l'autre. De là l'origine de cas dédoublements physiologiques qu'il faut se garder de confondre avec ceux qui accompagnent une lésion organique du cœur, et que nous apprendrons à connaître sous le nom de bruit de galop ^ de rappel, etc. Il est encore un élément qui entre dans la constitution du premier bruit du cœur : c'est le ton tnus' culaire dû à la contraction des fibres du ventricule pendant la systole.
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a donné raison & ces prérâions de la clinique, et a démoAtré les relations qoi unissent ces difiérents bruits aux lésions des orifices.
L'interprétation de ces broits de souffle a considéraUe* ment Tarie depuis leur découTeite; elle a suivi les progrès de la physiologie. Pour Laennec, les souffles étaient le résultat d*un spasme au C€Bur. Bouillaud les attribuait au frottement du sang contre les valvules désoiiganisées ou couvertes de végétations inflammatoires. M. Chauveau a prouvé que la rv^osité d'un tube était insuffisante à déterminer un bruit de souffle, et l'on admet généralement avec lui que les bruits de souffle sont dus k la production d'une ffeine fluide prenant naissance lorsque le sang passe d'un point rétréci dans une partie dilatée et entrant enstâle en vibration (i). Pour qu'il y ait souffle, la veine fluide doit avoir nn vitesse suffisante et une pression qui fasse au moÎDS équilibre à une colonne de cinq millimètres de mercure. M. Maiey formule la Ihéorie d'une £içon fdus générale en disant : Il se produit un bruit de souffle toutes les fols que le liquide sanguin passe d'une pression forte i une pression faible.
D'après les lois physiques établies par Savart et Poisson, les liquides ne sauraient entrer en vibrations q[)ontanément; et il faut one nnodification dans le calibre du tube parcouru, pour que le bruit de souffle puisse être constitué (fiergeon).
Appliquons ces données sommaires aux phénomènes de la circulation intra-cardiaque. On comprendra aisément alws que si la valvule mitrale est détruite dans une partie de son étendue, l'orifice mitral ne pouvant plus être hermétiquement fermé au moment delà systole ventriculaire, une portion de l'ondée ventriculaire retournera dans l'oreillette. En traversant Torifice devenu insuffisant, une veine fluide va se former et ainsi se produiront des vibrations sonores, précisément au moment où devait se faire entendre le premier claquement. // y aura soufflSy et souffle au premier tempe. Ajoutons que le maximum d'intensité de ce souffle devra se percevoir à la pointe, ainsi que tous les souffles qui prennent naissance au niveau des orifices auriculo-ventricuiaires (2).
Que si au lieu d'être insuflisant, ïorifice est rétréci^ que va-t-il
(i) Heynsiiu (de Leyde) et Marey attribuent les bruits de souffle à des remous, ïéeAtourbilloTUt qui se produisent lorsque la pression du sang se trouve brusluemeni diminuée.
(2) Le sens dans lequel se propagent les bruits de souffle, est indiqué par tcs ois de Poisson sur les ébranlements liquide:!. Voy. la tiièsc du docteur L. Berjeon (18G8) où tous ces points d'hydraulique sont clairement développés.
86 passer? L'étude de la (irculatiou incra-cardiaqae nous a appris que le sang afflue dans le ventricule dès que celui-ci commence à se dilater, puis que roreiUelte complète cette réplétion par une systole brusque précédant immédiatement la systole yentrlculaire. Si l'orifice est peu rétréci, la faible vitesse du sang au moment de son passage pendant la diastole ventriculaire sera insuffisante à créer une veine fluide, et il n'y aura pas de souffle perçu. Mais au moment de la systole auriculaire, la vitesse du sang et sa pression augmentant considérablement, toutes les molécules sanguines ne pouvant franchir à la fois Tobstacle, il s'établira entre elles un conflit tout spécial : celles qui auront pu s'engager dans le canal rétréci seront animées d'un mouvement plus rapide etse trouveront moins pressées les unes contre les autres; par contre, celles qui n'auront pu franchir l'obstade seront comme comprimées; cette compression retentira sur la paroi du canal et de Toriûce, puis les ébranlera. De la réunion de ces deux phénomènes: courant plus rapide au sein du canal rétréci, et ébranlement de ses parois, naîtra une série de vibrations qui se combineront pour engendrer le bruit de souffle ; celui-ci se produisant pendant la systole auriculaire, sera naturellement perçu avant le premier bruit qui correspond à la systole ventriculaire, il sera dit alors présystolique. Enfin, si l'orifice est assez étroit pour que des conditions analogues puissent être réalisées au moment de la diastole, c'est-à-dire lorsque le sang afflue régulièrement et lentement de l'oreillette dans le ventricule, un bruit de souffle pourra alors être engendré ; mais il ne se percevra plus seulement pendant la présystole, on l'entendra dès le début de la diastole générale, précisément au moment où se fait entendre le second claquement normal, c'est-à-dire au second temps, et toujours à la pointe.
Ce que nous venons de dire pour l'orifice mitral peut se répéter intégralement pour l'orifice tricuspidien, les mêmes conditions physiques devant entraîner des conséquences nécessairement identiques. Il n'y aura de changé que le si^e où le bruit de souffle se fera entendre avec sa plus grande intensité; tandis que les souf-^ fies de Vorifice mitral auront leur intensité maxima à la pointe et se propageront dans la direction de Vaisselle, le même maximwn se percevra pour les souffles tricmpidiens, au niveau de la pointe de ^appendice xiphoïde.
Un mécanisme identique est l'origine des bruits anormaux qu'entraînent les altérations des orifices artériels (aorte, artère puhno-
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naire). Ces braits ont toutefois une signification an pen différente de celle qai appartient aux souffles delà pointe : à la base^ un souffle perçu au premier temps indique un rétrécissement de forifice^ un souffle au second temps traduit son insuffisance. Ceci se comprend aisément, dès l'instant que le sang pénètre dans Tartère an moment de la systole ventriculaire (premier brait) et que le second bruit du coeur ^ ainsi que nous l'aTons tu, a sa source dans la tension des vaWules sigmoîdes sous le poids de la colonne sanguine préalablement engagée dans le vaisseau.
Le foyer des bruits aortiques se trouve dans le troisième espace intercostal, immédiatement au niveau du bord droit du sternum ; celui des bruits de Vartire pulmonaire siège à gauche et dans le troisième espace.
Les braits de souffle n'ont pas toujours une aussi grave signification, dans ce sens qu'ils ne trahissent pas tous lexistence d'une altération matérielle du cœur et de ses orifices. U existe en effet des souffles dits inorganiques^ souffles que Monneret qualifiait de souffles liquidions, et qui traduisent simplement un état de débilitation générale de l'organisme. Le mécanisme de ces bruits anormaux a été étudié à propos des différents états pathologiques dans lesquels on les retrouve (voy. Anémie) ; nous n'y reviendrons pas ici. Nous rappellerons simplement que leur siège a été très-vive* ment discuté. Marey les localise tous à l'orifice aortique, et les attribue à un abaissement de la tension dans l'appareil artériel; Parrot les Icibalise à l'orifice auriculo-ventriculaire droit, et les met sous la dépendance d'une insuffisance tricuspidienne relative due à la dilatation atonique des cavités droites (1).
Les bruits de souffle que nous venons d'indiquer et d'interpréter, ont leur point de départ dans l'intérieur même du cœur, pour cela ils sont appelés souffles intra-cardiaques, par opposition à certains bruits pathologiques, synchrones eux aussi aux battements du cœur, mais qui prenant naissance en dehors de lui, sont dits alors souffles extra-cardiaques.
(1) Certains bruits inorganiques sont perçus à la pointe; c'est ce qui a entraîné A. nint (de New-York) à les localiser à Torifice mitral. Hugues pensa que les souffles anémiques se produisent au niveau de l'artère pulmonaire . N .Gue neau de Mussy professe à pen près la môme opinion, mais sans la généra liser. Dernièrement G. Paul est revenu longuement sur cette même théorie (▼oj. page 274).
Les Sùuffieê eo^ra-cardiaques, soupçonnés déjà par Laennec,
^ mentionnés par BonUlaud, Baith et StcÂes, ont été, dans ces der-
?'^ nières années, l'objet d'étndes spéciries, snrtoat de la part de M. Po-
tain et de ses élèyes (1). Les souffles extra-cardiaques ont une triple
origine, ils peuTent naître dans le péricarde, dans la plèvre ou
dans le pounion.
A l'état normal, le, glissement du cœur sur le péricarde s'opère en silence, grâce au moelleux du frottement. Mais que des inégalités, des rugosités, des végétations, se soient produites par suite de l'inflammation de la séreuse, le contact ne sera plus silencieux, et l'oreille pourra percevoir des firottements ou des souffles superfideb dus aux mouvements de va-et-vient du cœur ; ces bruits feront l'objet d'une étude détaillée quand nous traiterons de la pé* ricardite.
Les rapports directs de la plèvre avec le péricarde laissent entrevoir la possibilité d'un retentissement des mouvements du cœur sur k séreuse pulmonaire. Les frottements qui prennent naissance dans œ cas sont très-superficiels, ils correspondent teptus souvent à la systole du eceur et cessent habituellement pendant l'inspiration, alors que le contact des deux feuillets pleuraux est le plus intime.
Les bruits extra-cardiaques d^origine pulmonaire sont certainement les plus intéressants à étudier : ils peuvent coïncider avec des altérations anatomiques on avec un état d'intégrité absolue de l'appareil respiratoire. Dans le premier cas, ils résultent d'un ébraniement produit par la systole cardiaque sur le parenchyme polmo- ■aire creusé de cavités remplies d'air et de liquide ; dans le second cas, ils sont le résultat d'une sorte d'inspiration (Potain) ou d'expiration partieDe(Parrot, Ghoyau) s'opérantdans une lame de poumon comprise entre le cœur ou un gros tronc vasculaire dilaté et un plan résistant, la paroi thoracique par exemple.
Les bruits anormaux correspondent, dans la grande majorité des cas, à la systole et s*entendent pendant Vexpiration^ moment où la compression pulmonaire est portée à son maximum.
Le cœur représentant le point central de la circulation, il est naturel de supposer que toute altération de ses orifices ou de ses parois retentira infailliblement, soit sur le système artériel, soit sur le
(1) On consultera ayec fruit à eet égard la thèse de M. Choyau (1869) et le mémoire de M. Cuflfer, publié dans le Progrès médical de 1877. Voy. aussi P. Régnardi Revue mevmitlle, 18V 7.
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système veinenx. D*où la nécessité de noter avec soin Vétat dti pauU chaque fois qu'on se trouvera en présence d'une maladie du oœur probable. Cet examen fournira de précieuses indications.
Les anciens, qui ne connaissaient pas les affections du cceur, ne poQTaient tirer aucun profit de l'étude du pouls. Aussi, malgré les dixsept livres que GaUen lui consacra, malgré les travaux considérables accumulés à son sujet par Solano de Lnque, Bordeu, FOuquet, on peut dire que la sphygmologie appliquée à l'étude des affections cardiaques est presque récente.
Grâce aux instruments enregistreurs construits par Hérisson, Lndwigy Yierordt, Marey, et aux recherches cliniques de Marey et de Lorain, la sphygmographie est entrée dans le domaine de la pratique; elle fournit tous les jours d'importants éléments au diagnostic. Nous aurons à représenter plus loin les spécimens des tracés qui correspondent aux principales altérations cardiaques.
Vétat du système veineux doit préoccuper le médecin au même titre que celui du système artériel. L'exploration attentive des veines jugulaires renseignera sur l'état des cavités droites, et nous aurons l'occasion de montrer la valeur diagnostique que peut avoir la perception de battements anormaux ou d'un reflux sanguin au niveau de ces canaux veineux.
Le oœur bat, et d'une laçon rbydimique avonsnaous dit : c'est assex pour penser que ses mouvements sont sous la dépendance ées fonctions régulatrices des centres nerveux. Il iMssède en eSec on double système moteur et sensitif qui règle ses mouvements, et cela indépendamment de la volonté.
Le système sensitif est représenté par un nerf découvert par Ludwig et Gyon en 1867, nerf qui, accolé chez l'homme et la plupart des aiiimaQX au tronc du pneumogastrique, est difficilement iso- Uile, et dont l'excitation chez le lapin provoque une dilatation dans les vaisseaux de la carité abdominale (d'où le nom de nerf dépre^ seur de la circulation).
Le système moteur peut se diviser en système moteur cérébrospinal et système cardiaque proprement dit (système auto-moteur). Au premier appartiennent le pneumogastrique, qui peut être considéré comme un nerf d'arrêt, puisque son excitation amène, soît un ralentissement, soit un arrêt des pulsations cardiaques ; et les filets cardiaques du grand sympathique cervico-thoracique, qui peut être dit nerf accélérateur du coeur, car son excitation précipite les battements du cœur. Os deux nerfis forment un riche
pfexus au-dessoQS de la crosse de l'aorte et envoient des ramifications dans un ganglion situé an même niveau {ganglion de Wrisberg.)
Le système auto-moteur comprend des ganglions enchâssés dans la substance même du cœur et dont les trois principaux ont été décrits par Remak^ Bidder et Ludwig. Le ganglion de Remak est situé près de Tembouchure de la veine cave inférieure ; celui de Bidder, an niveau du sillon auriculo-ventriculaire droit ; celui de Ludwig, dans la paroi interauriculaire. Le ganglion de Bidder aurait une action modératrice, les deux autres seraient des ganglions accélérateurs.
On comprend facilement que dans le cas où un de ces ganglions est lésé, le rhythme de l'organe puisse être modifié. Il est à peu près sûr aujourd'hui que certains poisons agissent en modifiant directement le système ganglionnaire du cœur. C'est aussi dans ces donnés physiologiques qu'on pourra trouver l'explication de plusieurs phénomènes pathologiques qu'on a l'habitude de décrire sous lé nom de névroses du cœur,
Lecœur enfin, comme tous les organes, a besoin, pour fonctionna', de se nourrir; les éléments de sa réparation lui sont fournis par deux vaisseaux émanés de la racine de l'aorte, les artères coronaires. Contrairement à l'opinion ancienne de Thébésius, ces artères émergent, comme les recherches plus récentes de Cmveiihier l'ont prouvé, au-dessus du bord libre des valvules sigmoldes redressées contre la paroi de l'aorte ; de plus, le sang y afflue pendant la systole, ainsi que l'avait constaté Haller et comme Rebatel l'a démontré depuis expérimentalement.
Les parois de ces vaisseaux peuvent subir la dégénérescence athéromateuse, des coagulums fibrineux peuvent s'y engager ou s'y tonner sur place; d'où un état de souffrance dans la nutrition de l'organe qui se traduira par des troubles fonctionnels et par des lésions du myocarde.
Dans l'exposé des affections du cœur nous passerons successivement en revue :
l"" Les altérations du péricarde, ou sérouse extérieure; 2* celles du muscle lui-même, ou myocarde ; 3" les maladies de la sérouse interne, ou endocarde ; 4*" les lésions des orifices ; 5"* les vices de conformation, ou anomalies de développement; 6* les névroses du cœur.
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PERICARDITE
Le péricarde est un sac clos qui recouvre le cœur dans toute son étendue, et qui tapisse aussi la portion antérieure et inférieure des gros vaisseaux qui en émanent. A l'exemple des autres séreuses, il est formé de deux feuillets, l'un pariétal, l'autre viscéral, qui s'adossent de façon à embrasser l'organe, sans être pénétrés par lui ; comme elles, il est constitué par deux couches superposées, l'une externe fibro-élastique et vasculaire qui forme le substratum de la membrane, l'autre interne ou endothéliale qui donne naissance à un liquide fibro-albumineux destiné à lubrifier les surfaces et à ûdliter leur glissement ; comme elles enfin, il est susceptible de s'enflammer.
Étiologie. — Le processus inflammatoire dans le péricarde peut affecter des types divers et reconnaître des causes variées : il est aigu ou chronique^ primitif ou secondaire.
La péricardite primitive est rare; le froid peut pourtant l'engendrer, quelquefois elle est d'origine traumatique et résulte d'une contusion ou d'une plaie de la région précordiale (cas de Bouillaud).
La péricardite secondaire est beaucoup plus fréquente; elle peat se développer sous l'influence d'un double mécanisme : tantôt elle est la conséquence de la propagation d'un travail inflammatoire développé dans un territoire voisin , tel que la plèvre, le poumon ou le médiastin, voire même le cœur (myocardîte ou endocardite); tantôt elle n'est que l'expression d'un état général, dyscrasique (rhumatisme, tuberculose, mal de Bright, etc.), qui a déterminé la focalisation morbide.
Les inflammations pleuro-pulmonaires, qu'elles soient franches
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(plearésie, pneumonie, broncho-pneomonie) ou spécifiques (tubercules, cancer, etc.), entrent, d'après Bamberger, pour prà de 24 pour 100 dans le départ des causes génératrices de la péricardite. A côté d'elles il feut mentionner, bien qu'à titre de faits rares, les tumeurs de l'aorte, des gros vaisseaux ou de l'œsophage, et les altérations des côtes, du sternum et des vertèbres.
L'influence du rhumatisme a été appréciée fort différemment; et tandis que pour Williams, la péricardite rhumatismale représente 75 pour 100 des faits recueillis ; pour Ouchek, ce chiffre doit se réduire à 16 pour 100. La proportion à laquelle Bouillaudest arrivé, c'est-à-dire 50 pour 100, semble se rapprocher davantage de la vérité. Fait essentiel à mettre en relief : c'est à la suite du rhumatisme articulaire aigu, de la fièvre rhumatismale, que la péricardite se développe le plus habituellement, l'action du rhumatisme chronique est extrêmement restreinte, si tant est qu'elle existe (1). La tuberculose peut se localiser primitivement sur le péricarde.
La scariatine, la variole, le typhus, le mal de Bright, l'état puerpéral, la septicémie, sont, après le rhumatisme, les causes les plus actives à relater. Dans les pays du Nord, le scorbut donne assez souvent naissance à une péricardite suraiguë bien décrite par Kyber, et sur laquelle nous aurons à revenir.
Telles sont les causes principales de la péricardite ; mais il existe encore d'autres éléments qui ne sont point étrangers à son développement. La cAoréepeutse compliquer de péricardite. Les travaux de Botrel, de 6. Sée, de Roger, ont rendu ce fait incontestable. Pour M. Parrot, la syphilis héréditaire semblerait aussi prédisposer Feulant k l'inflammation du péricarde.
L'd^^etle «^o?^ jouent un rôle moins Important, bien qu'utile à noter : l'homme y est plus exposé que la femme et l'adulte plus que l'enfant. Les faits de M. Parrot démontrent néanmoins que l'enûint peut être affecté de péricardite, même dans les premières périodes de la vie.
Anatouie pathologique. — Les altérations anatomiques qui caractérisent la péricardite peuvent se diviser, au point de vue de leur évolution, en trois catégories correspondant à trois phases suc cessives de la maladie ayant chacune ses caractères cliniques propre
(1) L'influence du rhumatitme chronique sur la péricardite est révoquée en doute par la plupart des auteurs : cependant les observations de Trastour, Charcot, Bail, Cornil, semblent infirmer cette manière de voir pcut*ôtre trop absolue.
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€C tes ngnes physiques distincts. Nous aurons à décrire : 1* les abératioBS propres à Ja période de congestion et d'exsudation ; 2' les altérations de la période d'épanchement ; 3" celles de la période régressiTe.
A. Vinjeetion du réseau vasculaire, appartenant à la séreuse, oonstitne la manifestation première de Tlnflammation do péricarde. Sous l'influence de cette hypérémie se développent deux phénomènes nouveaux : d'une part, la prolifération de l'épithélinm de revêtement; de l'autre, la formation d'un exsudcU de nature fibrineusê qui vient se déposer en nappe sur une partie {péricardite loccUe) ou sur toute l'étemlue de la séreuse {péricardite gênéralisée).
Comme dans l'inflammation de la plèvre ou du péritoine Texsudat est formé par le dépôt, la coagulation de la matière fibrinogène de Yirchow et de A. Sdimidt. Celle-ci, passée à l'état de fibrine coagulée, se présente à la surface sous forme de fibrine granulense, et, plus profondément, sous forme d'un réseau à lai-ges mailles emprisonnant de grandes cellules d'épithélium devenues granukuses, des leucocytes en plus ou moins grand nombre, et quelques globules rouges.
Dès les premiers moments de l'exsudation, cette couche est gélatineuse et transparente, et peut dessiner des arborisations élégantes à la surûce du péricarde; plus tard elle s'opacifie et perd cette disposition délicate ; l'ébranlement produit par les mouvements répétés de systole et de diastole cardiaque empêche l'accumulation régulière et uniforme de la matière plastique; celle-ci affecte alors un aspect miteux mamelonné^ tout spécial, qui a été comparé au dos dt la langue cTiin ckaiy ou aux inégalités observées à la surface de deux tranches de pain beurré accolées l'une à l'autre, puis séparées brusquement
Les pseudo4nembFanes ainsi formées peuvent atteindre, dans certains cas, une grande épaisseur et une certaine consistance : elles ne sont pas organisées et les vaisseaux, comme le tissu cellulaire, restent étrangers à leur constitution.
Le tissu sous-épithélial n'est pas absolument indemne, on trouve des leucocytes et des hématies infiltrés dans ses mailles : les lymphatiques sont en général obstrués par de la fibrine coagulée et par dei globules blancs accumulés en grand nombre.
B. Le processus inflammatoire peut ne pas franchir ce premier degré ; la péricardite alors est dite sèche. D'autres fols, l'hypérémie
ayant été plus accentuée, ces limites sont dépassées, et il se fait dans la cavité du péricarde une exsudation plus ou moins abondante qui modifie les allures de la maladie et justifie le nom de péricardite avec épanchement.
Le liquide ainsi produit varie quant à sa quantité et quant à sa nature. Peu abondant, il tend à s'accumuler dans les parties les plus décUves et refoule le cœur dans les régions supérieures. En proportion plus grande, le cœur est comprimé suivant toutes ses faces, il est baigné de toutes parts par l'épanchement ; mais c'est principalement au niveau des oreillettes, moins résistantes que les ventricules, que cette pression se fait sentir (François-Franck). Là se trouve du reste l'explication de plusieurs des accidents que nons aurons à relever au nombre des symptômes.
Dans le cas de péricardite franche le liquide de l'épanchement est séro-fibrineux; il est clair, semi-transparent et ne présente d'autre particularité que d'offrir, à Cœil nu, des flocons ûbrineux nageant en liberté, et au microscope^ des cellules lymphatiques, des globules et du pigment sanguins. Que si, an contraire, l'inflammation du péricarde est secondaire, et puise son origine dans l'envahissement de la séreuse par des néoplasmes tuberculeux ou cancéreux, ou dans la préexistence d'une maladie infectieuse tendant à la purulence, le liquide sera considérablement modifié. Les hémorrhagies capillaires qui, dans le premier cas, s'effectuent à la surface du péricarde ou des néo-membranes qui le recouvrent, donneront à Fépanchement les caractères d'un* liquide hématique et la péricardite sera dite hémorrhagique ; dans le second, les leucocytes qui viendront se mêler à la sérosité préexistante ou qui seront versés d'emblée dans la cavité du péricarde, vaudront à l'inflammation le nom de péricardite purulente. Dans certains états infectieux (variole, puerpéralité, etc.), l'épanchement de pus dans le péricarde se fait avec une incroyable rapidité, c'est à peine si l'on trouve, à l'autopsie, les vestiges d'une inflammation préalable.
C. Si la mort ne survient pas à la suite de ces altérations anatomiques, les produits de l'inflammation entrent en régression. Les portions séreuses de Vexsudat sont reprises par la voie des lymphatiques; quant aux produits figurés ils s'infiltrent de granulations graisseuses et sont résorbés peu à peu. Il en est de même pour certaines portions des pseudo-membranes. D'autres fois, et ceci s'observe principalement dans la péricardite tuberculeuse, Tex*
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sodal se denaifie, devient caséeux et forme des masses d'apparence ocrease, qui peuvent être libres dans la cavité du péricarde (Ranvier) .
Les pseudo-membranes qui n'ont pas été résorbées subissent une sorte d'organisation ; des vaisseaux minces, émanés de la séreuse, les pénètrent; elles se revêtent d'un endotliélium, et établissent entre les deux feuillets du péricarde des adhérences plus ou moins épaisses, qui entravent le jeu de l'organe et donnent lieu à l'état pathologique connu sous le nom de symphyse cardiaque.
Les plaques laitetiseSy représentées par ces taches blanches, opaques, qu'on observe si souvent dans des points limités des feuillets du péricarde, sont aussi le reliquat d'un état inflammatoire ancien et localisé qui a produit un épaississement de la séreuse ; elles siègent principalement sur la face antérieure des ventricules. Enfin, l'exsudat peut subir la transformation cartilagineuse, état anatomique représenté par des plaques dures criant sous le scalpel et infiltrées de ceUules cartilagineuses.
À côté de ces lésions intrinsèques de la péricardîte, il faut noter des altérations secondaires très-fréquentes. Ces altérations sont de deux espèces : l*" il existe des inflammations de voisinage; 2* il existe des troubles par compression.
L'altération de la fibre musculaire du cœur par propagation directe du processus inflammatoire, constitue une véritable myocardite qui rend compte du défaut de tonicité du cœur, si manifeste dans certains cas. Le développement d'une etidocarditCy attribué, par Desclaux, à la communication des lymphatiques du péricarde avec ceux de l'endocarde au niveau de la pointe, rentrent dans la première catégorie. A la seconde catégorie appartiennent: l'affaissement d'une certaine portion du parenchyme pulmonaire (atélectasîe), la compression du diaphragme et des gros troncs veineux, d'où résulte i'cBdème, etc. Les altérations sont proportionnelles, du reste, à l'abondance de l'épanchement.
Description. — Les phénomènes généraux et les signes locaux qui trahissent l'existence d'une péricardite varient suivant les différentes phases de la maladie, et suivant les conditions qui ont présidé à son développement.
Un point de côté plus ou moins intense, accompagné d'anxiété précordiale, de dyspnée marquée, de palpitations, et d'un mouve ment fèl)rile assez accentué, peut signaler le début d'une péricardit quand celle-ci est primitive, c'est-à-dire quand elle reconnaît directement pour cause l'action du froid ou d'im traumatisme. Mais
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Gomme la péricarditefiraiiche est l'exception, tandis que la péricmlite secondaire est la règle , on peut dire que la maladie n'a pas en général de prodromes qui lui soient propres, ceui-ci se trouvant masqués par les symptômes de Taflection qu'elle \ient compliquer. L'étude de la température ne peut fournir aucune espèce de renseignement précis ; le pouls n*offre pas encore de modificaticHi appréciable,il ne présente pas en particulier ce caractère intermittent qu*on lui a attribué. C'est à peine si le tracé sphygmographique dénote une certaine accentuation du dicrotisme normal. Donc la péricardite est une affection qui vêtit être cherchée soigneusement.
Dans la première période (phase de congestion et d'exsudation plastique), l'inspection et la palpation ne traduisent aucune modification importante dans la configuration naturelle du thorax : parfois pourtant on peut remarquer que le retrait de la pointe du cœur se fait moins fecilement qu'à l'état normal, on dirait qu'agglutinée au feuillet pariétal de la séreuse, la pointe du cœur se maintient plus longtemps en contact avec ia paroi thoracique. La percussion donne des résultats peu importants; par contre l'auscultalion fournit déjà d'utiles renseignements. L'oreille perçoit un bruit de frottement rude que l'on a cru pouvoir comparer à celui de la lettre h suivie de plusieurs r (krrr...), ou au froissement d'une lame de parchemin, ou d'un morceau de cuir neuf. Ce bruit de frottement s'entend surtout dans la région de la base et au moment de la diastole : il est localisé et ne se propage pas au delà des régions où il a pris naissance. Il peut se percevoir aussi, mais moins accentué, au moment de la systole; il représente alors un bruit de va^et-vient. Il n'est pas rare non plus qu'il s'entende pendant le petit silence, auquel cas le rhythme du cœur présente le type dit bruit de galop.
Les bruits normaux du cœur peuvent encore être saisis pa^ l'oreille avec leur timbre accoutumé, ou bien ils sont remplacés par des bruits de souffle généralement systoh'ques, et qui tiennent, soit à l'état fébrile, soit à une endocardite concomitante, soit à la coni* pression d'un gros tronc vasculaire.
C'est alors que se montrent souvent, en tant que troubles fonctionnels, un sentiment de gône et d'angoisse précordiales, une dyspnée intense, des battements tumultueux du cœur, et une douleur irradiée perceptible au niveau des côtés du cou , près de l'insertion des scalènés, symptômes que les rapports du péricarde avec les nerfs phréni*
MUCARDm. 671
quessoot aoflkMitsà eipliquer; parfois eaabn on note de la dysphagie.
Les choses peuvent rester en cet état pendant quatre, six, huit ou dix jours ; alors les phénomènes s'amendent, la fièvre tombe, la dyspnée diminue, tout semble rentrer dans Tordre : la péricardite est restée sèche.
Si rinflammation n'a pas été enrayée, et si un épanchement se produit, de nouveaux phénomènes ne tardent pas à apparaître. La poitrine présente une voussure et la percussion révèle une exagération de la matité précordiale. La zone de matité affecte la forme d*un triai|g;le dont la base, d'abord supérieure, devient bientôt iuiérieure, grâce à l'accumulation du liquide dans les parties déclives. Le choc du cœur est faible, quelquefins môme il n'est plus perçu. Le bruit de frottement disparaît ; une zone Uquide séparant les deux feuillets de la séreuse a supprimé la cause qui lui donnait naissance. Dans certains cas pourtant, le bruit de frottement peut être entendu encore au niveau de la base et sur les limites de la ligne supérieure de matité ; d'autres fois on le Cdt reparaître en inclinant le malade en avant de feçon à rapprocher, sous l'influence de la pesanteur, lecceur des parois de la poitrine. Les bruits du cœur sont sourds, lointains, affaiblb, souvent il est difficile de les entendre. Si Tépanchement est abondant, on peut observer une saillie apparente à la région épigastrique (Avenbrugger et Gorvisart). Parfois ou a noté Texistence d'un pouls veineux (Stokes).
A cette période de la maladie, le pouls radial est souvent notablement modifié; il devient petit, dépressible, irrégulier, et présente, dans certains cas, de véritables intermittences : celles-ci sont apparemment le résultat d'une systole avortée^ conséquence inévitable d*un obstacle à l'afflux du sang dans les carités cardiaques. D'après les importantes recherches de François-Franck, c'est à la compression des oreillettes par l'épanchement péricardique que ces accidents doivent être attribués.
Gomme résultat de ces troubles de la circulation, il faut enregistrer encore les phénomènes d'asphyxie qu'entraîne l'insuffisance de l'hématose, la dyspnée extrême, les syncopes, les sufiusions séreuses, la cyanose des extrémités, les soubresauts convulsifs, le coma el même l'albuminurie, tous phénomènes propres à cette phase de la péricardite*
C'est à ce moment que le malade court les plus grands dangers. La mort peut le surprendre subitement au milieu d'une syncope provoquée, soit par l'insuffisance de l'apport sanguin, soit par
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rinertie du cœur dont les fibres propres, enyahies par une iikflammation de voisinage, sont devenues inaptes à se contracter régulièrement. D'autres fois les phénomènes d'asphyxie sont prédominants, et la mort est le résultat de l'asystolie, ou bien elle résulte du développement d'une phlegmasiepleuro-pulmonaire qui est venue brusquement accroître l'intensité des accidents aspbyxiques.
On a décrit sous le nom de péricardite à forme paralytique (Jaccoud), une péricardite à évolution rapide et qui se caractérise, dès le début, |)ar des syncopes fréquentes, répétées, bientôt suivies d'une asystolie précoce et qui tue en peu de jours. Pareille marche est plus caractéristique encore dans la péricardite des contrées septentrionales, à laquelle Kyler a donné le nom de péricardite scorbutique et qui peut, en vingt*quatre ou trente-six heures, aboutir à une terminaison fatale.
Après une durée moyenne de douze à quinze jours, le malade entre dans la période de résolution : la fièvre tend à disparaître, la dyspnée s'atténue, le pouls se régularise, Tépanchement diminue, etc. Des signes physiques spéciaux correspondent à cette situation nouvelle; ils diffèrent peu, à la vérité, de ceux qui caractérisent la première période : la zone de matité diminue proportionnellement à la résorption du liquide épanché ; les villosités, les végétations de la séreuse se retrouvent au contact, et le frottement momentanément efface peut reparaître : il constitue alors ce qu'on pourrait appeler un frottement de retour. Les bruits du cœur recouvrent le timbre qu'ilB avaient perdu. La restitutio ad integrum se fiiit progressivement, mais il est rare qu'une péricardite, avec un ^nchement abondant, ne laisse pas à sa suite quelques traces plus ou moins fâcheuses : nous avons déjà, à propos de l'anatomie pathologique, signalé la myocardite concomitante et les adhérences dont les dangers seront appréciés plus loin; il reste à mentionner encore le passage à Tétat chronique.
Diagnostic. — Le diagnostic de la péricardite comporte deu» questions principales à résoudre : la première relative à l'existencf même de la phlegmasie, la seconde concernant celle d'un épan chement, la nature et la quantité probable du liquide.
Pour ce qui est de l'existence de la péricardite, on ne pourra que se baser sur la constatation de quelques-uns des signes physiques que nous avons précédemment énumérés, et en première ligne sur ce bruit de va-et-vient superficiel, limité, non propagé, dont le maximum est à la base. Si la pression exagérée du
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Stéthoscope supprime le bruit de souffle^ les prévisioos sont en faveur d*une péricardite sèche; si elle Vaccentuey il est probaUe qa*une lame liquide est interposée entre les deux feuillets du péricarde. Dans le premier cas, la pi'essiou a rendu plus intime le conlact des produits d'exsudation et diminué leurs frottements réciproques, dans le second, au contraire, elle a refoulé le liquide qui les séparait et favorisé le rapprochement nécessaire à la production du bruit anormal (Stokes, Gueneau de Mussy) L*exlension de la matité précordialc, obtenue par l'inclinaison du malade en avant, est un signe de plus, en faveur de l'existence d'une certaine quantité de liquide dans l'intérieur de la séreuse.
Rien de précis, évidemment, ne peut être adirmé sur la nature de ce liquide; ou se rappellera pourtant que dans les maladies infectieuses, les tendances à la purulence sont très-marquées, d'où l'obligation de tenir grand compte des conditions au milieu desquelles le processus morbide s'est développé. L'abondance du liquide est généralement appréciée d'après l'étendue de la matité précordiale ; ce mode d'évaluation pourtant n'est point absolument exact; c'est ainsi, par exemple, que les poumons fixés par un travail inflammatoire dans les régions antérieures du thorax peuvent restreindre le champ de la matité normale.
La péricardite aiguë, quand elle est acconqKignée à son début d'angoisse extrême, de dyspnée et de douleur phrénique, peut simuler l'ensemble des troÙJbles fonctionnels propres à la pleurésie diaphragmatique. L'examen physique lèvera tous les doutes.
La péricardite avec épanchement abondante, ne sera pas confondue avec l'hypertrophie ou la dilatation cardiaques, malgré l'existence de quelques symptômes communs (voussure, grande étendue de la matité précordiale, etc.) ; dans ces derniers cas les bruits du cœur sont plus intenses ou tout au moins plus superficiels; de plus, la perception du choc de la pointe au niveau inéme où cesse la matité précordiale est incompatible avec l'idée d'une accumulation de liquide dans le péricarde (Gubler). L'Aydropértcarde ne peut être distingué de la péricardite que d'après la marche des accidents, leur évolution en quelque sorte latente, et l'existence antérieure d'une maladie favorable à la production des œdèmes et des hydropistes.
La pleurésie du côté gauche peut simuler aussi la péricardite : matité dans la r^iou du cœur, voussure thoracique, dyspnée intense, menace de syncope, absence des bruits du cœur au lieu d'élection, par suite de la déviation de l'organe ; tout ceci peut
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en imposer au premier abord pour un vaste épanchemenl pétncardique. Les modiflcations des bruits pulmonaires et ^intégrité des bruits cardiaques mettront sur la voie du diagnostic.
Pronostic. — La péricardite est assurément une maladie des plus sérieuses quand elle s'accompagne d*une inflammation vive et d*un épanchement abondant, mais elle n'est point aussi grave que le croyaient les premiers observateurs, Corif isart entre autres, qui la considérait comme presque fatalement mortelle.
Le diagnostic des cas légers, rendu aujourd'hui plus facile par les progrès de l'auscultation , a sans doute contribué à modifier ces prévisions pessimistes. Il est aisé de comprendre que la péricardite sèche soit moins redoutable que la péricardite à vaste épanchement, les accidents de compression constituant le principal danger des inflammations du péricarde. En conséquence, Vexploration attentive du pouls fournira des indications précieuses pour le pronostic. Sa petitesse extrême, les intermittences répétées doivent faire redouter la syncope ou l'apparition de phénomènes asystoliques
Suivant Jaccoud, il faut aussi tenir grand compte de l'existence précoce de signes d'excitation cardiaque, ceux-ci étant souvent l'indice d'une myocardite concomitante qui expose le malade aux dangers de la dégénérescence graisseuse du cœur.
L'état général sera, en tout cas, soigneusement apprécié, le pronostic des péricardites secondaires étant en partie subordonné à la gravité de l'affection primitive.
La disparition des symptômes généraux, de la dyspnée, de l'angoisse précordiale, etc., ne suffit pas pour affirmer la guérison, car les signes stélhoscopiques peuvent persister et indiquer le passage de la phlegmasie à Vétat chronique. En pareil C4is, on soupçonnera souvent avec juste raison, derrière l'état local, l'existence de prédispositions diathésiques parmi lesquelles la tuberculose occupe le premier rang. Il n'est même pas rare de voir la péricaixiitc tuberculeuse affecter une marche lente et chi*onique d'emblée.
La péricardite chronique expose les malades à tous les symptômes généraux des affections organiques du cœur, au milieu desquels ils peuvent alors succomber.
Traitement. — Deux grandes indications s'imposent au médecin en présence d'une péricardite aiguë : c'est, en première ligne, de combattre le processus inflammatoire, et, en second lieu de chercher à prévenir les défaillances du cœur. Pour atteindre le
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premier résultat on recourra dès le début h une révulsion prompte et énergique, on appliquera de larges vésicatoires volants, des sangsues ou des ventouses scarifiées sur la région du cœur. Outre que ces moyens combattront la douleur, Tangoisse et la dyspnée, ils pourront, dans quelques cas heureux, enrayer la marche de la maladie et prévenir un épanchement.
L'administration de la digitale s'adresse à la seconde indication; mais son emploi doit être conduit avec une excessive prudence si Ton ne veut pas hâter Tapparitiou des accidents qu'elle était destinée i prévenir. On associera son action àcelledes toniques, du vin, du quinquina, qui s'adressent au même élément morbide.
Dans les péricardites d'origine rhumatismale, M. Jàccoud a en recours avec succès à la médication stibiée. Friedreich Insiste beaucoup sur les applications de glace sur la région précordialc.
Si Fou n'a pu éviter la production de l'épanchement, c'est encore par des révulsifs cutanés qu'on cherchera à en favoriser la résorption. Les purgatifs, les diurétiques, le régime lacté trouveront ici leur emploi. La même thérapeutique est applicable à la péricardite chronique.
Dans les cas extrêmes, quand l'asphyxie est imminente et l'épanchement considérable, on est autorisé à faire la ponction du péricarde. Cette opération hardie, proposée depuis longtemps par Riolan le jeune (1649), par van Swieten, Sénac, Desault, n'a été exécutée que dans notre siècle; Ton des cas les plus justement célèbres est celui de Schuh qui opéra, en 1839, à Vienne, un malade da service de Skoda. Depuis lors les faits se sont multipliés (Vemay, Yigla, Aran, Trousseau, Champouillon, etc.), mais les résultats ont été en général peu satisfaisants ; on n'a guère obtenu que des améliorations passagères, sauf dans le cas de Champouillon qui se termina par la guérison.
Trousseau opérait avec le bistouri, qu'il enfonçait généralement au niveau du cinquième ou du sixième espace intercostal et au centre de la zone de matité. Il n'incisait le péricarde qu'après s'être assuré, par rintroduction du doigt dans la plaie, que le cœur ne se trouvait passons l'instrumeni. Aujourd'hui les appareils aspirateurs rendent cette opération, nous ne dirons pas innocente, mais plus facile et beaucoup moins dangereuse.
SÉSAC. Trailé des maladies du cœur, 1749— Riolan. Enchiridionanal. lib. III. LujrdiiBÎ Balavonim. 1649. — Couvisart. K^sai «ur les maladies cl les lésions orgtniciiiM
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do cœur. — Seieldbrup. De Irepanatiune omis slerni cl apertiiia pericardii (AcL nov. Soc. mëd. 1818). — Laennec. Traite do l'auscultation médiate. 1819. — PiORRY. Traite de diagnostic et de sëmioloi^ie. — Hache. Mëmoira sur la përicardite (Arch. gëo , 1835). — Desclaux. Péricardite aigiie, th.. 1825. — De Lacrousille. Pericardîto hëmorrhagique, tli., 1865. — Leudet. Recherches sur les péricardites secondaires (Arch.. 1882). — Graves. Cliniq. roéd.. 1863. — Jaccoud. Leçons cliniques, 1809. — Cornil et Ranvier. Manuel d'histologie pathologique. ~ Trousseau. Clinique mëdicalc, 1877.— Baizeau. Mémoire sur la ponction du péricarde (Gas. hebdom., 1868). — A. LaveraN. Du pronostic de la symphyse cardiaque (Gas. hcbdom., 1875). — H. Roger. Do la paracentèse dans les épanchements péricardiques (Acad. de mëd., 1875). — François-Franck. Recherches sur la production des troubles circulatoires dan^ les épanchements abofidants du ^léricardo (Gas. hcbd., 1877). — BoURCBRET. Dysphagie dans la péricardite el en particulier dans la péricardite à forme hydropliobiqiie th. Paris 1877. — Lagrolet. Compression do cour dans les épanchements du péricarde, th., Paris. 1878.
HYDRO-PERICARDE. — HYDRO-PNEUNO-PERICARDB.
Les maladies hydropigènes retentissent sur le péricarde an même titre que sur les méninges, le péritoine ou les plèvres, et peuvent y déterminer une accumulation de sérosité. A côté de cette origine dyscrasiquey il faut en signaler une autre^ d'ordre absolument mécanique : la gène de la circulation dans le système veineux et dans le cœur droit, qui, en ralentissant le courant sanguin dans les coronaires, favorise la stase et conséquemment la transsudation séreuse.
Pour qu'il y ait hydropisie du péricarde, la quantité du liquide qui y est contenu doit atteindre au moins 100 ou 150 grammes; souvent les proportions sont beaucoup plus élevées. Le liquide est alors citrin, très-transparent, riche en albumine et en urée, de réaction alcaline, et, fait remarquable, il contient parfois du sucre , indépendamment de toute espèce de glycosurie (Grohe, 1854).
A Texamen nécroscopique, on trouve habituellement les feuillets du péricarde Usses et inaltérés (la supposition d*une tuberculose une fois mise à part); les veines coronaires sont saillantes, bien dessinées, et tranchent par leur turgidité et leur coloration foncée, sur le muscle cardiaque, qui est pâle et parait comme imbibé.
Les signes de l'hydropéricarde reproduisant, ou peu s'en faut, ceux de la péricardite avec épanchement (voussure thoracique, augmentation de la matité précordiale, affaiblissement des bruits du cœur, petitesse du pouls, etc.,) nous croyons inutile d'y insister.
Il n'en est pas de même pour Vhydro-pneumO'péricarde, maladie constituée par le mélange de gaz et de liquides dans la cavité de la séreuse externe du cœur. Dans ce cas^ à la matité précordiale a suc-
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cédé une sonorité parfois tympanique ; Fauscultation permet de reconnaître Texislence d*un bruit tout particulier, connu sous le nom de bruit de roue de moulin (Bricheteau), bruit hydro-aérique qui est produit par le conflit de Tair et du liquide en présence dans la cavité du péricarde. Dans certains cas, à la percussion on aurait perçu un bruit de pot fêlé.
Aiasi que nous le verrons quand il sera question de la plèvre, des gaz peuvent se développer dans une séreuse en dehors de toute solution de continuité, par simple décomposition des liquides [héma* tiques ou putrides) contenus dans son intérieur. Il existe quelques exemples d'hydro-pneumo-péricarde spontané (Friedreich, Stokes)«
D'autres fois, Tair pénètre dans le péricarde comme par effraction, et y détermine une péricardite suraiguë. Ici c'est une plaie pénétrante de poitrine, une ponction du péricarde , comme dans le cas d'Arao ; là c'est une ulcération de l'œsophage qui a provoqué la perforation; ailleurs enfin c'est un phl^;mon périnéphrétique ou un abcès du foie qui est venu s'ouvrir dans le péricarde.
Le diagnostic de ces accidents, fort rares du reste, ne présente pas en général de grandes difficultés, tant les signes physiques (fui les accompagnent sont caractéristiques, et les symptômes fonc~ tionnels éclatants et soudains. Dans le pneumo-péricarde suite de perforation, la pénétration de l'air est ordinairement accompagnée de vives douleurs et de palpitations pénibles qui éveillent rapidement l'attention.
Sons l'influence d'une thérapeutique bien dirigée, qui visera principalement la disposition constitutionnelle ou l'obstacle mécanique source del'hydropisie, la sérosité épanchée dans le péricarde» pourra se résorber et les accidents locaux pourront s'amender. Les diurétiques, les drastiques, le régime lacté, les vésicatoires vdants, sont ici d'un utile secours. La ponction n'est autorisée qu'en présence d'une suffocation imminente et lorsqu'il est bien démontré que la gène respiratoire n'a pas d'autre cause que la compression produite par l'épanchement.
VhydrO'pneumo^ricarde est une complication des plus sérieuses, il n'existe guère de médication capable de prévenir l'issue Êitale ; quelques faits de guérison ont pourtant été signalés.
Labihig. Op. cit.— Brichbteau (Arch.gdn. de méd.,48il). — Stokbs. Thé diseascs of Ihe heart lad aorU. Dublin, 1854. — Graves. Leçons de clinique médicale.
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ADHÉRENCES DU PÉRICARDE
Vadhérence intime des deux feuillets du péricarde par des tractus fibreux qui en unissent les surfaces, constitue un état aiiatomique particulier auquel ou donne le nom de symphyse cardiaque.
Colombus, au dire de Galien, en aurait noté quelques exemples. Bartholin, Bâillon, Morgagni, Sônac, eu rapportent de très-probantes diservations; miis Corvisart, le premier, essaya d'en établir le diagnostic.
Depuis, les recherches de Kreysig, de Bouillaud, de Stokes, d'Âran, de Forgct, de Beau, de Friedreich, de Kennedy, ont largement contribué à fixer les caractères anatomo-pathologiques de la maladie et à en déterminer les conséquences, sans pouvoir cependant eo éclairer absolument la symptomatologie.
Anatomie pathologique. — Le plus souTent les adhérences 8oat le reliquat d'un travail inflammatoire, soit aigu, soit chronique, ayant déterminé la formation de néo-memhraneSy qui ont subi une sorte d'organisation et qui ont provoqué la réunion des deux feuillets de la séreuse. Tantôt ces adhérences ne sont constituées que par des brides assez lâches qui fixent principalement la pointe du c^ur, toot en lui laissant encore un certain degré de mobilité ; tantôt elles fJMTnent des loges qui contiennent un liquide séro-fibrineux ou hémaliqae en proportion variable, ou des masses caséeuses, derniers fest^es d'éléments en régression; tantôt enfin elles constituent Jintour du cœur une véritable carapace dont l'épaisseur et la consistance sont variables. Parfois la coque fibreuse mesure plusieurs millimètres d'épaisseur; dans d'autres cas, elle est si mince, qu'an premier dbord le péricarde semble faire défaut. C'est sans doute à des faits analogues qu'avaient affaire les auteurs anciens qui ont publié des observations ^absence du péricarde. C'est à ces cas d'adhérences généralisées que s'appliquent les dénominations de péricardite oblitérante ou d'ankylose du cœur que Stokes d'nne part, Bouillaud de l'autre, avaient données à Taiïection. Enfin il est dos faits dans lesquels on a trouvé un véritable anneau cartilagineux ou ossiforme autour de la base du cœur.
Il est impossible que de pareils désordres anatomiques ne retentissent pas dans une certaine mesure sur le coeur lui-même, d'autant que le travail inflanimaloire qui a produit la fausse membrane a
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dû pi'éalablement modifier la fibre musculaire cardiaque et la prédisposer à de nouvelles altérations; elle est devenue moins résistante et moins apte à lutter contre les tiraillements exercés sur elle par les adhérences périphériques. De là l'origine de ces anévrysmes partiels déjà notés par Aran et étudiés par Schutzenberger, de ces dilatations simpleson compliquées d'hypertrophie que rapportent tous les observateurs. Stokes pensait que l'hypertrophie était la conséquence nécessaire d*une lésion valvulairc concomitante; des exemples nombreux démontrent que Thypertrophie peut exister îudépcudamnient de toute altération d'orifice (faits de Blache et de A. Laveran).
Vatrophie n'est pas non plus très-rare à la suite de la symphyse cardiaque (Stokes, Kennedy), principalement dans les cas de transformation cartilaginiforme de la séreuse, mais la chose n'est point constante, ainsi que le prouve un fait de Liouvilie (1871), où cette altération anatomique était accompagnée d'hypertrophie. L'atrophie, quand elle existe, semble pouvoir être attribuée à une modification dans le calibre des artères coronaires comprimées au milieu des fausses membranes.
1^ symphyse cardiaque peut par elle-même entraîner des lésions d'orifice (fait démonstratif de M Jaccoud, 1871) et déterminer des altératloDS du plexus cardiaque avec leurs redoutables conséquences (Peter).
Description. — Les auteurs anciens (iMeckel, Sénac, Lancisi) considéraient les palpitations, la faiblesse du pouls, la tendance à la syncope, comme les symptômes les plus communs des adhérences du péricarde. Ces symptômes appartiennent à bien d'autres aiïections cardiaques; déplus, il existe des exemples assez nombreux de symphyses cardiaques qui n'ont entraîné pendant la vie aucune espèce de trouble fonctionnel ; aussi Bouillaud tend-il à en considérer le dia^ gnostic comme presque toujours entaché d'incertitude.
Il existe cependant, dans certaines circonstances, quelques points de repère importants, et dont la réunion devient suffisante pour faire reconnaître pendant la vie les adhérences du péricarde. En effet, il peut se présenter d'abord telle occasion où l'on assiste en qaelque sorte à la formation du mal; ^suppression brusqtie du bruit de frottement^ en cas de péricardite aiguë, sans augmentation des troubles fonctionnels et de la dyspnée (condition qni éloigne l'idée d'un épanchement) , indique en général que des adhérences tiennent de fixer l'un à Tautre les deux feuillets de la séreuse
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(Béhier et Hardy). Quand la maladie est confirmée, en dehors d'une certaine gêne ou anxiété précordiale, de crises dyspnéiqoes inconstantes et d'un certain état congestif des poumons et du foie, que l'on peut mettre sur le compte de la gêne dans circulation veineuse, il n'y a pas de trouble fonctionnel important à relever; les signes physiques ont plus de valeur ; un certain degré de dépression du thorax (1) dans la région précordiale (Barth et Roger), le retrait en godets de plusieurs espaces intercostaux pendant la systole cardiaque (Williams), suivi d'un soulèvement diastolique (Friedreich, Jaccoud) (£aits qu'expliquent suffisamment la gêne que le cœur éprouve à se vider et la facilité qu'il a à se remplir), doivent faire songer à la symphyse cardiaque (2). Si l'on peut constater, en outre, le phénomène auquel Jaccoud a donné le nom de coUapsus vei~ neux diastoliguey et qui est caractérisé par la dépression brusque des jugulaires et la pâleur de la face au moment de la réplétion ventriculaire, le diagnostic est à peu près certain.
Notons, comme signes accessoires, la dépression du creux épigastrique pendant la systole cardiaque, le dédoublement des bruits do cœur (Skoda, Potain, Raynaud). Les tracés fournis par le sphygmographe ou le cardiographe (Marey) n'ont rien de caractéristique.
Pronostic. — Sénacet Gorvisart faisaientde la symphyse cardiaque une maladie très-grave ; Laennec la considérait comme bénigne. La première opinion parait plus en rapport avec les faits ; il suffit pour s'en convaincre de se rappeler que sur les cent treize cas de mort subite rapportés par Aran, il existait neuf Ibis des adhérences du péricarde, et de se remettre en mémoire les conséquences anatomlques que ces adhérences peuvent entraîner.
Les malades succombent dans une syncope ou bien au milieu des phénomènes habituels de rasystolie.
Traitement. — La thérapeutique n'a pas de prise directe sur la lésion anatomique, elle ne peut que s'adresser aux modifications symptomatiques.
On se rappellera surtout que la péricardite aiguë est une des
(1) La dépression systolique seulement au niveau de la pointe ne sufQl pas pour faire admettre des adhérences un peu étendues (Traube, 1858).
(2) Il est encore à remarquer que la symphyse cardiaque s'accompagne trèsfréquemment d'adhérences pleurales, condition anatomique excellente pour rendre apparents jusque sur la paroi thoracique les changements de volume du cœur : affaissementn pendant la systole, soulèvetnent pendant la diastole.
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causes habitadles de la symphyse cardiaque. On devra donc, en pareille occareoce s'attacher à combattre par une médication antiphlogistique active le processus inflammatoire qui, abandonné à lui-même, deviendrait favorable à Torganisation des néo-membranes.
Baillou. 1570. cité par BoNET. danslo Sepulchretnni. — Morgagni. â3« lettre.— CorviSART. Maladies du eoMr, 1811. — Aran. Recherches sur les adhérences géndreles da picarde (Arch. gén. do luéd., 1844). — Gairdnbr. Ou tho favourable term. of perieard. (Edinb. J. of m. s., 1851). — Skoda. Diagn. des adh. du péricarde, 185S. — FooRNiBR. Th. de Straiboorg. 1863. — Raynacd. Bull. Soc. anat., 1860. — Jac- OMID. Traité d« pathologie etGaset. bebd., 1861. — Lacrousillb. Péncardite hémorrhagique. Th. Paris. 1865. — Gazes. Adhérences du cœur. Th. de Paris, 1875. — A. Lavbran. Pronostic do la symph. card. (Gat. hcb., 1875).
MALADIES DU MYOCARDE.
L'altération primitivef essentielley du muscle cardiaque est rare. Dans la très-grânde majorité des cas, elle est consécutive à un état général antérieur, à une dyscrasîe préexistante, ou bien encore à une lésion locale dont le siège peut se trouver dans le cœur lui- même, on dans des appareils en rapport direct avec lui ; aussi passeronsnous rapidement sur plusieurs points de ce chapitre; ce serait nous exposer à des redites que d*insister longuement sur des faits dont il a été déjà question à propos des fièvres graves et de certaines Intoxications, on qui rentrent dans l*étude des néphrites et des altérations valvulaires.
Nous nous bornerons à indiquer les principaux caractères des inflammations et des dégénérescences du muscle cardiaque : myocardite aiguë ou chronique, hypertrophie, atrophie, dilatation, anévrysmes, mptures et tumeurs du cœur.
Toutefois, comme la plupart de ces modalités do mttëcle coeur ont le flicheux inconvénient d'entraver au plus haut degré le fonctionnement du cœur et de jeter le trouble jusqu'aux dernières limites du système circulatoire, nous insisterons particulièrement sur le syndrome clinique qui, depuis Beau, porte le nom d'asystolie, et qni peut être considéré comme la terminaison commune des principales aflections du cœur.
mrOCARDITES.
Le mot de myocardite a été introduit dans la science par Sobembeim en 1837 ; mais les observateurs avaient depuis longtemps
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noté la possibilité de rinflamniatioii propre du tissu du cœur : Beuevieni, Nicolas Massa, ont rapporté des faits de suppuration cardiaque; au commencement du siècle, Corvisart, Laennec, et un peu plus tard BouiUaud, ont décrit la cardite, avec ses trois modes de manifestation : le ramollissement rouge, le ramollissement blanc, le ramollissement jaune.
Mais il s'était glissé dans les obsenations de ces auteurs une confusion inévitable et de nombreuses erreurs d'interprétation avaient été commises. C'est ainsi que des cas de péricardite, d'abcès métastatiques, de kystes ûbrineux intra-cardiaques, de dégénérescences graisseuses, figurent au milieu d'elles. Le microscope seul pouvait apporter quelque clarté dans ce sujet difficile.
Jusqu'à ces derniers temps, on a décrit, avec Yirchow, une myocardite parenchymateuse et une myocardite interstitielle^ suivant que le processus inflammatoire était supposé porter primitivement sur la fibre musculaire elle-même, ou sur le tissu connectif périphérique. D'après Ranvier, la fibre musculaire du cœur n'est jamais altérée primitivement; dans la cardite, ses lésions ne se montrent que lorsqu'elle a été comprimée, étouffée par un exsudât ou par des globules de pus.
Au point de vue de la durée de son évolution, la myocardite est aiguë ou chronique.
Myocardite aigui^. — La myocardite aiguë prtmt7ire est exceptionnelle ; le rôle joué à cet ^ard par l'action du froid, par le traumatisme de la région précordiale, par les efforts musculaires violents, n'est pas encore bien démontré. La myocardite ^con^ daire au contraire est fréquente; l'inOammation de l'endocarde et du péricarde, les états infectieux, tels que le typhus, la variole, la scarlatine, les maladies pyohémiques» ont sur sa production une influence incontestable.
L'altération est partielle ou généralisée. La myocardite partielle s'observe de préférence au niveau du ventricule gauche chez l'adulte, au niveau de l'infundibulum de l'artère pulmonaire chez l'enfant. (M. Parrot toutefois n'aurait pas encore rencontré un seul cas de myocardite primitive de l'infundibulum chez le nouveau-né.) Généralisée ou diffuse, elle peut envaliir le tissu musculaire du cœur dans toute son étendue ; en général, il y a prédominance des accidents dans le ventricule gauche.
Au point de vue anatomique les lésions paraissent devoir se diviser en deux grands groupes, suivant que ie processus inflamma-
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foire est fraDchement siippuratif, ou qa'ii se bor»e à une proliféntion conjonctive avec dégénérescence de la fibre musculaire.
Dans le premier cas, on constate Texistence de véritables abcès dans Tépaisseur des parois du cœur. Tantôt le pus est sîm|riement infiltré dans les interstices des fibres musculaires, qui sont alors comme macérées et présentent un aspect violacé caractéristique, ou bien il est collecté en un nombre plus ou moins oonsidéraÛe de petits foyers miliaires, sans membrane enveloppante; tantôt enfin on trouve des foyers plus volumineux, mais plus rares : ceux-ci sont comme enkystés, et le pus qu'ils renferment contient des fibres musculaires dilacérées, des globules sanguins et des granulations pigmentaires. Les abcès du cœur étant fréquenmient d*origine métastatique, il n*est pas rare de trouver autour de la cnllectîon purulente des vaisseaux oblitérés. Ceci justifie, dans ime certaine mesure, la division adoptée par Stokes, qui distingue les foyers purulents intracardîaques en foyers phJegmonmx et foyers phlébitiques.
Les abcès du cœur, dans quelques cas rares, sont susceptibles de résolution ou de résorption. Ils peuvent subir la transformation caséeuse, puis crétacée (Fœrster) ; plus souvent ils s'ouvrent, Ils ae rompent, et déterminent soit une péricardite suraiguS (ouverture dans le péricarde), soit les accidents de l'endocardite ulcéreuse (ouverture dans les cavités). La production d*un anévrysme partiel co est le plus souvent la conséquence ; si Tabcès siège dans la doison, la perforation du septum en est la suite presque nécessaire (Laennec, Testa\
La myocardite diffuse non suppurative se rencontre surtout dans les fièvres graves, les états infectieux, avec élévation notable de la température (typhus, variole, scarlatine, granulie aiguë). Dans cps différents cas, le cœur, flasque et pâle, présente la colO" ration feuille morte; il est friable et se laisse facilement déchirer (voy. p. 20).
Le diagnostic des abcès du cœur est à peu près impossible à établir; c'est à peine si ces abcès peuvent être soupçonnés d'après les accidents provoqués par leur rupture. Le plus souvent ils ne se reconnaissent que sur la table d*amphitbéâtre ; encore faut-il les distinguer avec soin des kystes fibrineux à contenu puriforme (végétations globuleuses de Laennec), qui sont des tumeurs intracardîaques pouvant toujours se détacher de la paroi, et ne contenant jamais de fragments de tissu musculaire.
La myocardite diffuse^ au contraire, bien que d'un diagnostic encore difGcile, è cause des conditions au milieu desquelles elle se rencontre, peut assez souvent se reconnaître. MM. Desnos et Huchard divisent en deux périodes les symptômes par lesquels elle a Thabitude de se révéler : c'est d'abord une phase d'excitation qui se traduit par des battements tumultueux et une certaine tension du pouls, puis une phase de dépression qui correspond à la dégénérescence ; les bruits du cœur deviennent sourds, intermittents, irréguiiers;des souffles apparaissent ; en même temps se montrent les signes d'une anémie périphérique (délire, convulsions, syncope, etc.).
Myocardite chronique. — Le tissu propre du cœur peut être l'objet d'une irritation lente et prolongée, qui finit par en altérer la structure. A cet égard, le rhumatisme (Dittrich), l'alcoolisme et la syphilis (Dittrich, Virchow, Lancereaux) ont été principalement incriminés; mais il plane encore plus d'un doute sur ces données étiologiques.
Quoi qu'il en soit, le processus irritatif porte surtout sur le tissu cellulaire interstitiel fSlnsi que l'avait déjà remarqué Corvisart(l), et se manifeste alors par des altérations multiples. Tantôt V inflammation est diffuse et conununique à l'organe une coloration grisâtre qu'accompagne une augmentation dans la consistance du tissu ; tantôt e//^ est ctrcon^crtt^ et détermine la production de petits îlots blancs, nacrés, assez résistants, dont la coupe révèle la structure fibroîde. Ces îlots, qui se développent de préférence à la pointe du cœur, peuvent aller jusqu'à revêtir l'aspect d'un véritable tissu de cartilage (cas de Corvisart) ou d'ossification (cas de Sénac).
D'autres fois ce sont les muscles papiUaires qui sont le siège du tsavail pathologique : ici la rétraction succède à la sclérose, et, comme le démontrent les faits d'Hamemyk (de Prague) et de Parrot, une insuffisance mitrale peut en être la conséquence.
Les travaux de Prus (1835), de Rokitansky, de Pelvet, ont établi d'une manière décisive que c'est dans la myocardite chronique ou scléreuse qu'il faut chercher le principal point de départ des anévrysmes partiels du cœur. La myocardite aiguë ne vient qu'en seconde ligne.
(1) « De tous les tissus du cœur que frappe la cardite, le cellulaire est le plus atteint. » (Corvisart.)
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DÈGÉNÉRESCKNCES, HYPERTROPHIE, ATROPHIE, ETC
DÉGÉNÉRESCENCE GRAISSEUSE. — La dégéiiérescenCe graisseuse du cœur est la conséquence, l'aboutissant d'un certain nombre d*états dyscrasiques ou constitutionnels qui ont altéré la nutrition des tissus en général et celle du cœur en particulier; ainsi agissent la vieillesssc, l'alcoolisme, certaines intoxications (phosphore, arsenic, antimoine), et les divers états infectieux (1). Elle peut résulter aussi d'un processus morbide local (hypertrophie, dilatation, athérome des coronaires) qui a altéré ou épuisé la vitalité de l'organe.
La libre musculaire a perdu sa striation ; elle est deyenue friable, granuleuse et réfringente^ suivant le degré de l'infiltration ; elle communique à l'organe examiné d'ensemble une teinte pâle caractéristique. Celui-ci, rendu flasque et peu résistant, se trouve naturellement prédisposé aux ruptures et aux hémorrhagies interstitielles.
Les muscles papillaires sont souvent altérés à un degré plus prononcé que le reste du cœur ; leur rupture a été, plusieurs fois observée (Rendu, Raynaud).
La dégénérescence graisseuse vraie doit être distinguée de Yétat graisseux du cœur, qui dépend d'un simple dépôt de graisse dans les mailles du tissu conjonclif interstitiel et audessous du feuillet viscéral du péricarde. Cette accumulation est parfois considérable, et dans certains cas le cœur est comme enseveli dans une enveloppe graisseuse d'une grande épaisseur. C'est ce que l'on observe fréquemment chez les obèses, et aussi, mais à un moindre d^ré, chez les arthritiques. Dans cette dernière circonstaoce, la surcharge et la dégénérescence graisseuse marchent souvent de pair, les deux conditions génératrices habituelles de cette ^>uble modification anatomique, la disposition à l'engraissement et la d^scrasie constitutionnelle (3), se trouvant alors réunies.
(1) Pour plusieurs anatomo'pathologistes (Virchow, Zenker), les pijrexies graves doivent figurer au premier rang parmi les causes de la dégénérescence graisseuse du cœur.
(2) Ceci démontre une fois de plus combien les divisions qu*on est obligé d*établir en nosographie pour les besoins de la description sont souvent factices, et combien il est rare de rencontrer en clinique des formes nettement dessinées. Les différents processus anatomiques se combinent ou se compliquent pour donner naissance à des formes intermédiaires (peut-^tre plus fréquentes que les autres dans la pratique^, mais qui ne peuvent trouver place dans une étude dogmatique.
Quelle que soit la nature du processus, le résultat est le même : c'est le fonctionnement défectueux de ia fibre cardiaque. Le cœur ne se contracte plus qu'avec peine, le pouls devient petit et parfois irrégulier, la circulation pulmonaire s'embarrasse, les accidents de Tanémie artérielle apparaissent. Toutefois la physionomie de ces accidents est un peu dilTérente, suivant que la dégénérescence graisseuse s'est produite progressivement, comme cela arrive habituellement pour le cœur préalablement hypertrophié, ou qu'elle s'est montrée brusquement, comme, par exemple, dans les états graves infectieux. Dans le premier cas le malade offre surtout de TiiTi^ularité du pouls avec ou sans intermittences; le pouls est mou, dépressible, quelquefois notablement ralenti ; en même temps on note un état de malaise général que caractérisent surtout des tendances au vertige, des menaces de chute et souvent un état nauséeux tout spécial. Gomme signe physique, on constate que le premier bruit du cœur est devenu sourd, éloigné, mal frapi)é; le second bruit ne s'altère que plus tard, et souvent il paraît dédoublé (Potaiu).
Quand la dégénérescence graisseuse s'est produite brusquement, la scène est un peu différente : ce qui domine alors, c'est la tendance à la syncope^ et au collapsus ; le premier bruit s'assourdit rapidement, parfois jusc[u'à n'être plus perçu (Stokes) ; ou bien le petit silence s'allonge, et les deux bruits se succèdent à intervalles presque égaux, de façon à simuler le rhythmedu pendule ou les battements du cœur fœtal. Des souffles peuvent encore apparaître, mais leur mécanisme n'est pas encore élucidé : certains cliniciens admettent l'existence d'une insuffisance temporaire qui aurait sa raison d'être dans la paralysie des muscles tenseurs des valvules.
Vindication thérapeutique fournie par la constatation d'un pareil état morbide est formelle. Quelle que soit sa cause ou son origine, on doit s'abstenir de toute médication débilitante, et s'adresser aux toniques (quinquina, digitale, alcool), qui seuls peuvent parer aux accidents syncopaux ou de coUapsus.
DÉGÉNÉRESCENCE PiGMENTAiRE. — Elle accompagne la dégénérescence graisseuse et se rencontre fréquenunent chez le vieillard : elle est caractérisée par le dépôt de granulations jaunâtres de nature encore indéterminée, autour des noyaux de la fibre nmsculaire. Elle s'obseiTe, mais à un degré beaucoup plus accentué, dans la m éla n ê m ie . Dans ce cas les granulations n e se dé|)osent pas seulement
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dans l'intérieur de la fibre musculaire, elles envahissent le tissu connoctif interstitiel, où elles apparaissent sous forme d'îlots.
Dans ces derniers temps, le professeur Renaut, décrivant les altérations cardiaques propres à l'asystolie, a signalé, à côté de modifications remarquables survenues dans la structure de la fibre musculaire (1), un dépôt de granulations pigmentaires dans la fibre ellemême et dans Tinterstice des faisceaux primitifs. Ces granulations sont disposées en lignes parallèles à Taxe de l'élément musculaire, et se distinguent des granulations graisseuses en ce qu'elles ne se colorent pas par l'acide osmique.
Atrophie cardiaque. — Ala suite de certaines maladiesde longue durée, de la fièvre typhoïde et de la tuberculose, par exemple, on rencontre parfois une diminution notable du volume du cœur, diminution de volume qui peut coïncider avec la flaccidité ou avec la rétraction, le ratatinement de la fibre musculaire cardiaque.
Cliniquement, cette lésion devrait se traduire par une diminution de la matité précordiale; mais si le cœur atrophié est entouré d'une épaisse couche de graisse, fait qui est loin d'être rare, le diagnostic est à peu près impossible.
Hypertrophie et dilatation. — Il y a quelques années encore, l'hypertrophie essentielle du cœur jouait un grand rôle dans rhistoire de la pathologie cardiaque. Sénac, Corvisart, Forget, Grisolle, Friedreich, n'avaient pas hésité à lui attribuer une importance considérable; aussi s'attachait-on à décrire avec soin le complexus s^mptomatique qui semblait lui appartenir, et en particulier les accidents de congestion cérébrale et la disposition apoplectiqtie qui devaient* en être la conséquence. Aujourd'hui, sans rejeter l'existence de l'hypertrophie essentielle du cœur, on tend à la considérer comme assez rare. Cependant, les cliniciens admettent en général que. les efforts répétés, un exercice muscu- Liire excessif, des palpitations nerveuses prolongées, et toutes les causes susceptibles de les provoquer (émotions morales vives, abus du thé et du café), enfin certaines dispositions héréditaires peuvent en favoriser le développement. Cela ne nous parait pas douteux ; nous n'en voulons pour preuve que Y hypertrophie qui apparaît
M) Pour Renaut, il y a, en pareil cas, une sorte de dislocation des flbres musculaires du cœur. Leurs anastomoses sont rompues et comme dessoudées. On dirait que le ciment qui les réunissait entre elles a élé dissous, résorbé, comme il l'aurait été par un bain dans une solution de poUisse (J. Renaut, Gai. /i^^., juillet 1877).
parfois dans le cours de la maladie de Graves, ou goitre exophlhalmique. Tout récemment encore la question a été tranchée dans ce sens par le docteur Pitres dans sa thèse d'agrégation. De plus, s'appuyant sur les travaux de Peacock, de Baur, de Thurn, et surtout de Da Costa et de Seitz, et sur une série d'expériences personnelles, Pitres a démontré que le cœur était susceptible de se fatiguer. • Sa fatigue se traduit par une diminution dans l'énergie des systoles et par une résistance moins grande à la distension. » Par suite de cette diminution dans l'énergie contractile du cœur, la circulation intra-cardiaque devient languissante, la pression augmente dans les cavités qui se distendent. Pour maintenir l'équilibre circulatoire, le cœur se trouve alors en présence d'un surcroît de travail à accomplir; s'il en est capable, il augmente de volume et la dilatation s'accompagne d'hypertrophie; autrement, il se produit une dilatation simple.
L'hypertrophie du cœur est presque toujours secondaire; elle est générale ou partielle.
Elle est générale quand elle succède à une péricardite qui a laissé des adhérences et altéré en môme temps la structure même de la fibre cardiaque : double modalité anatomique qui entraîne d'un c^té V hypertrophie, par suite de l'obstacle apporté à la contraction du cœur, de l'autre la dilatation, en diminuant la résistance de l'organe aux pressions intérieures. L'hypertrophie généralisée peut se montrer aussi è la suite de certaines lésions valvulaires, qui ayant déterminé une distension successive de tous les orifices, ont provoqué dans les cavités un travail byperplasique destiné a vaincre l'obstacle qui résulte du jeu insuffisant des valvules.
L'hypertrophie limitée est de beaucoup la plus fréquente, soit qu'elle succède è des altérations valvulaires du cœur gauche, ou qu'elle soit consécutive à des affections du poumon ou aux lésions d'orifice des cavités droites, auquel cas on la constate au niveau du cœur droit.
L'hypertrophie limitée au ventricule gauche est souvent liée aux altérations du rein ; on peut dire qu'elle est la règle dans la néphrite interstitielle, ainsi que l'ont démontré les remarquables travaux de Traube et du professeur Potain. Elle s'observe encore dans les diverses circonstances où la circulation artérielle éprouve quelqu'entrave, comme dans les faits d'athéroniasie généralisée, d'anévr^'sme de l'aorte, ou même des gros troncs artériels. Bucqnoy, Durozier et Léger ont prouvé qu'elle est presque constante dans les cas d'aortite
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aigoë. Signalons enfin Vhyperirophie de la grossesse, que les recherches de Larcher, de Blot, de Ménière et de Gerhardt ont définitlTement établie (1).
Il en est des dilatations comme des hypertrophies ; elles aussi peuTent être partielles. Les dilatations partielles s'observent principalement dans les cavités droites, et résultent le plus souvent d'un trouble, d'une gène dans la circulation pulmonaire. C'est sans doute à la même cause qu'il faut attribuer la dilatation du ventricule droit observée chez les malades affectés de déviation de la colonne vertébrale, malades qui succombent souvent à des accidents asystoliques.
Récemment, le professeur Potain a insisté dans ses cliniques sur la dilatation des cavités droites qui accompagne parfois certaines d\'spepsies et diverses affections du foie.
Description. — L'augmentation de volume du cœur ne suffit pas pour qu'il y ait hypertrophie; il faut soigneusement en distinguer la dilatation sans épaississement des parois, Vanévrysme passif de Corvûart.
L'hypertrophie vraie est caractérisée non-seulement par l'augmentation de volume du cceur, par l'augmentation de son poids (au delà de 450 grammes, le cœur peut être considéré comme augmenté de poids), mais encore par l'épaississement de ses parois, qui peut attetodre jusqu'à 3 et 4 centimètres pour le ventricule gauche, et 1,5 à 2 centimètres pour le ventricule droit. Cet épaississement tient vraisemblablement à un double processus: multiplication Qt; hypertrophie des ûbres musculaires (Fœrster).
Lorsqu'un certain degré de dilatation coïncide avec ce genre d'altération, l'hypertrophie est dite excentrique ; dans des cas rares, la cavité est rétrécie, c'est Vhyperirophie concentriquey Vanétrysme actif de CorvisarU dont Bouillaud et Cruveilhier ont rapporté des exemples. Ce genre d'hypertrophie serait propre surtout à la maladie de Brighl (Goowers, Moore, Hanot).
Cliniquement, ce qui distingue la véritable hypertrophie^ c'est une intensité plus vigoureuse du choc cardiaque, un éclat anormal des bruits physiologiques coïncidant avec une augmentation de la matité précordiale, et parfois un certain degré de voussure thoraciqoe. Il existe en même temps un sentiment de tension et de gêne
(1) Germain Sée a décrit aussi une hypertrophie dite de croissance qui serait le résultat d'un défaut de parallélisme entre le développement du cœur et le développement des autres organes.
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dans la poitrine; la dypsnée se produit facilement à la suite d*un effort ou d'un exercice prolongé ; il suflSt de causes banales pour réveiller des accès de palpitations. Il faut noter cependant que les palpitations sont rares, sinon exceptionnelles, dans Thypertrophie de la néphrite interstitielle (Potain).Le pouls est plein Ja tension artérielle est forte, les fluxions actives deviennent possibles; il y a de la pesanteur de tête et de la tendance au vertige.
La fausse hypertrophiSy ou la dilatation cardiaque, tout en se caractérisant, comme Thypertrophie vraie, par de la voussure, de l'augmentation de la matité et par une déviation de la pointe en bas et en dehors, possède quelques signes distinctifs qui en permettent le diagnostic. Les bruits du cœur sont sourds, mal frappés, affaiblis, il y a de la tendance à la parésie cardiaque, et, par suite, une disposition aux congestions veineuses et au refroidissement.
Dans les deux circonstances (hypertrophie ou dilatation), la superficialité des bruits perçus à Tauscultation distingue la matité précordiale attribuable à ces deux variétés morbides de la matité précordiale qui accompagne la péricardite. Quand le processus morbide intéresse les cavités droites, c'est principalement le diamètre transversal de la zone de matité qui est accru, et la pointe se trouve plus fortement déviée en dehors. L'abaissement de la pointe avec faible déviation appartient surtout à l'hypertrophie du ventricule gauche. Cette dernière s'accompagne parfois d'un symptôme qui est spécial à l'hypertrophie d'origine rénale (Potain), le redoublement du premier bruit, redoublement qui donne lieu à une espèce de bleuit de galop. Celui-ci s'entend principalement dans la région de la base, entre le bord gauche du sternum, le second espace et le mamelon ; chose essentielle à noter, ce n'est point un dédoublement du premier bruit qui constitue ce dédoublement ; il s'agit, à proprement parler, d'un bruit sur ajouté qui précède la systoleventriculaire, et qui se traduit plutôt par une sensation de soulèvement ou de choc, que par un véritable claquement. La Ggure 37 indique bien ce rapport et dénoontre nettement l'existence du soulèvement présystolique. On pourrait être tenté d'attribuer ce soulèvement à la contraction de V oreillette hypertrophiée ; par une série de considérations dans lesquelles il serait trop long d'entrer ici, M. Potain a été amené à assigner à ce bruit une origitie ventriculaire : l'afflux du sang poussé par l'oreillette dans un ventricule incomplètement rempli. En étudiant la néphrite interstitielle, nous aurons à expliquer
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le mécanisme qai préside i la formation de ce genre d'byperlrophie cardiaque.
Fis. 37. N^brila pml-pucrprfnlB. Bmit da gdop (PoUub).
L'hypcrtropKic essentielle a le plus souvent uu début lent, insidieux ; elle ne sereconualt que lorsque la lésion a acquis déjà un certain degré de développement. Quelquefois cependant le début peut être brusque et s'annoncer par des palpitations violentes, ainsi que Da Costa en rapporte [dusicurs exemples cbez de jeunes soldats surmenés.
L'bypertropbie passée à l'état de cardiopatbie chronique ressemble beaucoup quant i sa marche, a celle des alTeciions valvulaires. Tant que le CŒur a une nutrition suflisanie, l'équilibre fonctionnel persiste; tue Ibis que sa résistance est vaincue, le malade entre dans me période d'asystolic dans laquelle il succombe.
L'hypertrophie de la grossesse est habituellement temporaire; après l'accouchement, les choses rentrent ilans l'ordre. Cependant ' si plusieurs grossesses viennent à se succéder, les accidents peuvent devenir permanents, et la malade est exposée à toutes les éventualités propres i la forme précédente.
Certaines dilatations sont également passagil'res ; celles qui sont consécutives à une maladie aiguë des poumons, celles qui sont béesà un état dyspeptique ou à une alléiation transitoire du foie. Mai susceptibles de dispaiailre avec la maladie qui leur a donné naissance. (Potaiu a vu deux fois la dilatation du coeur droit avec iiBurfisauce Iricuspidienne accompagner la colique hépatique et cesser avec elle.) Les dilatations permanentes sont une menace continue d'asyslotie; la crise peu) éclater sous l'iuduence de causes multiples, surmenage, efforts violents, refroidissement, bronchite aiguë, etc.
Quant i l'hypertrophie dite providentielle, qui est destinée à
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compenser les lésions valvulaires, nous aurons à apprécier plus tard le rôle qu'elle joue dans les affections organiques du cœur avec lésions d'orifice. Contentons-nous de dire pour le moment qu'elle contribue pour un certain temps è maintenir le bon ordre dans le fonctionnement du cœur, jusqu'au moment où celui-ci, épuisé par ce travail mêmedecompensation, se laissera distendre, lorsque, en un mot, il sera forcé.
Le traitement des cardiopathies sans lésions valvulairesue diflère guère de celui que nous aurons à conseiller pour les lésions d'orifice, nous y renvoyons donc ; mais nous pouvons affirmer dès à présent que la digitale n'est pas coupable de tous les méfaits qu'on lui a imputés, et que, même dans les cas d'hypertrophie prononcée, elle peut rendre des services, en calmant les palpitations, et en régularisant le jeu du centre circulatoire.
Anévrysmes. — On peut observer dans l'épaisseur même de la paroi du cœur des anévr^'smes qui acquièrent quelquefois un dévelq[)pemcnt considérable.
Les anévrysmes du cœur succèdent, en général, à l'ouverture d'un foyer hémorrhagique ou purulent, à une gomme vidée dans une des cavités, ou bien encore à des adhérences péricardiques qui par leurs tractions continuelles ont déterminé une dépression toute locale que la pression du sang a bientôt transformée en véritable foyer anévrysmatique. Ils présentent ceci de particulier, que le sang se trouve presque directement en contact avec la fibre musculaire; car le sang n'a dans ces cas aucune tendance à former les stratifications fibrineuses que l'on rencontre dans les autres tumeurs de même espèce. Ceci tient probablement à l'activité de la circu- ation dans ces régions. D'autres fois on observe à la périphérie de la poche une couche mince de cellules plates de tissu connectif.
Les anévrysmes de la pointe du cœur sont de beaucoup les plus fréquents ; quand on rencontre des anévr^'smes à la base ou dans la cloison, ils résultent généralement de l'extension d'un anévrysme ralvulaire qui a eu lui-même pour point de départ une endocardite aiguë.
Pelvet a réuni vingt-trois casd'anévrysmes valvulaires, et depuis, de nouvelles obsenations ont été produites : les avévrysmes valvulaires ont été décrits surtout dans les cavités gauches. Ils s'étendent facilement, et donnent lieu à des poches sinueuses qui ont de la tendance à envahir la cloison, et dont la rupture compte souvent
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panni les causes de communication directe des ventricules.
Leur diagnostic est impossible^ à moins que la tumeur ait atteint un énorme développement. Le plus souvent Tautopsie seule en révèle la présence.
Rupture du coeur. — Une altération préalable du myocarde semble nécessaire è la production de cet accident, qui est une terminaison assez fréquente de la dégénérescence graisseuse ou des anévrysmes cardiaques, et aussi de Toblitération par thrombose des artères coronaires (cas de Laveran, Féréol, Blachez, Gouguenheim). La rupture spontanée a été aussi observée dans quelques circonstances exceptionnelles pendant le cours du frisson initiai de la fièvre intermittente. Habituellement, la rupture se produit au niveau du ventricule gauche. Dans un cas d'Andral, le cœur se serait déchiré en sept points différents.
La rupture du cœur entraîne une mort sinon instantanée, au moins très-rapide; le malade succombe dans une sorte de syncope (souvent il pousse un cri, étouffe et meurt), ou avec des symptômes d*hémorrha^e interne. Lancisi, du reste, avait déjà signalé la rupture du cœur comme une cause de mort subite (88 fois sur 302), et dans les relevés d'Âran elle figure 19 fois. Dans quelques cas rares, si la rupture est limitée, la survie est possible pendant quelques jours; dans d'autres circonstances exceptionnelles, un caillot pourrait amener l'obstruction (peut-être définitive) . de la solution de continuité : une observation de Rostan semblerait favorable à cette oianière de voir.
Tumeurs. — Les recueils d'anatomie pathologique renferment des exemples assez nombreux de tumeurs intracardiaques; mais l'histoire clinique de ces tumeurs étant très-obscure, nous nous bornerons à une simple indication.
Les tumeurs peuvent siéger dans l'épaisseur des parois, dans la cloison ou au niveau des valvules. Les tumeurs gommeuses d'origine syphilitique sont les plus fréquentes (Ricord, Virchow, Jollien); puis viennent les tumeurs fibreuses, sarcomateuses et cancéreuses (Billard, Wagner, Biermer). Le tubercule a été aussi observé (Potain) ; Debove a signalé un myxome de l'orifice auriculoventriculaire gauche. Enfin on connaît à l'heure actuelle plus de trente laits de kyste hydatique (Cornil et Ranvier). Bourceret en a relaté récemment un exemple intéressant : le kyste siégeait dans la doîson et s'était rompu dans le ventricule.
ASYSTOLIE.— Dès 1856, Beau décrivait sous le nom à*asystolie un
syndrome clinique spécial, propre aux maladies Ta! vulaires, et dont le» grands caractères étaient les suivants : affaiblissement de l'énergie contractile du cœur qui rend la systole infructueuse (d'où le nom d'asystolie), cyanose des extrémités, sufTusions séreuses des téguments, hydropisies multiples, dyspnée extrême, et à la suite de plusieurs attaques successives ou même d'une seule atteinte, la mort dans de cruelles angoisses.
Le champ de l'asystolie doit être élargi, car celle-ci peut apparaître en dehors de toute espèce d'altération d'orifice. 11 suffit, pour qu'elle se produise, que le muscle cardiaque, empêché dan» l'accomplissement de sa révolution rhythmique (arhythmie de certains auteurs), devienne insuffisant à remplir la tâche qui lui est dévolue, à savoir : l'alimentation régulière et suffisante des c^inaux artériels, et la déplétion du système veineux où la circulation de retour tend naturellement à produire une accumulation sanguine. Stokes » insisté avec raison sur ce fait : c'est l'état du muscle cardiaque qui i^le l'équilibre circulatoire, c'est lui qui doit être principalement incriminé dans la production des accidents qui nous occupent. Cette simple considération suffit pour justifier leur description dans le chapitre relatif aux affections du myocarde.
il ne faudrait pas faire de cette sorte de loi une règle trop absolue, car, l'observation ayant montré que des phénomènes asystoliques pouvaient apparaître d'une faç4)n précoce alors même que l'énergie contractile du cœur semblait encore suffisante, il est naturel de penser que l'état de la circulation périphérique n'est pas indifférent, et que le degré de résistance inhérent à la circulation capillaire doit être pris en sérieuse considération (Potain).
L'obstacle qui s'oppose à une contraction fructueuse de la part du muscle cardiaque peut siéger en dehors de lui ou dans le cœur lui-môme.
Parmi les premières de ces causes se rangent les épanchement» péricardiques et les lésions pulmonaires, lesquelles, en modérant l'afflux dans les cavités gauches et en produisant la stase dans les cavités droites, réalisent à un haut degré les conditions essentielles de l'asystolie : une anémie permanente dans les voies artérielles, une congestion continue dans le système veineux (Parrot).
Parmi les causes du second ordre, il faut citer toutes les dégénérescences musculaires déjà mentionnées : la myocardite des pyrexies ou la péricardite, la dégénérescence graisseuse avec hypertrophie, enfin les lésions valvulaires, que nous étudierons bientôt, et qui
ASYSTOLIE. 695
jouent un rôle presque accessoire, puisque c'est surtout en provoquant l'altération du muscle cardiaque qu'elles conduisent à Tasystoiie. Mais peu importe l'origine; le résultat obtenu est le même : le système artériel ne reçoit plus suffisamment de sang, le système Tdneux en est gorgé; et alors apparaissent comme conséquences forcées de cet état d'asthénie du cœur: la cyanose avec refroidissement des extrémités, 1 infiltration du tissu cellulaire, l'œdème du poumon, les épancheménts dans les diiïérentes cavités séreuses (arachnoïde, plèvre, péricarde, péritoine), le tarissement des sécrétions; eu un mot, les symptômes de l'anasarque compliqués des manifestations des congestions viscérales (cérébrale, hépatique, rénale), i-eprésentées par le subdelirium, la coloration subictérique, l'albuminurie.
La crise peut apparaître d'emblée et n'être précédée par aucun avertissement; c'est qu'alors elle est le résultat d'une cause intercurrente et accidentelle : fatigue prolongée, excès, refroidissement; dans ces conditions elle est souvent fort grave. D'autres fois elle a été précédée par une série de phénomènes spéciaux (congestion puhnonaire tenace, œdème malléolaire) traduisant déjà le mauvais fonctionnement du cœur, dont l'attaque asystolique devient en quelque sorte le complément. Les phénomènes de congestions veineuses localisées peuvent persister longtemps avant de tendre à la généralisation ; ils peuvent se cantonner dans le poumon ou dans le foie, et ce n'est que plus tard que se montrent les accidcnls de Tanasarque. C'est ici qu'il faut faire intervenir l'état de résistance locale du système capillaire, lequel règle la date d'apparition de ces différentes manifestations de la stase veineuse. Au point de vue thérapeutique, ces notions ne sont point indifférentes. En dehors de ces faits en quelque sorte objectifs, il faut sfgualer certaines sensations éprouvées par les malades et qu'on peut considérer comme des prodromes de la crise : un état de malaise spécial, des rêvasseries, de la perte de l'appétit, un peu de somnolence, signes dont le malade connaît souvent la valeur et qu'il considère comme de très-mauvais augure quand il les a une fois éprouvés.
La crise générale une fois déclarée n'est point difficile à reconnaître. L'angoisse du malade, la dyspnée extrême, l'orthopnée, la pâleur violette des téguments, l'excitation cérébrale, tous phénomènes qui tiennent à l'insuffisance de l'hématose (à l'anoxémic Piorry), unis à l'anasarque, sont caractéristiques. L'exploration du
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cœur et des vaisseaux n'est pas moins instructive. Le cœur bat précipitamment ; il essaie de suppléer par le nond)re i l'insuffisance de ses contraciioQS. l'arfois cette accélération est la conséquence de caillots dont la stase veineuse a provoqué la formation dans les cavités droites. Les bruits du cœur sont sourds, mal frappés; leur rbytbme n'est plus régulier; les souffles qui eiistaient auparavant ont pu disparaître.
La pulsation artérielle traduit fidèlement cet état du cœur : elle est petite, misérable, irrégulière; on note souvent des intermittences, mais ce sont de fausses inlermiltences : l'ondée syslolique ne parvient pas h destination, la systole du cœur a avorté; le choc précordial qui lui correspond est encore perceptible, mais la pulsation artérielle qui en devrait résulter n'est plus sentie. Les trac^ des figures 38 et 39, empruntas à Lorain, montrent bien l'opposition qui existe parfois entre l'intensité apparente de la pulsation cardiaque et du pouls radial. L'cxpluratioa des veines jugulaires dénote en même temps une turgescence inaccoutumée ; tantôt ces veines sont le si^ d'un ébranlement sim[de, synchrone avec ta
Pis. 39. Aijfolia. Incà i : Ponli udul.
systole cardiaque: d'autres fois on y constate Yexi^lmce d'un véritable pouls veineux. C'est qu'en effet l'asystolie est fréquemtnent liée à la production d'une dilatation relative de l'orifice auriculoventriculaire droit, ainsi que l'auscultation peut le prouver (production d'un bruit de souiflc systolique à la pointe, à maximum xipbddien), etainsi que les travaux de Parrot l'ont nettement étaUi. Les battements hip(Uigues, fréquents aussi dans la phase asystolique, re<-n""»«™"t la même origine que les battements des jugulaires.
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L'ensemble des symptômes que nous venons d'énumérer constitue un tout pathc^nomonique qui permet de différencier Tasystolie de Tanasarque liée à la maladie de Brîght, et de l'infiltration séreuse due à la cirrhose du foie, états où T aspect cachectique du malade, la dyspnée et les suffusions séreuses pourraient induire en erreur.
Après Texamen du cœur, qui da ns le plus grand nombre des cas suffit pour lever les doutes, il faut considérer la marche suivie par Toedènie dans son envahissement : l'œdème débute ordinairement par les membres inférieurs dans les affections cardiaques, par la cavité péritonéale dans la cirrhose ; il est souvent généralisé dès le principe, et de plus essentiellement mobile dans la maladie de Bright; dans ce dernier cas, la présence de cylindres dans les urines distinguera ralbumlnurie d'origine brightique de l'albuminurie, habituellement transitoire, de la cachexie cardiaque.
Il est bien entendu que nous ne parlons ici qu'en thèse générale, car il existe de nombreuses exceptions que nous ne pouvons pas envisager séparément.
Souvent le malade n'est pas emporté dans la première attaque as\'Slolique; au bout de quatre, six ou huit jours, les phénomènes s'amendent. Le traitement aidant, le cœur retrouve sa tonicité, et l'équilibre circulatoire troublé tend à se rétablir. Les symptômes s'atténuent insensiblement ; en général, une polyurie en quelque sorte critique marque la fin de la crise et fait esi)érer la convalescence. Quand l'asystolie n'est pas liée à une altération chronique du cœur, quand elle n'est que le fait d'une affection aiguë transitoire, d'une péricardite par exemple, il peut se faire que, la crise terminée, le malade n'ait plus à en redouter le retour. En général, la santé ne se rétablit que pour un temps ; chaque nouvelle atteinte aggrave l'état générai du malade. D'autres fois l'état asystdique semble s'installer en permanence : c'est une véritable asystolie chronique qui jette le patient dans une cachexie profonde à laquelle 11 finit par succomber.
En résumé, l'asystolie est toujours un état grave, et si les jours du malade ne sont pas immédiatement menacés, le pronostic n'en reste pas moins des plus sérieux. Quant au traitements nous renvoyons au chapitre concernant les lésions valvulaires; b thérapeutique de la crise asystolique y trouvera naturellement sa place.
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Myoeardite. — Gorvisaht. Traité des maladies du cœur. — Bbiinhbiii. Myocardite aicruë, th. Strasbourg. 1867. — Parrot. Art. Cardilc du Dict. eocyclopëdique. — Desnos et Huchard. Myocardite varioleuse (Union méd., 1870-71). — Hayem. Alt. du cœur dans la fièvre typhoïde (Progrès mdd., 1875). — Gornil et Rahvibr. Umh. d'anat. path. ~ Renaut et Landouzy. Soc. biologie, 1877. — Tautai.n. Lésion des ai'tcres coronaires, th., Paris, 1878.
Dégénéretcence». — Liebermbistkr. Uebcr die Wirkung der Temperatur-Steigenuig (Deutsch. Archiv, 1860). — Vundbrlich et Wagner. Akute Eotzund. dos linkea Herzvorhor (Arch. d. Heilk., 1864). — Blachbz. Stéatoses, th. concours, 1866. — Cornil otRANViER.Loccit. — Rbnaut,Loc. cit. —LABOULBÈNB.Anatomie pathologique. 1879.
Hypertrophie. Dilatation. — Rostan. Asthme des vieillards. Paris, 1878. — LiB> CHER. Hypertrophie normale du cœur pendant la grossesse (Arch. de mëd., 1828-1859). — DuGREST. Id. (Arch. gën., 1846). — Traube. Berlin, 18S6. — Gouraid. Influence pathogénique des maladies pulmonaires sur le cœur droit, th., Paris, 1865. — GoR« DON. Case of hypertroph. of tbe beart, from rénal disease (Dublin journal, 1866). — SoTTAS. Influence des déviations vertébrales sur les fonctions de la respiration et de la circulation, th. Paris, 1865. — Da Costa. The American journal of the médical sciences, 1870, p. 17. — PoTAiN. Sur le bruit de galop (Soc. mëd. des hôpitaux. 1874). — J. Seitz. Die Ueberanstengung des Hcrzens. Berlin, 1875. —Emile Lévy. Du cœur furcô, ou asystolie sans lésions valvulaires, th. Nancy, 1875. — Paul Spillxann. Arcii. géii. do méd., 1876. — Bernhbix. Leçons de clinique médicale. 1877. — Pitres. Dm hypertrophies et des dilatations indépendantes des lésions valvulaires, th. concourt, 1878. — Potain. Sur un point de pathogénic des aflections du cœur (Ass. Tranç. ponr l'av. des se.. 1878).
Anévrysmet. — Cornil et Ranvier. Loc. cit. — Parrot. Dict. encyclopédique. — Pelvet. Th., 1867. —Leroux. An. des valvules de l'aorte (Soc. anat., 1874). — Joffrot. Soc. anat. — Marchant. Anévrysme valvulairo cicatrice de la mitrale (Bul. Soc. anaU. 1878).
Ruptures, infarctut — Rocuoux. Traité des ruptures du cœur, th.. 1823. — Aeah* Recherches sur la mort subite (Arch. gén.,18i5). — Liouville. Gaz. méd.,1868. — Lavbran, PéRÉOL. Blachez. Soc. méd. deshôp., 1877. — Gouguenheim. Bull. Soc. anat.. 1878.
2\ifn«ur«. — Potain ot Rendu. Art. Cœur du Dict. encyclopédique. —Cornil et Ran visa. Loc. cit. — Jullien. Maladies vénériennes. Paris, 1878. ~ Rollet. Syphilis du cœur» in Dict. encyclop.
Aiyttolie. — Beau. 1850. — Parrot. Origine pulmonaire do certaines asystolics (Arch. gén., 1864). — Parrot. Sur un brait de souffle symptoroatique de l'asyâtolie (Arch. gén., 1865). — François-Fran'CK. Recherches sur les changements de volume du cœur (Trav.lab., Marey, t. III, 1877). — Raynaud, Potain et Rendu, Faibdreich. Loc. cit.
Il suffit de se reporter aux principaux travaux publiés au commeor cernent du siècle sur les maladies du cœur, pour se convaincre que la connaissance de Vendocardite (inOanimation de la séreuse interne du cœur) est une conquête toute moderne. Corvisart n*en parle pas, Laennec la déclare d'une rareté excessive. A part les observations incomplètes de Bums (1809) et de Mathieu Baillie (1815), qui ont iait mention dans quelques cas d'un dépôt de lymphe plastique sur les valvules, il faut venir jusqu'aux mémorables recherches de Bouillaud pour voir accorder à la maladie la place qui loi est due dans le cadre nosologique. Bouillaud en traça du même coup, et de main de maître, les origines, les lésions, les symptôme».
et l'on peut dire que Thistoire de la cardio^valvuHtSy comme il l'appelait alors, est sortie -à peu près complète de ses mains.
L'endocardite peut étreai^iié'ou (^Arontft^; seule la forme aiguë nous occupera ici, la description de la forme chronique devant naturellement se confondre dans l'étude des lésions valvulaires.
Étiologie. — La fréquence de l'endocardite est aujourd'hui bien démontrée. L'endocardite constitue avec la péricardite la manifestation viscérale la plus habituelle du rhumatisme. Il faut citer en second lieu, parmi ses causes ordinaires : la scarlatine, la chorée, l'état puerpéral, la variole (Durozier), et plus rarement, la fièvre typhoïde, la blennorrfaagie (Lacassagne, Rendu, Desnos, Lemaitre], la fièvre intermittente (Hamemyk, Dutroulau) l'érysipèle enfin, ainsi que les travaux de MM. Jaccoud et Sévestre tendent à l'établir (1).
L'endocardite peut encore accompagner les phlegmasies pieuro* pulmonaires (pneumonie, pleurésie, etc.). Dans certains cas, elle n'est qu'une manifestation contemporaine d'une même prédisposition constitutionnelle, le rhumatisme; d'auti'es fois elle n'est que le résultat de la propagation du travail inflammatoire par voie de contiguïté. Les faits d'endocardite aiguë d'origine franchement traumatiqne ne sont point encore hors de doute.
Bien qu'en général les hommes soient plus exposés que les femmes à contracter une endocardite, et que les tout jeunes enfants soient habitudiement épargnés, on peut dire que l'affection est de tons les sexes et de tous les âges. Toutefois il semblerait qu'une certaine prédisposition fût nécessaire à son développement, prédisposition qui permet seule d'expliquer la singulière facilité avec laquelle certains sujets exposés aux causes que nous avons citées, présentent des manifestations inflammatoires du côté des séreuses en général et de l'endocarde en particulier.
Anatomie pathologique. — Le processus inflammatoire dans l'endocarde peut se présenter sous deux formes correspondant chacune à un ensemble symptomatique spécial sur lequel nous aurons à insister plus tard : i*" processus à tendance végétante ^ ou plastique j 2" processus à tendance ulcéreuse. Quelle que soit la tendance de l'Inflammation, le tissu qui est en cause est toujours le même ; comme l'ont établi les recherches de M. Ranvier
(1) Suivant MM. Bouchut ci Labadie-Lagrave, il faudrait y joindre la diphthérite. Mais M. Parrot ne voit dans la description de ces auteurs que des modifications anatomiques analogues ù celles qu'il a décrites lui-même sous le nom d*hémato-nodule {Arch. de physiologie ^ 187i, p. 538).
c^est sur la zone de cellules plates immédiatement sous-jacente à Tendothélium que se concentre le travail inflammatoire; ces cellules entrent en prolifération, les noyaux se multiplient; Thyperhéniie du réseau capillaire adjacent active ce développement.
1" Dans la forme plastique ces productions cellulaires constituent des végétations qpii viennent flaire saillie dans les cavités du cœur : elles exercent une sorte d'attraction sur la fibrine du sang qui finit par se déposer à leur surface en couches plus ou moins épaisses. Au sein de la végétation on peut rencontrer quelques leucocytes et des vaisseaux en voie de développement. Ainsi, se trouvent justifiées à la fois les deux opinions relatives à la structure des produits inflammatoires dans l'endocardite : celle qui leur assignait une nature uniquement fibrineuse (Laeunec, Simon, Ful- 1er), et celle qui les considérait comme des productions d'origine purement inflammatoire (Bouillaud, Bertin, Bellingham).
^ Dans la forme ulcéreusCy les éléments cellullaires ne subissent pas cette sorte d'organisation qui caractérise la forme précédente; sitôt formés ils se détruisent, soit que leur abondance gêne leur développement réciproque, soit que, frappés de mort dès l'origine, ils entrent immédiatement en régression. La conséquence de cette destruction est la formation d'uicérationsde dimensions variables à bords irréguliers, à fond grisâtre, et dont les contours sont le siège d'une hyperhémie plus ou moins prononcée.
Au lieu d'envahir d'abord la périphérie de ces produaions plastiques, le processus régressif débute quelquefois par leur centre et les transforme en une véritable cavité, ou anévrysme en miniature, qui en considération de son siège habituel a reçu le nom d*anévrysme valtmlaire. Cette poche se déchire suivant un sens qui est déterminé par celui du courant sanguin, son contenu se vide, et les produits qu'elle contenait peuvent devenir le point de départ d'embolies qui vont déterminer à distance les lésions propres aux infarctus^ ou aux oblitérations artérielles; en pareil cas, les iniarctusde la rate, des reins, du poumon et de l'intestin sont les plus fréquents. Les infarctus du foie sont presque exceptionnels.
Ces ruptures ont parfois pour conséquences la destruction partielle des valvules, leur perforation ou l'établissement d'une communication anormale entre les deux cavités venlriculaires. (Yoy. Anévrysmes du cœur^ page 693.)
Qu'on ait affaire à la forme végétante ou à la forme ulcéreuse, le siège des altérations est à peu prés constant. Rares dans
les cavités droites où cependant on a pu les observer plusieurs fois, les altérations s'observent, sinon exclusivement, toujours au moins à un degré plus accentué, dans les cavités gauches, au niveau des valvules plus souvent qu'à la surface même des parois du cœur, et au niveau de Vorifice mitral plus fréquemment qu'à Vorifice aortique.
Dans quelques circonstances rares les produits plastiques subissent la régression simple et sont résorbés sur place ; plus souvent quand ils n'ont pas produit l'ulcération, ils subissent un commencement d'organisation, et créent des adhérences soit entre les valvules, soit entre les cordages qui les tendent; ces altérations, jointes à la propriété rétractilede ce tissu de nouvelle formation, aboutissent presque toujours aux lésions valvulaires. Quelle que soit la période de la maladie, la présence de ces produits inflammatoires constitue un grand péril, dans ce sens qu'ébranlés par le courant sanguin, ils peuvent se détacher et entraîner les conséquences graves des différentes embolies.
OESCRiPTioK. — C'est ici, bien plus encore que dans la description des lésions anatomiques, qu'il est nécessaire d'établir une distinction entre la forme plastiqtte et la forme ulcéreuse : cette deniière, en effet, se présente avec un appareil clinique tout spécial qui la rapprocheélroitement des maladies typhoïdes ou pyohémiques.
l*" Vendocardiie simple ou végétante se développe habituellement sans grand fracas; les symptômes généraux qui l'accompagnent étant masqués par les signes de la maladie qu'elle complique. C'est dans le cours du deuxième septénaire du rhumatisme articulaire aigu que l'endorcadite se montre le plus souvent ; une l^re recrudescence dans l'état fébrile, quelques troubles digestifs, un sentiment de gêne ou d'oppression, des palpitations, peuvent en décder la présence. Mais souvent ces signes eux-mêmes font défaut et la l^ion se produit silencieusement, d'où la nécessité d'explorer souvent le cœur, alors même que le malade n'accuse rien d'anormal de ce côté.
Quand l'endocardite précède les manifestations articulaires, fait qui n'est point rare (douze jours dans un cas de M. Hache), le cortège symptomatique est plus net et la lésion plus facilement constatée.
Les signes qui permettent de reconnaître l'existence d'un état inflanmiatoire de l'endocarde se bornent à des modifications dans les bruits du cœur que l'auscultation décèlera, à condition toutefois que le jeu des valvules ait été entravé par le dépôt des produc-
lions inflammatoires. On saisira alors des bruits de souffle (voy. les Considérations générales et les Lésions valvulaires)^ et souvent on constatera en même temps une augmentation de la matité précordiale dont les caractères varieront avec la cavité qui aura subi la dilatation ou rhypertrophie concomitante. La dilatation du ventricule droit entraîne une augmentation dans le diamètre transverse de la zone de matité ; la dilatation du ventricule gauche augmente les dimensions verticales.
En dehors d*une embolie possible, mais qu'on ne peut prévoir, l'endocardite aiguë ne crée pas de danger immédiat. Au bout d'un ou deux septénaires, si le traitement a été sagement institué, les accidents s'atténuent, les signes physiques peuvent disparaître. Dans des circonstances exceptionnelles, la maladie semble s'arrêter; mais le plus souvent elle entre dans une nouvelle phase, qui pour être plus silencieuse n'en est pas moins redoutable, la phase d'organisation et de rétraction des produits inflammatoires qiû amènera une déformation permanente de l'oriGce primitivement malade, et fera entrer le patient dans la catégorie des individus atteints d'affection organique du cœur.
2"^ Endocardite ulcéreuse. Dans cette forme, les symptômes généraux ont le pas sur les symptômes locaux. La maladie débute brusquement, souvent par un grand frisson et par une élévation notable de la température, qui dès les premiers jours peut atteindre les chiffres de 40 à 41 degrés, ou bien par des frissonnements répétés qui impriment dès l'origine à la maladie le masque, les allures générales des affections pyohémiques ; aussi son existence a-t-elle passé longtemps inaperçue. Entrevue seulement par Bouillaud, Senhouse Kirkes, le premier, en a retracé les caractères; depuis, Charcot et Vulpian , Lancereaux, Virchow, Trousseau, Hardy et Béhier, Kelsch, Duguet et Hayem en ont complété l'histoire.
Ce sont les déterminations anatomiques qui donnent à l'affection son expression symptomatique : aux infarctus de l'artère mésentérique répondent les ulcérations intestinales et la diarrhée; aux infarctus du rein, l'albuminurie et quelquefois l'hématurie ; aux oblitérations des capillaires de la rate, la tuméfaction douloureuse de cet organe; aux Obstructions puhnonaires, la bronchite et les noyaux d'apoplexie ; enfin aux infarctus diffus dans le réseau vasculaire de la peau, les pétéchies et des éruptions rubéoliques , dont lanalogie est grande avec l'exanthème de la fièvre typhoïde et avec les éruptions de l'infection purulente. Les infarctus du foie, d'ailleurs très-rares, se tra-
doisent par la tnméfoction de Torgane, et de Tictère ; deux ou trois fois on a constaté les lésions de Tatrophie jaune aiguë.
Chacune de ces déterminations morbides a motivé la description d'une forme clinique correspondante : formes typhoïde, pyohémique, dysentérique, cholérique, ictérique, rénale, etc. Ces Tariétés peuvent être ramenées.à deux grands types : endocardite à forme typhoïde ; endocardite à forme pyohémique.
La forme typhoïde simule à s'y méprendre la dothiénentérie : catarrhe intestinal avec ballonnement du ventre, taches rosées ou pétéchiales, congestion pulmonaire, albuminurie, rien ne manque au tableau. Le diagnostic ne peut être établi avec certitude qu^ si rexistence tTun souffle caractéristique d'une lésion ralvulaire (soaOle développé paifois soudainement, comme cela peut se faire en cas de perforation ou de destruction rapide d'une valvule) vient dénoontrerrorigine cardiaque des accidents.
Une complication lève parfois tous les doutes : telle la production d'une hémiplégie. Enfin le tracé thermométrique s'éloigne de la roulante habituelle qui caractérise la courbe de la fièvre typhoïde.
Cette forme de Tendocarditeest éminemment grave; elle évolue avec plus ou moins de rapidité; en général la mort survient am bout de deux ou trois semaines. On a exceptionnellement dté une durée de sept semaines (Friedreich).
La fornu pyohémique se distingue par la rapidité de son évolution : fièvre à 40 degrés le second jour, frissons intenses et répétés, dus à la formation d'abcès métastatiques dans les divers oiganes où les infarctus se sont produits. Ceux-ci deviennent des centres de rayonnement, d'où le pus transporté à distance va déterminer des liions de même ordre dans des organes jusqu'alors respectés. Pour compléter Tanalogie avec l'infection purulente, on a noté dans qudques cas des abcès articulaires de formation rapide. ki, comme dans la forme précédente, l'examen du cœur permettra seul de porter un diagnostic exact.
Cette forme est absolument iatale, et le malade succombe en général dans un court espace de temps, huit à dix jours au maximum.
On discute encore aujourd'hui sur la nature intime de h maladie. Les uns en font un état général grave d'emblée, une dyscrasie à manifestations viscérales diffuses, atteignant le cœur comme les autres parenchymes : c'est la conclusion du travail de Doguet et Hayem. Jaccoud tend aussi à admettre une dyscrasie préexistante; Bouillaud, Hardy et Béhler, Kelsch, n'y voient autre
chose qu'une variété de l'endocardite simple évoluant d'une façon anormale sur un terrain primitivement altéré. Nous inclinons vers cette manière de voir : toutes les causes susceptibles d'affaiblir primitivement l'organisme, de le mettre dans de mauvaises conditions de résistance à la maladie, comme les grossesses répétées, le surmenage, les excès de tout genre, etc., paraissent capables, si une endocardite vient à se développer, de lui imprimer les allures étranges de l'endocardite ulcéreuse.
L'examen du sang, fait à plusieurs reprises, n'a jeté aucun jour sur cette question. Le sang est diffluent ; il renferme des bactéries, des corpuscules graisseux et même de la leucine.
Traitement. — Dans le traitement de l'endocardite aiguë, nous neconseillerons pas les saignées répétées, si longtemps mises en usage, et qui avaient le tort de ne pas assez ménager les forces du malade ; nous ne recommanderons pas non plus la médication stibiée^ qui, tout en restreignant probablement d'une façon notable Vactivité hyperplasique, conséquence du travail inflammatoire, produit souvent une débilitation dangereuse, surtout dans le cours d'une maladie anémiante comme le rhumatisme articulaire, les ventouses scarifiées, les sangsues, les larges vésicatoires volants répétés, employés avec énergie et persévérance, donnent au contraire de bons résultats.
La digitale pourra être administrée pour calmer les palpitations et atténuer l'activité de la circulation générale.
Dans l'endocardite ulcéreuse les toniques seront prescrits afin de soutenir les forces du malade.
BURNS. Loc. cit.. i809. — Mathieu Baillie, i8l5. — Bouillaud. Loc. cit.. 1874. — Cazenel've. Sur l'endocardite (Gaz. l'néd., i836). — Ball, Du rhumatisme mcëral. th. de concours, 1806. — Martineau. Des endocardites, 1806, th. d« concours. — Vbrnay. Sur les endocardites (Gaz. méd. de Lyon. 1807). — DUROZIBZ. Endocardite variolcuso. — Blachb. Maladies du cœur chez les enfants, th. de 1809, Paris. — Roger. Rapports de Ih shordo et de l'endocardite. 1868. — Boi'CHUT, Ladadib-Laoravb. Endocardite dipbthëritique. th. Paris, 1872. — Seveâtre. De l'endocardite dans l'érystpèle, th., de Paris, 1873. — Potain et Rendu. Art. Cœur du Diction, encyclopédique.
Endocardite ulcéreuie. — Senhousb Kirkbs. Arch. gén. de méd.. 1853. — Vircrow. Deutsche. Klinik. 1859. — Dole. On ulcérations and aneurisms of the heart (Trsos. of the path. Soc. of London, 1860). — Charcot et Vulpian. Note sur l'end, ulc. à fomio typhoïde (Gai. méd,, Paris, 1862). — LANCBnEAU.\. Endocardite suppurée et ulcéreuse (Gai. méd., Paris. 1862). — Lbudbt. Aortite terminée par suppuration (Arch. gén., 1801). — DUGUBT et Haybm. Endocardite ulcéreuse (Gaz. méd.. Paris, 1865). ~ Trousseau. Clinique médicale de rHôtcl-Dieu, 5» édition, 1877. t. II et UI.— Jaccoud. Traité de pathologie et Nouv. Dtct. de médecine, art. Endocardite. — GORitiL et Ranvibr. Manuel d'anat. pathologique, 1868. — Faure.Laca»8adb. Endocardite ulcéreuM à forme asphyxique, th. de Paris, 1870. — Dljardin-Beaumetz. Sur un cas d'endocardite végétante de l'ortlice de l'artère pulm. (Union méd.. 1877).
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LÉSIONS VALVULAIRE8.
On désigne généralement sous le nom de lésions vahulaires toute la série des maladies du cœur qui ont comme point de départ et comme caractère générique communs, une altération anatomique siégeant au niveau d*un des principaux oriGces du cœur. Ces lésions YalTulaires constituent en majeure partie la grande classe des affections organiques du cceury c'est-à-dire celles qu'on a le plus souvent l'occasion d'observer dans la pratique.
Le siège des altérations anatomiques imprime à la maladie une physionomie spéciale et des allures particulières ; cependant on peut saisir entre les différents cas d'assez nombreux points de rapprochement ; il existe dans leurs principales manifestations symptomatiques, dans leur évolution, des analogies assez intimes, pour justifier une description d'ensemble. C'est la marche que nous nous proposons de suivre, sauf à iiadre ressortir dans un chapitre complémentaire les caractères propres à chacune de ces lésions et les signes spéciaux qui permettent d'en établir le diagnostic.
LÉSIONS VALVULAIRES EN GÉNÉRAL
Étiologie. — Vendocardite représente assurément la cause la plus habituelle des lésions d'orifice^, et à ce titre toutes les maladies susceptibles de déterminer elles-mêmes l'endocardite peuvent être citées ici. Le rhumatisme articulaire aigu occupe le premier rang; puis viennent la chorée (G. Sée, Rc^er], dont les affinités avec le rhumatisme sont grandes, la blennorrhagie, la syphilis (Virchow, Jullien), l'intoxication palustre (Hamernyk, Dutroulau), le saturnisme, l'alcoolisme, les pyrexies, et en particulier le typhus abdominal, la scarlatine, Férysipèle, l'infection puerpérale, etc.
En dehors de l'endocardite, les causes directes des lésions valvulaires sont encore incertaines. lYunderlich pense que ces lésions peuvent sedévelopper spontanément, et il cite huit observations à l'appuide son opinion. Les chagrins^ les peines morales {Oyryisart, Leudet), les privations et les fatigues physiques semblent jouer un certain rôle. A cet égard l'exemple rapporté par Potain et Rendu, paraît péremptoire; suivant Treadwell, parmi les 2477 soldats restés invalides à la suite de la guerre de sécession en Amérique, on put constater 199 affections organiques du cœur, et chez 49 malades
L. et T. — PathoL et clin, médic
seulement l'origine rhumatismale parut évidente. Les efforts violents ont été incriminés : ils détermineraient soit une rupture des valvules, soit une déchirure des tendons qui s'y attachent; Pcacock, en 1852, avait déjà produit onze faits de ce genre.
Des lésions siégeant dans un organe voisin du cœur peuvent retentir sur ses orifices; rinsi il est fréquent de voir les maladies du poumon (Friedreich, Gouraud, Parrot) déterminer des lésions d'orifices dans les carités droites, tandis que les altérations de l'aorte ou du rein (Traube, Olli\ier, Lecorché) produisent des désordres analogues dans les cavités gauches.
La cause génératrice de la maladie a une influence évidente sur le siège de la lésion; V action de Vdge est aussi très* importante. Tandis que chez le fcetus et l'enfant nouveau-né le cœur droit, en raison de sa suractivité fonctionnelle, est altéré plus souvent, ce sont les cavités gauches qui, chez l'adulte, sont le plus fréquemment atteintes.
Disons en terminant que l'hérédité figure comme principale cause dans un certain nombre d'obsenations.
Anatomie pathologique. — Les altérations siègent soit au niveau des orifices auriculo-ventriculaires, soit au niveau des orifices artériels (aorte ou artère pulmonaire', mais elles ne se rencontrent pas avec une égale fréquence dans les deux cœurs : les lésioas valvulaires du cœur droit sont infiniment plus rares que celles du cœur gauche.
Les lésions valvulaires primitives du cœur droit sont particulières au jeune âge ; plus tard, elles sont, presque toujours consécutives. Parmi les lésions valvulaires du cœiu* gauche, les lésions de l'orifice mitral sont plus souvent observées que celles de l'orifice aortique ; elles atteignent leur maximum de fréquence de vii^-cinq à trente-cinq ans, tandis que ces dernières se montrent surtout après quarante ans. Nous trouverons plus loin l'explication de ce phénomène dans ce fait, que ïinsufflsance aortique {maladie plutôt vasculaire que cardiaque) est une des conséquences communes de l'inflammation chronique de l'aorte, affection qui, sans être l'apanage de la vieillesse, se montre surtout dans une période un peu avancée de l'existence.
Quel que soit l'orifice altéré, la nature des lésions qui en entravent le jeu routier varie peu, et les modifications de structure auxquelles ces lésions aboutissent se bornent à deux modalités : l* l'orifice, encombré par des productions inflanmiatoires qui
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endimÎDuenlla lumière, ou qui ont amené l'adhérence des valvules obturatrices, se laisse plus difficilement franchir par l'ondée sanguine, el alors il est dit rétréci; 2* ces mêmes valvules, dilacérées, déchiquetées sous l'influence d'un processus analogue, ou écartées les unes des autres consécutivement à la dilatation de l'anneau fibreux sur lequel elles s'implantent, ne peuvent plus s'affronter par leur bord libre; le sang peut refluer en sens inverse de son courant naturel, l'orifice est dit insuffisant.
L'introduction du doigt dans l'orifice à explorer permet d'apprécier facilement le degré du rétrécissement, si Ton se rappelle les dimei^ons physiologiques des diamètres des différents orifices, si l'on se souvient en particulier que l'orifice mitral, à l'état normal, laisse pénétrer deux doigts, tandis que, dans les mêmes conditions, l'orifice tricuspidien en laisse passer trois. D'autre part, en tendant les valvules sous le poids d'une colonne liquide, on reconnaît bien vite que leurs bords sont maintenus au contact ou qu'ils restent écartés, auquel cas le liquide s'écoule avec une rapidité plus ou moins grande qui mesurera en quelque sorte le degré de
l'insuffisance.
Les lésions anatomiques des orifices du cœur sont de différents
ordres. Dans la plupart des cas on observe des v^tations, traces indéniables d'une ancienne endocardite. Ces végétations siègent habîtueUement sur la face de la valvule en rapport avec le courant sanguin, et sont limitées à la zone vasculaire de cette valvule. Leur constitution n'est pas identique à celle des végétations que l'on rencontre dans le cours de l'endocardite aiguë (Ranvier) : comme ces dernières, elles sont bien développées aux dépens de la couche de cellides plates sous-jacente à l'endothéfinm, mais ces amas celiolaires de nouvelle formation sont supportés par un substratum d'apparence fibrillaire ou fibrolde qui ne se voit pas dans le casd'endocaôrdite aiguë. La végétation, dans les deux circonstances du reste, est revêtue par une mince couche de fibrine; elle peut s'infiltrer de seb calcaires ou subir la dégénérescence cartilaginifoime. Yirchow y aoraitmême rencontré des ostéoplastes. Parfois le processus inflamnutoîre a abouti à Vtdcération : les éléments cellulaires produits en trop grande abondance, étouffés par pression réciproque, se sont désagr^és, et il en est résulté des déchirures ou des perforations. Ces déchirures peuvoit avoir encore d'autres origines : témoin ocUes qai sont la conséquence de ces petits anévrysmes valvulaires doQtThurnam, Forster et Pelvet ont donné de nombreux exemples,
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et celles qui résultent de la rupture d*un de ces kystes athéromateux qui ne sont point rares à ce niveau. Disons en passant que ces deux ordres de lésions sont presque exclusivement réservés au cœur gauche. Le cœur n'échappe point aux dégénérescences de Vathéroine; il peut en présenter toutes les modalités (endartériie simple, infiltration calcaire, bouillie athéromateuse, dégénérescence graisseuse), et suivant que Tune ou Tautre prédomine, c'est le processus ulcératif ou sdéreux qui donne à la lésion son caractère particulier.
Tout rétrécissement ou toute insuffisance n'implique pas nécessairement une altération valvulaire semblable à celles que nous venons de mentionner. Il existe des cas où l'orifice est rétréci ou insuffisant d'une façon purement relative : l'anneau fibreux qui circonscrit l'orifice peut en effet se resserrer isolément, ou au contraire se dilater sous l'influence du relâchement du muscle cardiaque, ainsi que cela s'observe souvent dans le cœur droit; dans ce dernier cas, l'insuffisance est habituellement temporaire, et à ce titre die ne rentre pas dans le cadre des a^f^ctton^or^ant^tie^ du canif, dont le caractère essentiel est la chronicité.
Les altérations des tendons peuvent aussi déterminer des lésions d'orifices; sans parler des insuffisances possibles, mais non encore démontrées, qui résulteraient du relâchement des muscles tenseurs des valvules (dans quelques pyrexics par exemple), dans un certain nombre de cas ceux-ci ont été trouvés rétractés, indurés ou rompus, de telle façon que l'occlusion de l'orifice était devenue impossible.
Ces lésions essentielles, primordiales, des affections organiques du cœir sont souvent accompagnées d'une série d'altérations qu'on peut dii*e secondaires, et dont quelques-unes sont presque constantes, Vhypertrophie cardiaque en particulier. C'est une grande loi de pli)^ologie générale, que les éléments anatomiques et par conséquent les organes qu'ils constituent se développent proportionnellement à leur activité fonctionnelle; aussi l'hypertrophie du cœur devient-elle une conséquence presque nécessaire de toute lésion valvulaire. Toute alt^tlon d'orifice, par la gêne qu'die apporte dans le cours régulier du sang, détermine dans les cavités situées en amont de l'ohstade une augmentation notable dans la pression du sang : parfois la cavité cède, se laisse distendre, et la dilatation s'ensuit; mais le plus souvent le musde cardiaque réagit éneifiquement contre Tobstade, ses contractions redoublent de puissance, et de ce surcroU de travail résulte une
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hypertrophie mtisculaire parfois considérable. Celle-ci porte sur la paroi même de la cavité^ qui peut acquérir plusieurs centimètres d'épaisseur, et sur les muscles papillaires, qui ont quelquefois le Yolume du petit doigt. Cette hypertrophie, qui contre-balance les inconvénients directs de la lésion vaWulaire, a reçu le nom d'Aypertrophie compensatrice; Beau rappelait hypertrophie providentielle.
U arrive un moment où le cœur ne peut plus suffire à sa tâche ; épuisée par cette dépense de force inusitée, la fibre musculaire s*altère, die s'infiltre de graisse; de là cet aspect pdky décoloré ou feuille morte, que le cœur présente à Tautopsie.
L*hypertn^hie est d'abord localisée à la cavité immédiatement située en amont de l'orifice malade ; plus tard , elle s'étend de proche en proche, si bien que tout le cœur y participe. C'est dans les lésions de l'oriflce aortique, et en particulier dans le rétrécisse^ ment y que l'hypertrophie est le plus accentuée.
Quand on ouvre le cœur d'un malade ayant succombé à une lésion d'orifice, il est rare de ne pas trouver des caillots dans ses cavités. Les uns sont blancs ou uniformément jaundtreSy adhérents aux parois de l'organe et enchevêtrés dans les colonnes charnues; ils ont une structure fibrillaire et sont en majeure partie constitués par de la fibrine qui s'est déposée spontanément, grâce aux in^alités de l'en docarde et aux aspérités valvnlaires. Les autres, plus mous, colorés en brun, c*està-4ire cruoriquesj se sont produits grâce au ralentissement du cours du sang, à la stase qui atteint son maximum pendant la phase asystolique de la maladie, d'où le nom de caillots asystoliques qui leur a été attribué.
Outre la gêne qu'ils apportent au cours du sang dans les cavités du cœur, ces caillots peuvent devenir la source d'accidents multiples et déterminer des altérations anatomiques à distance. C'est ainsi qu'un de ces caillots fibrineux peut se détacher de la paroi ou de la valvule sur laquelle il avait pris naissance, et aller oUitérer un des vaisseaux du cerveau (l'artère syMenne gauche de préférence); d'autres fois il se désagr^ sur place; les embolies qui résultent de ce travail régressif vont obstruer les artériotes ou les capillaires des principaux viscères et produisent des inbrctus; ceux du rein ou de la rate s'offrent le plus souvent à l'observation.
Parmi les altérations anatomiques qui s'observent dans le cours désaffections organiquesdu cœur etqui sont considérées à justetitre
comme directement placées sous leur dépendance, il faut signaler encore la stase veineuse généralisée et les congestions viscérales qu'elle entraîne à sa suite. On constate habituellement une turgescence de tout le système veineux central et périphérique. Sous rinfluence de la pression exagérée qui résulte de la stase, les portions séreuses du sang transsudent et s'infiltrent dans les mailles du tissu cellulaire ou dans les cavités séreuses, constituant ici les œdèmes, là les diiïéreates hydropisies. La peau et le tissu cellulaire sous-cutané, offensés et distendus par l'infiltration œdémateuse, s'enflamment sous l'influence de la moindre irriution : de là des érythèmeSy des érysipèles, des mortifications. Comme résultat direct de la stase, signalons aussi des ruptures capillah-es donnant lieu à des péléchies ou à des eccbymoaes, voire même au purpura, et à des coagulations intraveineuses^ dont les caractères ne diffèrent en rien de ceux des thromboses cachectiques.
Les sinus cérébraux sont distendus par un sang noir qui s'échappe à l'ouverture du conduit sous une pression notablement élevée. Le foie est souvent volumineux ; le système veineux sus-hépatique, dilaté, communique parfois à l'oi'gane un aspect véritablement spongoîde. A la coupe, le sang s'échappe de ces vaisseaux en bavant; ceux-ci forment des taches noires qui se détachent nettement sur des zones jaunâtres dues au difficile écoulement de la bile à travers les voies biliaires. Cette disposition particulière est connue en anatomie pathologique sous le nom de foie muscade. En outre, le microscope dénote dans certains cas une véritable prolifération cellulaire autour de la veine centrale du lobule : processus de nature inflammatoire constituant une sorte de cirrhose.
Le rein présente des modifications à peu près analogues : il est volumineux ; ses veines turgides dessinent à sa surface des arborisations délicates (étoiles de Verheyen); enfin, le tissu cellulaire interstitiel s'enflamme, il prolifère et peut devenir le point de départ d'une véritable cirrhose rénale.
La muqueuse gastro-intestinale et la rate, dont la circulation est si étroitement liée à l'intégrité de la circulation hépatique, sont aussi congestionnées. Dans la rate, la congestion se manifeste par un accroissement de volume; dans Festomac, par des phénomènes de catarrhe dont l'étude trouvera sa place dans la symptomatologie. Mentionnons enfin les poumons parmi les organes les plus souvent lésés
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chez les cardiaques. Ils reçoivent le premier contre-coup des altérations Talvulaires situées au niveau du cœur gauche, contre-coup qui se traduit par la congestion simple ou rcedème, parfois aussi par des h^norrhagies.
Description. — Les troubles fonctionnels déterminés par les lésions valvulaires se manifestent soit an niveau du cœur, soit en dehors de lui. Les malades éprouvent un senliment de tension, de gêne, dans la région précordiale^ parfois des douleurs sourdes, plus souvent des palpitations que réveillent avec la {dus grande facilité un exercice prolongé, un effort, Tascension d'une côte, d*un escalier, etc., et enfin les impressions morales un peu vives. Dans certains cas (dansFinsuffisance aortique par exemple), le malade peut percevoir des battements pénibles soit dans la région du cou, soit dans la tête.
Une donble modalité physiologique domine toute la symptomatologie des affections valvulaires du coeur : c'est d'une part Vtmémie artérielle^ et d*autre part la congettion veineuse. Cette importante notion, rapprochée des altérations anatomiques s^nalées plus haut, jette un jour tout spécial sur l'origine des symptômes que nous allons énumérer. Leur explication s'imposera d'ellemême, sans qu'il soit nécessaire d'entrer dans de longs développements.
A la congestion pulmonaire répondent la dyspnée, les crises d'étooflement qui vont parfois jusqu'à l'orthopnée ; à elle correspondent encore les hémoptysies ou les phénomènes d* apoplexie pulmonaire, symptômes qui se montrent parfois comme première manifestation d'un rétrécissement mitral.
De la congestion cérébrale dépendent la tendance à Tassoupissement, la somnolence, et aussi les phénomènes d'excitation qui s'observent dans d'autres cas, Tinsomnie et les rêves pénibles résultais probables d*une hématose incomplète et de l'action sur la masse encéphalique d*un sang trop riche en adde carbonique.
La congestion hépatique se traduit par une tension pénible dans rhypocboodre droit, l'augmentation diîe la gêne respiratoire par obstacle au libre abaissement du diaphragme, de lasuffusionsuhictériqae, et par des phénomènes de stase dans la circulation porte, à savoir : l'hyperhémie de la muqueuse stomacale, produisant ellemême des accidents dyspeptiques, et la congestion de l'intestin, entraînant à sa suite de la diarrhée et de la lenteur dans l'accomplis^ sèment des fonctions digestives.
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A la congestion du rein, il fant attribuer les modifications qui surriennent souvent à une certaine période de la maladie dans la composition des urines : diminution dans la quantité, augmentation dans la densité, coloration foncée, en dernier lieu Valbuminurie.
Enfin à la congestion veineuse périphérique appartiennent Vhahitus du malade^ son teint pâle, ses lèvres bleuies, ses pommettes violacées, ses extrémités cyanosées, et toutes les suffusions séreuses, ainsi que les phénomènes qui en dépendent, les inflammations sous-cutanées, les érysipèles, les gangrènes.
Quant aux signes physiques, c'est Texamen direct du cœur, à Faide de tous les procédés d'exploration que la clinique moderne met à notre disposition, qui nous les fournit ; l'examen doit porter et sur le cœur et sur le système circulatoire périphérique.
^inspection simple de la région précordiale apporte déjà des renseignements importants : une voussure nettement dessinée indique par avance l'existence d'une hypertrophie cardiaque. Il n'existe plus de doute à cet égard si la percussion révèle une augmentation de la matité précordiale, et si la palpation permet de constater un abaissement avec projection en dehors de la pointe. Ce dernier mode d'exploration révèle parfois un frémissement tout spécial dont l'importance diagnostique sera discutée plus loin.
Vauscultation sera pratiquée suivant les règles que nous avons indiquées dans nos considérations générales, et en cas de lésions d'orifices, elle permettra de reconnaître des modifications importantes dans les caractères des bruits normaux du cœur, modifications qui peuvent se ranger sous trois chefs principaux : changetnents de rhythme^ souffles, déboublements. Nous nous expliquerons ultérieurement sur les caractères particuliers et sur la signification de ces différents signes.
Vexploration de la radiale pour le système artériel, celle des jugulaires pour le système veineux, fournissent de précieuses indi cations. Afin de ne pas nous exposer à des redites, nous renvoyons l'exposé de ces signes à l'étude des lésions valvulaires en particulier, car chacune de ces lésions imprime principalement à la pulsation artérielle des caractères spéciaux qui méritent d'être examinés en détail. Disons cependant qu'un pouls très-bondissant et en même temps très-dépressible (insuffisance aortique), ou bien petit, irrégulier et intermittent (insuffisance mitrale), est un signe à peu près certain d'altération valvulaire.
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Marche. Durêe.Terminaisons. — Dans la grande majorité descas le début des affections Talyalaires est lent et silencieux, même dans les circonstances où une affection aiguë nettement déterminée semMeen être le point de départ; caril n'est point absolumentdémontré, ainsi que le fait remarquer M . Durozier, que l'endocardite rhumatismale, scarlatineuse, puerpérale ou autre, ait lait autre chose que de rendre apparente une lésion préalablement latente, et qui ne demandait pour s'affirmer que le coup de fouet que lui a donné la maladie prétendue génératrice; en effet, bien des malades accusent dans leurs antécédents : une respiration courte, de la disposition aux palpitations, des épistaxis fréquentes, une menstruation difficile et tardivement établie. Il serait utile que de nouvelles recherches fussent poursuivies dans ce sens.
Quoi qu'il en soit de ces vues peut-être encore un peu hypothétiques, il existe presque toujours dans les lésions valrulaires une première période qui échappe à l'investigation dînique; Parrot, dans son article Cobur, du Dictionnaire enofclopédiquet lui donne le nom de période d^évolution ; il qualifie la période suivante de période anatomique. Ici les valvules sont nettement altérées et l'exploration du cœur permet d'affirmer leurs déformations. Même à cette époque la maladie peut n'être appréciable que pour le médecin; l'hypertrophie compensatrice fait que pendant longtemps la lésion organique n'exerce aucune influence sur l'accomplissement des grandes fonctions de la vie. C'est seulement lorsque la compensation a dépassé le but ou est devenue insuffisante, que les troubles fonctionnek apparaissent; encore peuvent-ils être trèslégers; tout dépend de la résistance propre à chacun des oignes et de la tonicité du réseau capillaire (Potain). C'est quand cette résistance a été vaincue qu'on voit apparaître la plupart des symptômes que nous ayons enregistrés, symptômes qui appartiennent en majeure partie à la période terminale de la maladie ou période agjfsMique.
L'affection n'atteint pas toujours cette phase ultime; la mort peut être la conséquence d'une maladie intercurrente ou d'une embolie cérébrale.
Parmi les congestions viscérales, la stase pulmonaire est souvent la première en date; on peut même dire que le fait est constant dans les lésions valvulaires du cœur gauche. Dans le» affections primitives du cœur droit, la congestion pulmonaire apparaît plus rarement et plus tardivement ; elle ne se montre que lorsque l'en-
trave apportée à la circulation veiaeuâe générale est telle, que les contractions du cœur gauche se trouvant gênées comme par une sorte de choc en retour, le cours du sang dans le poumon en éprouve un notable ralentisement.
La congestion passive se montre aussi de bonne heure aux membres inférieurs; les chevilles des pieds s'engorgent, et la pression digitale révèle l'existence de l'cedème autour des malléoles. L'œdème peut rester un certain temps localisé à ce niveau ; il s'y accentue ou disparaît suivant les dispositions propres à chaque individu, ses conditions d'existence, sa profession, etc., on comprend aisément que la station verticale prolongée soit favorable à son développement.
L'cedème monte peu à peu; il envahit progressivement les mollets, puis les cuisses, le scrotum ou les grandes lèvres, le tronc et les membres supérieurs ; l'auasarque s'établit parfois avec une grande rapidité. Fait intéressant à noter, quand les membres supérieurs s'œdématient, le bras gauche est constamment envahi le premier (Hanot), ce qui peut être attribué à la plus grande obliquité du tronc veineux brachio-céphalique de ce côté.
Si l'cedème a d'ordinaire une marche régulière^ en ce sens qu'il apparaît d'abord dans les r^ons les plus déclives pour remonter ensuite dans les plans supérieurs, il faut être averti cependant que l'infiltration débute quelquefois dans des points moins éloignés du centre circulatoire ; une ascite, par exemple, peut être la première manifestation du trouble circulatoire causé par une lésion d'orifice. Il ne faut donc pas avoir une confiance trop absolue dans la valeur séméiotique de l'ordre d'apparition des infiltrations séreuses.
Quand la makidie est arrivée à cette phase de son évolution que caractérise l'anasarque, la mort est prochaine. VasfsMie est la terminaison la plus habituelle des affections valvulaires du cœur? c'est la fin presque obligée des lésions mitrales et des maladies du cœur droit; elle devient aussi, dans maintes circonstances, le terme où aboutissent les altérations de l'orifice aortique et surtout le rétrécissement. Cependant ce n'est pas là l'unique terminaison des affections valvulaires du cœur, et en dehors des morts par asystùlie et des morts subites survenant dans le cours de l'insuflBsance aortique, accidents sur le mécanisme desquels nous devrons nous expliquer plus tard, il but signaler encore la mort par rupture du cœur (Aran), par hémorrhagie cérébrale, et par toute la série des inflammations
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polmoiiaires bâtardes dont un mauT^ terrain appelle pour ainsi dire le développenient. Ainsi se trouve justifiée cette phrase de Bicbat qu'on a apppliquée depuis avec tant de justesse aux affeclions du cœur (Raynaud* Grancher) : « L*homme meurt par le cceur, par le cerveau ou par le poumon. »
Diagnostic. — La première question à résoudre est de savoir s'il y a altération d*orifice. On s'éclairera à ce sujet en étudiant avec soin les modifications du pouls et en explorant minutieusement la région du cœur. Cet examen, en faisant connaître les changements de volume et les déviations de Forgane, en révélant Texistence de firémissements ou de souilles spéciaux, lève souvent tous les doutes. Toutefois il faut se garder de prendre pour un soufQe d'origine organique ce qui n'est qu'un soufQe anémique, ou un bruit extra-cardiaque; c'est en se fondant sur les caractères de ces souffles, sur leur siège, sur leurs rapports avec l'acte respiratoire, qu'on arrivera à éviter ces erreurs (voy. Considérations générales).
La lésion d'orifice est certaine, tous les signes concourent à en établir l'existence : quel est l'orifice malade ou n'y a-l-il qu'un orifice malade? Tel est le second point qu'il faut éclaircir. Les mêmes signes qui ont servi à établir l'existence de la lésion valvulaire permettent souvent d'en spécifier le siège : c'est le point maximum de l'intensité du bruit de souffle, le sens suivant lequel il se propage, c'est le degré d'hypertrophie cardiaque, c'est l'état do pouls et la nature des troubles fonctionnels, qui permettent de répondre à cette seconde question.
Dans le chapitre suivant nous passerons en revue les principaux caractères qui difiërencient les lésions d'orifices, nous ne devons donc pas nous y arrêter ici ; qu'il nous soit permis cependant de Êdre remarquer dès à présent que, malgré leur multiplicité, ces lésions peuvent se rapporter, au point de vue clinique, à deox grands types, le type aortique et le type mitral : le premier caractérisé par la pâleur des t^menls, l'hypertrophie du cœur, le degré faible de la dyspnée, les défaillances faciles, l'apparition tardive des cedèmes; le second^ par la gêne de la respiration, la petitesse et l'irr^ularité du pouls, le prompt développement des cedèmes, la brusquerie des congestions viscérales. Cette dichotomie clinique mérite d'être prise en sérieuse considération, car die conmiande en partie le pronostic et le traitement.
Le siège de la lésion une fois reconnu, il est bon de chercher à en déterminer l'étendue. Malheureusement nous ne sommes pas
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toujours eu mesure de le faire ; ici encore Tétat du pouls, le degré de l'hypertrophie, Tabsence de troubles fonctionnels marqués, donnent des renseignements utiles, mais U s'en faut que l'intensité des bruits anormaux soit toujours en rapport avec l'importance de la lésion.
PRO^OSTIC. — On peut dire qu'ici, plus que dans aucune autre classe d'affections, le diagnostic implique le pronostic : arec une maladie mîtrale le patient est exposé à toutes les altematlTes et à tous les dangers de l'asystolie; avec une lésion de l'orifice aortiqne c'est une embolie cérébrale ou la mort subite en perspective.
En dehors de ces conséquences directes des lésions valvulaires, il existe une série d'accidents dont l'évolution parait avoir avec la maladie du cœur des rapports intimes et qui méritent d'être signalés à propos du pronostic : telles sont les phlegmasîes plus ou moins franches des voies respiratoires, dont le développement trouve dans la congestion habituelle du poumon une explication naturelle. La tuberculose, qui vient très-rarement compliquer les affections mitrales, se montre au contraire fréquemment comme conséquence d'un rétrécissement de Tartère pulmonaire; il semble, suivant la remarque de Traube, que l'état humide d» poumon soit défavorable à la production du tubercule, tandis que l'état sec en facilite l'éclosion.
La grossesse est influencée d'une façon fâcheuse par l'existence d'une lésion valvulaire, surtout d'une lésion mitrale, et l'avortement devient fréquent en pareille circonstance. Ces faits, bien connus aujourd'hui et décrits sous le nom d'accidents gravido-cardiaques, ont été mis en lumière par les intéressantes recherches de G. Sée, Peter et Durozîer.
Traitement. — Nous ne reviendrons pas sur ce que nous avons dit à propos de l'endocardite aiguë et des procédés propres à prévenir son passage à l'état chronique : il existe là des indications formelles d'un traitement antiphlogistique qu'on ne devra jamais négliger.
Quand la lésion est constituée plusieurs cas se présentent; ou bien la maladie valvulaire ne se manifeste que par des troubles peu accentués : l^ère oppression, respiration courte, palpitations légères; ou bien elle s'accx>mpagne de symptômes plus graves, de signes de congestion passive. Dans le premier cas le traitement sera surtout hygiénique ou préventif: on conseillera le calme, le repos; on éloignera toutes les causes susceptibles d'augmenter l'excitabilité du
LÉSIONS YALVULAIRES. 717
oœar (émotions vives, spectacles, veilles prolongées, fatigues ou excès de tout genre); le ihé, le café, le vin bbnc ne seront permis qu'avec une extrême modération. A ce prix, on pourra maintenir l'hypertrophie dans de justes limites, on n'épuisera pas la tonicité du muscle cardiaque, et l'équilibre sera maintenu pendant longtemps dans toute l'étendue de la circulation.
S'il existe de la tendance aux palpitations, de la gêne respiratoire, on devra recourir à l'emploi de quelques préparations sédatives : on donnera; par exemple, des pilules contenant de un à deux centigrammes de cyanure de potassium mélangé à dix centigrammes d'extrait de digitale, ou encore de l'eau de lauriercerise, ou de l'acétate de plomb (pilules de Brachet). Si les accidents présentent quelque ténacité, on aura recours au bromure de potassium et à la digitale, en alternant leur usage : pendant dix jours on donnera un ou deux grammes par jour de bromure de potassium dans du sirop d'écorce d'orange; les dix jours suivants on prescrira deux cuillerées par jour de sirop ou quelques gouttes de teinture de digitale; enfin pendant une troisième période de même durée, on fera prendre des toniques : fer, quinquina, amers, etc., auxquels on pourra joindre l'usage des alcalins. Par ce moyen on assurera le bon fonctionnement des voies digestives, et l'on procurera au cœur l'énergie nécessaire pour le maintenir à la hautem* de sa tâche. On entretiendra avec soin la liberté du ventre, un purgatif administré en temps opportun amène une déplétion des plus salutaires.
Mais la maladie est plus avancée, les congestions viscérales se sont produites, les séreuses sont infiltrées, l'œdème se généralise, l'asystolie, en d'autres termes, apparaît avec tout son cortège. Alors trois grandes indications s'offrent simultanément : 1"" /a- 9ori$er la résorption de la sérosité épanchée; 2° rendre à l'organisme le ton qu'il a perdu, aux tissus une résistance qui se trouve désormais en défaut; 3" fournir au cœur luimême une force nouvelle, pour lutter contre la stase veineuse et rétablir l'activité des échanges nutritib.
Pour obtenir le premier résultat, on peut recoiuîr soit aux pnigatifs drastiques et^en première ligne, à l'eau-de-vie allemande (30 à 40 gr. dans du sirop de nerprun), soit aux diurétiques (tisane d'uva ursi, chiendent nitré, lait, digitale). On n'emploiera les vésicatoires qu'avec une grande circonspeaion, en raison de la tendance aux érysipèles, aux gangrènes, à l'albuminurie. Si
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ces moyens restent inefficaces, on peut, en cas d'infiltration très-pro noncée, faire des mouchetures avec une épingle, après avoir recouvert la peau d'une couche de collodlon, ou encore appliquer des pastilles de potasse sur la partie intenie et inférieure des cuisses ; on incise l'eschare, et par l'incision il se fait un écoulement abondant de sérosité qui soulage les malades : l'emploi du caustique éloigne le danger d'un érysipèle. La diète lactée rend de trèsgrands services, on ne saurait trop recommander d'y avoir recours le plus souvent possible ; le lait n'agit pa^ seulement comme diurétique; ses propriétés reconstituantes sont incontestables; le lait satisfait donc du même coup à la seconde indication. Le café, la caféine, le quinquina, le vin, agissent dans un sens analogue.
La digitale remplit très-bien la troisième indication : elle doit être employée non plus sous forme de sirop ou d'extrait, comme nous l'indiquions précédemment, mais sous forme dHnfusion de feuilles fraîches (0,30 à 0,60); la même dose sera répétée deux ou trois jours consécutifs, puis on s'arrêtera afin de ne pas fatiguer l'économie et de ne pas augmenter la dépression des forces. Le rétablissement de l'excrétion urinaire indiquera que le but est atteint Si les phénomènes de congestion viscérale ont débuté par l'appareil gastro-intestinal, il est nécessaire d'administrer tout d'abord une purgation énergique, ou d'appliquer quelques sangsues à l'anus, et ce n'est qu'après cette spoliation séreuse ou sanguine que la digitale fera son œuvre.
Quant à la nature même de l'action de la digitale, nous ne tenterons pas de l'expliquer théoriquement, et nous ne prendrons parti ni pour ceux qui di;;ent que la digitale abaisse la tension artérielle, ni pour ceux qui prétendent qu'elle l'élève et que, par suite, elle ne doit pas être administrée quand il y a tendance à l'hypertrophie. Nous constaterons simplement que la digitale est, au point de vue clinique, le médicament cardiaque par excellence, et qu'elle doit être conseillée chaque fois que l'action du cœur se trouve en défaut par suite d'une lésion organique. La digitale n'est ni un hyposthénisant, ni un stimulant pur du muscle cardiaque, c'est un médicament régulateur dont l'usage est indiqué toutes les fois que l'équilibre circulatoire est compromis. Il est facile de s'assurer de cette proposition, non pas au laboratoire, mais au lit du malade, et l'on pourra facilement constater que son principal effet est de relever le pouls quand il est irrégulier et insaisissable, et d'en diminuer aussi l'énergie quand celle-ci est exagérée. Une série de recher-
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ches faites à la clioiqae du professeur Teissier nous a donné cette conviction.
DES LÉSIONS VALVUUIRËS EN PARTICULIER
Nous passerons en revue dans ce chapitre les caractères distinctife des affections valvulaires du cœur gauche et du cœur droit. Parmi les premières, le rétrécissement et TinsufiSsance de Torifice aortique et de Torifice mitral seront tour à tour examinés; parmi les secondes, le rétrécissement de Tartère pulmonaire et Tinsuffisance tricuspidienne seuls nous occuperont.
LÉSIONS yA.LVDLÀia£S DU COEUR GAUCHE.
Nous avons déjà insisté, en traitant de l'évolution des maladies organiques du cœur en général, sur la distinction fondamentale qu'il est nécessaire d'établir entre les lésions de l'orifice aortique et celles de Torifice auriculo-ventriculaire gauche. Ces différences ont tellement frappé les cliniciens, qu'aujourd'hui beaucoup d'entre eux se borneraient volontiers à décrire simplement la maladie aortique et la maladie mitrak. Cette dichotomie est éminemment pratique; cependant, au point de vue des signes physiques comme à celui de la marche de la maladie et de l'ensemble des troubles fonctionnels, il existe entre les différents modes d'altération d'un même orifice des dissemblances trop considérables pour qu'il nous soit possible d'accepter une pareille généralisation qui rendrait forcément notre description incomplète, et ferait perdre à l'analyse des signes physiques une partie de sa netteté.
ORincE AORTIQUE. — Les lésions de l'orifice aortique ont fréquemment pour point de départ une endocardite ; mais dans un grand nombre de cas aussi elles résultent d'une inflammation chronique de la crosse de l'aorte qui s'est propagée aux valvules sigmoides et qui en a modifié la structure de façon à produire soit un rétrédssement, soit une insuffisance, soit les deux lésions à la fois. C'est ce processus morbide que l'on veut affirmer, quand on dit que ces lésions sont plutôt des lésions t;a«cu{air^5 que des lésions cardiaques proprement dites.
!• Rétrécissement, — ku pomt de vue anatomique, on peut distinguer trois formes de rétrécissement aortique : î* le rétrécissement par coarctation simple de l'anneau fibreux qui soutient les talvules ; i^ le rétrécissement par végétations sur la face ventriculaire
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des valvules ; 3"* le rétrécissement sous-aortiqae décrit par Vulpian et Peter, et qui résulte du resserrement du canal qui précède Tonverture de l'aorte. Quand une endocardite a amené l'adhérence de deux valvules, l'orifice est naturellement rétréci; dans ce cas il y a presque toujours une insuffisance concomitante.
Souvent le rétrécissement aortique n'eiiste qu*à un faible degré; alors la lésion, en quelque sorte latente, n'entraîne pas de troubles fonctionnels bien marqués, elle ne révèle sa présence que par un léger souffle systolique au premier temps et à la base.
Mais quand la coarctation est portée à un plus haut degré, les signes physiques s'accentuent et les symptômes ont un caractère plus sérieux; on peut les résumer ainsi : i ** souffle dur et râpeux au premier temps et à la base, se propageant dans la direction de l'aorte; 2® hypertrophie du cœur souvent très-accentuée; 3*^ pouls petit, serré, mais toujours régulier (fig. 40), et comme conséquence de la petitesse de l'ondée sanguine, anémie généralisée dans tout le domaine de la circulation artérielle.
Fig. 40. — R^Strëcissoment aortique. — La ligne atcensionnelle est courte, péniblement ascendante, et indique que le sang éprouve de grandes difficultés à pénétrer dans l'aorte.
L'ischémie cérébrale, qui est le résultat nécessaire des rétrécissements aortiques prononcés, explique la tendance aux lipothymies, au vertige, à la syncope.
Le rétrécissement aortique peut être accompagné de douleurs sourdes rétro-sternales, de crises violentes de dyspnée, de vomissements. Les rapports de la crosse de l'aorte avec le plexus cardiaque donnent la clef de ces accidents; le pneumogastrique est certainement en cause, ainsi qu'en témoigne la douleur qu'on provoque souvent par une pression même modérée au niveau de son trajet, dans la région du cou; mais il n'y a là rien qui soit spécial au rétrécissement aortique, dans l'insuffisance on rencontre des phénomènes absolument analogues.
Le diagnostic du rétrécissement aortique doit reposer sur la coexistence des différents signes que nous avons énumérés ; ou pourrait tomber dans l'erreur si Ton se bornait à le baser sur la constatation d'un caractère unique, sur l'existence du souffle par exemple.
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En effet, le souffle systc^iqoe de la base n'etl pat propre ou rHrécuumeht de l'aorte; il est de r^le dans l'aortile cbrouique, et il Mxomp^ne sonveot l'anémie; si l'on joiat à cela que dans ce dernier cas les tendances syncopales, les palpiUilions et la dyspnée ne sont point rares, on comprendra la nécessité d'un examen ^iprofoudi et d'une analyse méthodique des symptAmcs. En d^ors des caractères du souffle qui est plus rude et qui s'étend plus avant dans l'aortite (Peter}, qui est au contraire plus doux, plus ntobile, dansTaDémie, l'état général du malade sera apprécié avec soin car il comporte un des éléments les plus importants du diagnostic.
Le rétrécissement aortique peut être longtemps toléré sans produire de troubles fonctionnels graves; il n'expose pas à des coraplicatîons qui lui soient spéciales. La mort subite est rare, à moins d'insufBsance concomitante.
2* Insuffisance. — Anatomiquement parlant, cette lésion neprésente rien de spécial ; mais au point de vue patlu^nique et au point de vue symptomatique, elle offre une série de circonstances bien d^es d'attirer l'attention. Dans la grande majorité des cas, elle succède à l'affection que nous aurons à décrire bientôt sous le nom d'aortite chronique avec dilatation de la crosse, et elle se révèle par un ensemble de symptômes très-caractéristiques. C'est d'abord un souffle diaslolique ï la base, souflle humé, doux, se propageant souvent le long de l'aorte : ce bruit de souffle ne s'entend parfois que dans une région extrêmement limitée; aussi doil-il être cherché aD«c soit); son existence est pathognomonique. Le pouls est large, fort, bondissant, mais très-dêpressible ; il a été bien étudié par Corrigan, d'où le nom de pouls de Corrtgan dont on se sert souvent pour le caractériser. Cette modiGcalion du pouls est due à un soulèvenient énergique de l'artère suivi d'un brusque retrait de la colonne sanguine, qui semble rétrocéder après avoir frappé la pulpe du doigt. Le tracé sphygmographique traduit nettement ces différentes particularités : %ne ascensionnelle rectiligne et élevée, petitcrochet au sommet, suivi d'un court plateau, descente graduelle avec indication du dicrolisme normal (Gg. 4]).
Pic. U. — Ponli ridiil duii l'inmniHUKa uirliqiw (Lonin). L. et T. — PaUiol. et clin. méd. i
Le crochet qui caractérise le sommet de la pubation est sonvent trèsaccentué, ainsi qu'on peut le voir sur le tracé recneilli ches mi malade du professeur Teissier, mais le phénomène est plutAt en rappwt
Pis. il. — I-tnlBuDcc ionique.
avec l'étal de la tension artérielle qu'avec le d^é de l'insuffisance.
L'ausculUtion de l'artère fémorale révèle souvent l'existence d'un double souffle (Durozier), le premier est dd au rétrécissement arti- (iciel du vaisseau comprima par le stéthoscope et n'a rien de pathologique; le second est attribué par l'auteur au retrait de la colonne sanguine. Sans percevoir ce double souffle, ou peut sentir un double choc, un doubie ton, suivant l'expression de Skoda, et ce signe a
une valeur presque ^ale à celle du premier. Le pouls fémoral recueilli au sphjgmographe présente les mêmes particularités que le pouls radial (fig. 43),
Les artères du cou sont ordinairement soulevées par des pulsations énet^ques, appréciables pour le malade tni-meme ; il existe parfois un retard apparent des pulsations de la carotide sur la systole cardiaque. Ce signe, étudié déjà par 'William Henderson (1837), a été mis en relicrdanscesdcrnicis temps par F. Roncati, et surtout par It. Tripier(dcI.yon),quia été amené, ii la suite de nombreuses observations, à le considérer comme un témoignage d'une lésion avancée et surtout d'une lésion grave. Pour R. Tripier, ce retard tiendrait an
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coilOil de la colonne systolique avec l'ondée de retour. François Franck pense que le fait, vrai au pmnt de vue objectif, a reçu uoe interprétati(Hi dérectueuse, tenant à une illusion du toucher qui fait coDfoodre le brusque soulèvement diastolique, qui existe, d'après Marej-, dans les cas d'insufTisance aortique large, avec la systole rentriculaire. Non-seulement le retard du pouls n'est pas exagéra, maisilestiiotablement diminué dans l'insufiisance aortique pwre (i).
Enfin, pour achever ce qui tient à l'étude du système circulatoire, mentionnons une hypertrophie du cœur, parfois considérable, mais moins accentuée pourtant qu'en cas de rétrécissement pur, et la valeur du tracé cardiographique qui ^ale, dans certains cas, celle du tracé sphygnK^aphique. Le schéma suivant, dû à Marcy, met en relief les iHiocipaux caractères de la pulsation cardiaque dans
ce Borlique (Mu-y).
l'insuffisance aortique : une chute brusque et profonde de la ligne de desrenie qui indique une diastole maxima,cl, au lieu de la ligne droite transversale représentant la durée de la diastole normale, nne ligne progressivement ascendante, parfois parabolique, qui correspond précisément au choc précordial qu'on a confondu quelquefois avec la systole ventriculuire.
Recueillie sur le malade, la pulsation cardiaque présente des caractères analt^es, mais avec moins de netteté (fig. lô).
f\) VoT. Franek-François, Comptes rendiade la Soc. dr biologie, mnniSlS.
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Les troubles fonctionnels ne sont pas moins intéressants à étudier que les signes physiques, mais il faut répéter ici ce que nous avons dit à propos du rétrécissement, à savoir qu*au point de Tue fonctionnel la lésion anatomique peut rester longtemps silencieuse.
Fio. 45. — Pulsation cardiaque de Tinsuffisance aorUijue (Franck).
\ part quelques douleurs diffuses ou quelques accès de dyspnée qui ouvrent souvent la scène, il faut mentionner des épistaxis parfois fréquentes, des phénomènes gastralgiques (Potain), une tendance marquée à la syncope, enfin une pâleur parfois si accentuée, que, rapprochée de quelques malaises éprouvés par le patient (dyspnée et palpitations), elle peut suffire pour mettre sur la voie (lu diagnostic.
L'insuffisance aortique plus qu'aucune autre espèce d'affection (expose à la mort subite. Le mécanisme de cette terminaison fatale a depuis longtemps excité Tintérêt des médecins; deux hypothèses principales ont été mises en avant pour l'expliquer: l'' celle de l'anémie cardiaque, par défaut d'irrigation des coronaires ; 2"* celle de l'anémie cérébrale. Nous avons vu, au début de cet exposé, que Fanatomie se refusait à la première interprétation, l'orifice des artères coronaires n'étant pas obstrué pendant la systole ventriculaire.
Quand le malade a échappé à cette terminaison soudaine, le processus pathologique poursuit son évolution ; à une période plus ou moins avancée la mort survient dans les mêmes conditions que pour le rétrécissement. Le cœur se laisse distendre, l'orifice mitral est forcé, l'asystolie apparaît, et le malade succombe avec tout le cortège des congestions viscérales multiples qui est propre à l'asystolie et qui est la fin ordinaire des lésions de l'orifice mitral.
Le rétrécissement et l'insuffisance aortiques se compliquent fréquemment l'un l'autre. Nous ne ferons pas cependant de cette troisième modalité l'objet d'une description détaillée; les symptômes propres à chacune des deux lésions viennent se fondre, s'atténuer ou s'accentuer réciproquement^ et il est facile de con-
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ceToir ce que cette complication peut apporter, de spécial à Texpressien symptomatique.
Orifice mitral. — Les lésions Talvulaires de l'orifice mitral, mieux que celles de l'orifice aortique, se prêteraient à une description générale. Mêmes causes, mêmes conséquences, même terminaison, coexistence fréquente des différents modes d'altération, tout cela justifie le titre de maladie mitrale^ sous lequel les auteurs anglais surtout se plaisent à les présenter. Restant fidèle à notre plan général, nous étudierons successivement le rétrécissement et l'insuffisance, en insistant sur les signes souvent fort délicats qui servent à distinguer ces deux lésions; mais nous ne manquerons pas de faire remarquer en même temps qu'au point de vue clinique, c'est l'altération de l'orifice mitral qu'il importe avant tout d'établir, car ce diagnostic seul commande le pronostic et régit le traitement.
!• Rétrécissement mitral, — Pour ce qui concerne les causes et les modifications anatomiques propres au rétrécissement mitral, nous n'avons rien à ajoutera ce qui a été dit précédemment; seuls les signes physiques et le diagnostic de la lésion doivent nous arrêter.
Mentionnons avant tout la petitesse et la régularité du pouls : ce dernier caractère toutefois n'est pas ateolu, il peut faire défaut lorsque la maladie tend à la période asystolique. L'ondée sanguine, que chaque systole ventriculaire pousse dans l'aorte,
FiG. 46.— Pouls dtt rétrécitsement mitnl: malade au repos (Lorain).
réduite souvent à de très-Ëdbles proportions, par suite de Tobstade apporté par le rétrécissement au passage du sang de l'oreiUette dans le ventricule, donne la raison de ces différentes par« Ucularités (fig. 46).
L'examen du cœur fournit des signes bien autrement importants : sans parier de l'hypertrophie qui est généralement minime et qui ne suffit pas à provoquer une déviation très-notable de la pointe, la palpation révèle firéquemment la présence d'un frémissement tout particulier de la pointe^ d'une sorte de thrill dont la coexistence avec la diastole a la plus hante valeur diagnostique; c'est le fré^ missement cataire diastolique^ dû probablement à l'arrivée dans
le Tentriculc de la colonne liquide mise en vibration au niveau des lèvres du rétrécissement.
A Tauscuitation, on constate l'existence des trois modifications suivantes qui sont caractéiistîques : h. dédoublement du deuxième temps à la base; B. souffle diastolique à la pointe; C. renforcement de ce souflle, prolongé pendant le grand silence, au moment de la présystole, ou souffle présystolique,
La réunion de ces trois modifications importantes imprime à la révolution cardiaque un rhy tlime tout particulier qu'on a l'habitude de désigner sous le nom de rhythme mitral.
Dès 1853, Hérard a insisté sur la valeur de ces différents signes, montrant qu'ils peuvent se présenter isolément ou réunis chez le même malade, et qu'en définitive il n'y a là que trois modes de manifestation différents d'une même lésion anatomique : le rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire.
Potain a cherché à établir la signification de chacun de ces signes et leurs conditions d'eiistence, principalement celles du dédoublement du deuxième temps, dont la valeur avait depuis longtemps été mise en relief par Bouillaud.
Le dédoublement du deuxième temps semble être le signe le plus constant du rétrécissement mitral; il peut exister en dehors de toute espèce de soufQe. Pour qu'il soit caractéristique, il ne doit pas être modifié par les mouvements de la respiration , ce qui le distingue absolument des dédoublements physiologiques (Potain). Quant à son mécanisme, il a été différemment interprété. Le dédoublement a été attribué par Bouillaud à une diastole s'effectuant en deux temps, par Dasch à un claquement successif des deux valves de la mitrale, par Skoda, Geigei, Jaccoud, Potain, à un défaut d'isochronisme entre le claquement des sigmoîdes pulmonaires et des sigmoîdes aortiques sous l'influence de la différence de tension du sang dans l'aorte et dans l'artère pulmonaire. M. Potain tend à admettre la chute prématurée des valvules aortiques, qui seraient comme aspirées par le ventricule gauche, lequel ne con- (iont qu'une faible quantité de sang.
L'accélération plus ou moins grande des battements du cœur rend compte de l'existence ou de la non-existence du souffle diastolique ou présystolique; ce qui le démontre bien, c'est la disparition du souffle présystolique à la suite d'une intermittence. Quand le cosur bat lentement, tout le sang de l'oreillette a le temps, malgré le rétrécissement, de pénétrer dans le ventricule,
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et la systole auriculaire ne chasse plus qu'une quantité de liquide Insuffisante pour réaliser les conditions nécessaires à la production d'un souffle, le murmure diastolique seul est perçu; mais si le cœur accélère ses battements, la présystole cesse d'être silencieuse, et la contraction de l'oreillette, qui devient plus active, détermine le renforcement du bruit diastolique, c'est-à-dire on souffle présystoligtàe.
Tels sont les s^es physiques propres au rétrécissement mitral. Ajoutons que cette altération prédispose plus que toute autre aux congestions viscérales précoces, à la stase et aux apoplexies piilrionaires qui sont parfois le premier signe révélateur de la lésion.
2^ Insuffisance. — Les symptômes de l'insuffisance mitrale sont beaucoup moins complexes que ceux du rétrécissement. Le pouls est petit et presque constamment irrégulier; le dicrotisme est plus accentué qu'à l'état normal, et l'on perçoit fréquemment des intermittences, des pulsations manquées, alors même que la systole veiitriculaire s'effectue comme de coutume (fig. 47 et 48). C'est que,
FiG. 47. - Intuffisauce milralo (l.'jrai.:;.
Fio. 48. — Insuffisance milralo (Rayaaud).
dans ces cas, une douMe voie d'échappement est offerte au sang contenu dans la cavité du ventricule gauche ; au lieu de pénétrer en totalité dans laorte, l'ondée sanguine repasse dans rorcillctte, et cela dans des proportions qui varient avec le degré de l'insuffisance (1). L'auscultation ne révèle qu'un seul signe caractéristique c'est un bruit de souffle systolique dont le maooimum siège à la pointe, et qui tend à se propager dans la direction de Vais^ selle. C'est un souffle en jet de vapeur qui peut ne pas masquer le premier claquement valvulaire, et qui occupe souvent toute la durée
(1) Voy., pour le mécanisme des intermittences du pouls, François-Franck {Contes rendus du lab. de Murey^ 1877).
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du petit silence. Il ofire encore cette particularité remarquable qu'il s'entend souvent dans le dos, le long de la colonne Yerlébraie.
Ces caractères doivent être soigneusement i^préciés et rapprochés des divers troubles fonctionnels éprouvés par le malade; on tiendra compte aussi des anamnestiques, car l'ensteoce d'un bruit de sou£Qe systolique à la pointe ne saurait suffire pour établir l'existence d'une altération organique du cœur : l'anémie, en efiet, peut donner lieu à un bruit de souffle systolique à la pointe, quoique le fait soit très-rare.
L'insuffisance mitrale (conmie toutes les lésions organiques de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche) s'accompagne souvent d'un phénomène sur lequel Jaccoud a particnHèrement attiré l'attention : c'est le renforce'^aent du deuxième ton de V artère pulmo^ naire (celui qui correspond à la tension des valvules sigmoides). Ce renforcement parait étroitement lié à l'augmentation de tension dans le champ de l'artère pulmonaire.
Dans ces derniers temps, Tridon a montré que le tracé cardiographîque recueilli chez des malades affectés d'insuffisance mitrale présentait des modifications spéciales; la constance de ces modifications n'est pas encore suffisamment établie pour qu'elles constituent un signe pathognomonique.
A l'insuffisance mitrale, comme au rétrécissement mitral, appartiennent les nombreux signes fonctionnels qui sont la conséquence des congestions viscérales et qui aboutissent à l'asystolie.
Coexistence de deux lésions d'orifice. —On peut répéter, à propos des lésions de l'orifice mitral, ce qui a été dit au sujet des lésions de l'orffice aortique : ces lésions viennent souvent se compliquer; le tableau symptomatiqne est peu modifié, mais les signes physiques et les caractères du pouls reflètent naturellement ce nouvel état de l'orifice. Une analyse méthodique des différents signes perçus permet de £dre la part du rétrécissement et de l'insuffisance, et l'on arrive à se rendre compte assez exactement des différentes modalités intermédiaires. Il n'est pas rare non plus qu'une lésion de l'orifice aortique coexiste avec une lésion de l'orifice mitral. Nous ne parlons pas des faits où la dilatation de l'orifice mitral se montre comme conséquence ultime de la maladie de l'orifice aortique, nous n'avons en vue que les cas où la double lésion résulte d'un même processus pathologique. Dans un relevé de
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Cbambers, portant sur 355 cas, la double lésion aortique et mitraie a été constatée 121 fois.
On peut facilement s'expliquer cette fréquence de la double lésion
si Ton réfléchit aux rapports intimes qui existent entre la Taire droite
de la mitraie et Torigine de l'aorte, et si Ton se souvient des
communications lymphatiques qui existent à ce niveau, suivant
M.Sappey.
Dif^ntes combinaisons sont possibles : toutes cantrilment à aggraver la sittuititm du patient, bien qu'on ait prétendu que le rétrécissement mitral compliquant l'insuffisance aortique compensait dans une certaine mesuré cette seconde lésion; à la vérité le pouls est alors moins bondissant, les carotides battent moins violemment, l'hypertrophie ventriculaire est moins accusée; mais cette coexistence d'un rétrécissement mitral ne met pas le malade à l'abri des complications et des dangers inhérents à Tinsufiisance aortique, et elle l'expose à tous les accidents propres aux altérations de l'orifice mitral.
Les caractères du pouls se trouvent sensiblement modifiés, le tracé sphygmographique est moins net et plus difficile à analyser. L'auscultation permet souvent de reconnaître les signes appartenante chacune des lésions; le point maximum de tel ou tel soufQe sert à spécifier les orifices qui sont atteints et leur mode d'altération. Disons toutefois qu'un double souffle prononcé à la base et à la pointe peut en imposer pour le bruit de va-et-vient de la péricardite, et devenir ainsi une cause d'erreur (Bouillaud).
Le rétrécissement aortique exerce une très-lâcheuse influence sur l'insuffisance mitraie ; il tend continuellement à l'augmenter. Le double rétrécissement prédispose aux congestions viscérales hâtives. La double insuffisance pousse la dilatation du cœur à son maximum.
LÉSIONS YALVULAIRES DU COEUR DROIT
Les lésions valvulalres du cœur droit sont rarement primitives ; à part le rétrécissement de Fartère pulmonaire qui a le plus souvent pour origine des altérations consécutives à une endocardite fœtale, ces lésions sont en général secondaires el dépendent, soit d'une afiection du cœur gauche, soit d'une altération chronique du poumon.
!• RÉTRÉCISSEMENT DE l'artère PULMONAIRE. — Bien qu'habituellement congénital, ce mode d'altération peut être acquis. (H. Sobnon en a réuni vingt cas dans sa thèse; les principales obser-
valions appartiennent à MM. Constantin Paul, Woiliez, Jaccoud, Straus; il peut reconnaître alors comme origine le traumatisme (Jaccoud, Dittrich), le rhumatisme articulaire aigu ou subaigu, ou bien Talcoolisme.
Le rétrécissement siège soit au niveau, soit au-dessus ou audessous des valvules. Souvent Tartère pulmonaire est dilatée, et dans les cas de rétrécissement congénital il peut exister une communication anormale entre différentes cavités (voy. l'article Cyanose).
Voici quels sont les principaux symptômes du rétrécissement de l'artère pulmonaire : i» un souffle systolique dont le maximum se perçoit sur le bord gauche du sternum (au niveau du troisième espace intercostal) et qui se propage dans la direction de la clavicule gauche constitue le signe le plus important; 2* le doigt appliqué au niveau du deuxième espace intercostal gauche constate parfois un frémissement cataire ; il est en même temps soulevé (ceci dïL probablement à la dilatation de l'artère pulmonaire) ; S"" il existe une hypertrophie du ventricule droit proportionnelle au degré de rétrécissement.
Le pouls en générai n'est pas notablement modifié; le tracé sphygmographique n'a en conséquence rien de caractéristique (Marey). Les troubles fonctionnels sont vagues : on observe surtout de la gêne respiratoire et des phénomènes de stase veineuse; la cyanose n'existe qu'en cas de communication anormale des cavités.
Le diagnostic du rétrécissement de l'artère pulmonaire est souvent difficile à établir ; la confusion peut se faire avec la péricardite, avec le rétrécissement aortique, enfin et surtout avec l'anévrysme de V aorte. Nous insisterons plus loin sur ce diagnostic.
Le rétrécissement de l'artère pulmonaire prédispose d'une façon toute spéciale à la tuberculose (Constantin Paul, Straus, A. Laveran).
i"" Insuffisance tricuspidienne. — L'insuffisance tricuspidienne consécutive à une endocardite des cavités droites est fort rare ; le plus souvent elle est le résultat d'une dilatation simple de l'orifice résultant des modifications de pression que produisent dans le cœur droit les affections du cœur gauche et celles du poumon. On l'observe encore dans certains états constitutionnels qui ont déterminé la parésie du muscle cardiaque et lavorisé sa dilatation précisément dans les points où sa résistance était moindre, c'est-à-dire les cavités droites (Parrot). Ici les états dyscrasiques, l'anémie, la chlorose, les fièvres graves, doivent être spécialement signalés.
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Dans les cas où l'iiisunisaace est la conséqacnce d'une distension de l'wifice, les valvules sont babil ue))emeDt saines, non épaissies, et le souffle produir par la contraction du ventricule droit {souffle sf/stotique et à la pointe, à maximum xiphoïdten) est doux et grave, ce qui le distingue du sounie de l'insuffisance mitrale qui est plus nide, aigu et sibilant (Poiain).
A l'insurfisance trie uspidie une sont U<s deui signes d'une grande Tileur : 1* le vrai pouls veineux des jugulaires ; 2° les battement! hépatiques.
Ces deax pliénomènes reconnaisseut une mËme cause : le reOux de roDdéc sanguine dans le système veineux au moment de la sjstoledu veutricuie. Pour qu'il y ait vrai pouls veineux, il est nécessaire que la valvule qui ferme l'orifice de la veine jugulaire ait élé Ibrcée; oo observe alors une onde récurrente qui envahit la vdne pendant ta systole du cŒur, quand on a eu le soin préalable de la vider par la pression, et d'empêcher par nue compression bien laite l'arriv^^ du sang des régions supérieui'es. Quand la valvule est encore intacte, on ol)!icrve un soulèvement, une turgescence de la
veine, qui n'est pas brusque et temporaire r«mme on le voit à l'état physiologique et dans la présystole, mais persistante et mesurtje par loate b durée do la contraction sysloliquc.
L*étude des tracés 49 et 50 emprantés à M. Potain éclairera ces distinctions an peu délicates. Dans la figure 49 (faux pouls Teineux) on voit. que le soulèvement de la veine {b) est brusque, transitoire et présystoliqtée^ tandis que dans la figure 50 (vrai pouls veineux), le soulèvement veineux (a, c] se prolonge pendant la durée de la systole ventriculaire.
Ce qui a été dit pour les battements des jugulaires est applicable en tous points aux battements hépatiques qui sont de vrais battements dus à la dilatation des vaisseaux hépatiques, comme les travaux de Friedreicb et les tracés de MM. Potain et Mabot Tout démontré, et non des battements communiqués, comme on l'avait cru tout d'abord.
Traitehent. — Nous nous sommes assez étendus dans le chapitre précédent sur la médication générale qui convient aux affections du cœur pour qu'il soit inutile d'entrer ici dans de longs détails. Nous tenons simplement à faire remarquer que, si dans la grande majorité des cas, une thérapeutique quasi uniforme n'est pas incompatible avec la variété des faits cliniques et la multiplicité des lésions d'orifice, il existe pourtant quelques distinctions à établir dans les divers procédés à mettre en usage, suivant le siège de la lésion.
Dans les lésions mitrales, une émission sanguine, une dérivation intestinale énei^que, pourra souvent rendre d'importants services ; dans les lésions aortiques, au contraire, on n'aura que rarement l'occasion de pratiquer la saignée, à moins toutefois que des accidents de congestion pulmonaire intense ou d'apoplexie ne forcent à ouvrir la veine. Alors ce n'est plus à la lésion aortique que l'on s'adresse, c'est à un accident qui fait partie d'un groupe symptomatique nouveau, propre surtout aux affections mitrales.
Certains auteurs recommandent tout spécialement les alcalins et bannissent la digitale du traitement des altérations de l'orifice aortique; cette médication altérante rappelle la pratique d'Albcrtini et de Valsalva, qui saignaient à outrance les malades présentant le complexus clinique que Corrigan devait plus tard caractériser anatomiquement. Sans aucun doute les alcalins peuvent être utiles en pareil cas, grâce à leur inûuence salutaire sur le fonctionnement des voies digestives; il est môme probable que c'est à cette action spéciale qu'il faut surtout attribuer les bénéfices qu'on a pu retirer de leur emploi.
Quant à la digitale, dk reste un médicament précieux; l'oortique comme le mitral en retire de grands avantages : son
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pouls se régularise, la pression tend à reprendre ses caractères adrmaux, la circulation périphérique devient plus active, et contribue largement au rétablissement de l'équilibre préalablement troublé, ou menaçant de se rompre. Il n'y a guère que quelques cas rares de rétrécissement aortique avec petitesse et lenteur extrême du pouls, avec tendance aux lipothymies, où la digitale paraisse contre-indiquée; suivant M. Potain, elle serait mal tolérée aussi dans les dilatations cardiaques dépendant des affections du foie et de l'estomac.
En résumé, dans le traitement des maladies organiques du cœur l'indication tirée di| siège de l'orifice malade est loin d'avoir une importance de premier ordre, et là, comme dans beaucoup d'autres circonstances du reste, c'est Vindication symptomatiqtie qu'il faut généralemrat prendre pour guide.
Xûlûduê valvulairet en général. — Corvisart, Laeonec. Stokes, Betu, Gendrin, Fri^ dreich, Purot, Skoda, Bacquoy. Ruynaud, Potain et Rendu, loe. cit. Ghavbbrs. On Talval. dÎMss. of the heart, in Iho Lancet, 1844. — Barklay. Contrib. to tho stat. of valTiil. dis. of the heart (Med. chinir. irana., 1848). — Lbudbt. Inflnence des causes morales et mécaniques dans la production des maladies organiques éa coeur, th. conc., 1853. — Faivre. Étades exp. sur les lésions org. du cœur (Gaz. nod., Paris. 1856). — i. Parrot. Étade sur le bruit du souffle card. sympt. Je Vatyt' tolU (Arch. gën. de méd., 1885). — Rigal. Affaiblissem. du cœur et des vaisseaux dans les maladies card., Paris, th., 1866. ~ Gairdner. Two lectures on cardiac. diagnosis (Gkscow med. jour., 1867). — Jaggouo. Cliniq. méd., 1867, et Trait, pathol.— Peacock. On some of the cause and effects of valvul. dis. of the heart. London, 1865. — Peter. Levons de clinique mëdic. — Lorain. Le pouls, Paris, 1870. — G. SéE. Infl. des mal. du coeur sur la grossesse (Un. mëd., 1874, p. 142). — Du même. De rhémoptysie cardiaque, in France mdd., 1875. — Peter. Antagonisme entre les ma- Jadies du cceur et la tuberculisalion. 1875. — Durozier. Infl. des malad.du cœur sur la menstniation (Ann. toxicologie, 1875). — Trousseau et Pidoux. Nout. édit. rev. par €. Paul. ~ B. Tbissier. Indications et contre-indications do la digitale (As. fr. av. des se.. Paris. 1878).
lUtréeUiem, et intufit. aortiques. — > Pbagock. On malforro. of the aortie valT. as a cause of diseaj.. in Monlhly joum. of med. se, mai 1853. — Stokes. Diseas. of th. aort. talv., in the Dublin quarterly journ., p. M3. — VULPIAN. Rétrécissem. sovs-aortiquc du veotr. gaocha et rétrécis, mitral (Bull. Soc. anat., p. 206). — Uoutard-Martin. Rétréciss. cong. de l'aorte av. ait. des valv. sigmoîdes (Bull. Soc. anat., 1874). — GOR- RI6AX. M^. sar l'insuffisance aortique (Edimb. med. joum., 1832). — A. Guyot. laaafiiaaaoe aortique, th. de Paris, 1834. -> Aran. Signes et diagnostic de l'insuffiiS. des valv. de l'aorte (Arch. gén. méd., 184S). — Du même. Recherches sur les maladies du cœur et des gros vaisseaux, considérées comme cause de mort subite (Arch. fén., 1840). — Cl. Bernard. Sur les mouvem. des valvules sigmoîdes, in Soc. biologie, 1840. — Mauriac. De la mort subite dans l'insufiisance aortique, th., 1860. — DuROZIBR. Du double souffle intermittent crural comme signe de l'insuffisance aortique (Arch. gén. méd., 1861).— Marby. Note sur un nouveau signe de l'insuffis. aort., in Gax. méd. de Paris, 1868. — Du môme. Caractères graphiques des battements du rœor dans l'insuffis. des valv. sigm. de l'aorte (Arch. phys., 1869).— ASevbstre. Du double souffle interm. crural (Bull. Soc. anat., 1873). — Lamdouzy. Absence d'une valv. aortique (Bull. Soc. anat., 1874). ~ R. Tripier. Retard de la puisât, caroti-
dicnno (Rovuo mensuelle, 1877). — François-Franck. Hdine sujet (Soc. biologie, 4878). — TOURTELOT. Coïncidence des lésions mitrales et aorliqucs, th. de Paris, 1875. — Debord. Modification do la circulation dans rintafïisance aorliqiic, th. de Paris, 4878. — C. D. Suc. Recherches historiques et critiques rar les changemmuts de volume des organes périphériques dans leurs rapports avec la circulation du sang, th., 1878.
Orifice mitral. — Briquet. Mém. sur le diagnost. du rélréciss. auriculo-ventr. ganche. (Arch. gén. méd., iS36). — Fauvel. Mém. sur les signes stét. du rétréciss. n]it.(Arch. gcn. méd., 1843). — Hérard. Signes stét. du rélréciss. de l'orifice auric.-vcnt. gauche (Arch. gén., 1853-1854).— DUROZiER. Du rhythme pathogtfnique du rétréciss. milral (Aixh. gén. de méd., 1862). — Du même. Rélréciss. milral pur (Revue mensuelle. 1878).
— ALLIN. Rupture des tendons des colonnes charnues de la valvule mitrale (Joum. de Bruxelles, 1859). — Dieulafoy. Insuflis. tricuspido el mitrale sans modifie, des bruits normaux (Un. méd., 1867). — Hanot. Rupture des tendons valvulaires du cœur gauche.
Rétrécittement de V artère pulmonaire. — Cruveilhier. Anat. palh.. lirre XXVII.
— Ormerod. On a systolic murmur. in the puiroonary artery (Kdimb. med. and anrg. journ., 1846). — Meynet. Rétréciss. de Tart. pulm. conséc. à une endoc. valv. (Gaz. méd. Lyon, 1867). — Jacgoud. Cliniq. méd., 1867. — Peacock, On malformat. of the hmn. heart., Lond., 1858. — D'Heilly. Rétrécissement congén. do l'art, pulm.. th., 1863. — SoLMON. Rétrécisaem. pulm. acq., th., 1872. — G. Paul. Rétrécisscni. art. pulm. (Gaz. hcbd., 1871). — Hugues. Ohlitéralioa d rétréciss. congén. de l'art, pulm.. th. de Paris, 1876. — Straus et A. Laveran. Soc. totêà. hôp., 1877.
întuffisance tricu9pide. — Friedreich. Loc. cit. — Gouraud. Infloeaee palhogénique des malad. pulm. sur le cœur droit, th., 1865. — Roth. Fall von insulT. de Iricaip. klappc, 1858. — Guttmann. Die insuff. val. tricusp. diss. Bcrolini, 1858. — Parrot. Étude sur le bruit du souffle cardiaque syuipt. dcl'asystolie (Arch. gén. de méd., 1863).
— Geigel. Rech. sur le pouls veineux, in Wurxb. mediz. klin., t. IV, 18C5. — Potain. Bruits et mouvcm. qui se passent dans les veines jug. (Soc. méd. hdp., 18G7).
— Mahot. Baltcm. du Toie dans l'insuffisance tricusp., th., 1869.
CYANOSE. — MALADIE BLEUE.
Synonymie : Icteritia cœle9tina seu cyanea (Paracclse). — Ictère violet (Chaniscru).
— Maladie bleue (Schuler, Haasc). — Cyanose (Baumes, Gintrac). — Cyanodermie (Tarira).
Ces diOereiites déiiomiiiations s'appliquent toutes au même complexus symptomatique et servent à désigner un état pathologique commun surtout au jeune âge, qui est caractérisé par une teinte bleuâtre, ofanique, de la peau et des muqueuses, de la tendance au refroidissement, des accès de dyspnée paroxystique, et par l'impossibilité de tout travail pénible et de tout efîort soutenu. Le plus souvent ce syndrome clinique correspond à un vice de conformation du cœur, à une communication anormale de ses cavités, ou à une modification dans le point d'émergence ou dans le calibre des vaisseaux qui en émanent.
Sénac, en 1749, eut le mérite de reconnaître le lien qui existait entre les symptômes et la lésion, ce que n'avaient fait ni Paracelse, ni Vieussens, ni Morgagni. Corvisart attribua au mélange des deux sangs dans les cavités du cœur les troubles fonctionnels et les modl-
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ficatioDs de la coloration cutanée. Les travaux de Ë. Gintrac, de Louis, de Ferms, de Bouillaud, de D^^oise, de Peacock, et, plus près de nous, de Bize (1864), d*Almagro (1862) , de Bemutz (1865), de Raynaud, de Rokitansky fils, ont puissamment contribué à la connaissance de la maladie; son anatcmiie pathologique surtout a été élucidée.
Description. — Le caractère le plus saillant de la maladie c'est la coloration bleuâtre des téguments et Yaspect violacé des muqueuses. Les lèvres, la muqueuse de la langue, le fond du pharynx, le lobule du nez, et les extrémités digitales sont particulièrement teintées. Les extrémités digitales sont renflées en massue, comme dans la phthisie chronique, avec cette différence toutefois, que la tuméfaction porte principalement sur la portion moyenne de la phalangette, et non sur l'extrémité qui reste eflBlée.
La coloration bleue varie dlntensité chez le même malade; tout effort ou travail pénible l'accentue, tandis qu'elle dîniinae par le repos; dans certains cas même elle di^ndt pendant le sommeil. En dehors de la coloration bleue, la peau peut se charger de pigment, ce qui tient sana doute à l'état permanent de congestion auquel elle se trouve exposée.
A coté de la cyanose, le fait le plus intéressant à relever c*est une dyspnée constante^ qui s'exagère à la moindre fatigue et présente des paroxysmes. Les malades sont pris à chaque instant de palpitations, de défaillance ou de syncope, et la mort peut survenir au milieu d'un de ces paroxysmes. Comme coroUaire presque obligé de ces symptômes, on constate un certain degré de refroidissement; refroidissement réel (35*^,5, Tupper), qui s'explique facilement par la stase veineuse et le défaut d'oxygénation du sang.
On a vu parfois des convulsions survenir à la suite d'un des parox^-smes. Des hémorrhagies ont été notées aussi dans quelques cas. L'cedème est un phénomène rare.
La cyanose est un peu plus fréquente, dans le sexe masculin (Gintrac) : 28 sur 44. Elle atteint son maximum de fréquence entre l'époque de la naissance et l'âge de douze ans. Mais les faits observés à une période plus avancée de la vie ne sont point des exceptions. V hérédité ne parait pas étrangère au développement de la maladie bleue, et Szehler (d'Ërlangen) cite une famille où, parmi les enfants, les cinq aînés, issus d'un premier lit, furent atteints de cyanose. D'après Roger, la maladie serait plus commune en Angleterre, en Allemagne et en France.
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Anatomie pathologique. Pathogênie. — Le plus souvent, les symptômes que nous venons de rapporter coïncident avec un vice de conformation du cœur, dont l'origine parait vraisemblablement tenir à un arrêt dans le développement de Torgane.
Les anomalies portent sur le cœur, on sur les gros vaisseaux (Pize). Le cœur est constitué par une, deux, ou trois cavités. D'autres fois les quatre cavités existent, mais avec des communications anormales. La persistance du trou de Botal est la lésion la plus commune (52 fois sur 69 cas de cyanose, Gintrac); la commu* nication des deux ventricules n'est pas non plus très-rare; M. GuiUon en rapporte 33 cas. Quant aux anomalies vasculaires, celles qui se présentent principalement sont : la transposition des gros vaisseaux (aorte et artère pulmonaire) ou la persistance du canal artériel (plus de 30 faits rapportés par Almagro).
En règle gâiérale, il semble que la coexistence d'une lésion d'orifice soit nécessaire, pour qu'il y ait mélange notable des deux sangs ; de plus, le rétrécissement de l'artère pulmonaire paraît accompagner à peu près constamment les vices de conformation du cœur, quelle que soit du reste leur nature. Dans certains iaits, ce rétrécissement est dû à des végétations, indice certain d'une endocardite fœtale; d'autres fois c'est un rétrécissement par simple diminution du diamètre de l'orifice; on ne rencontre quelquefois que deux valvules sigmoîdes.
Dans la majorité des cas ces lésions produisent la cyanose; cependant ce n'est pas là une règle constante, témoins les faits de Zehetmayer, de Gelau, de Lon^urst, concernant des malformations cardiaques qui n'avaient donné lieu pendant la vie à aucun des phénomènes symptomatiques habituels. Les cyanoses sans cyanose ou cyanoses frustes, comme on a dit encore, sont relatives en général à des sujets ayant atteint l'âge de trente à trente-cinq ans.
Différentes théories ont été proposées pour expliquer le syndrome clinique, quand il existe. Nous avons mentionné déjà la théorie de Gintrac assignant pour cause à la cyanose le mélange des deux sangs. Bouillaud, Ixiuis, Ferrus, Rokitansky, considèrent l'entrave apportée à Taffluxdu sang veineux comme la source principale de l'asphyxie cutanée. Oppolzer l'attribue à l'insuffisance de l'hématose pulmonaire. Le rétrécisssement de l'artère pulmonaire suffit pour rendre compte de ces deux phénomènes : stase veineuse et défaut de l'oxygénation au niveau du poumon ; c'est probablement h ces
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deux causes combinées et connexes qu'il faut faire remonter la pathogénie des accidents.
La théorie du mélange des deux sangs se trouve éliminée par les cas de malformation du cœur sans cyanose.
Diagnostic. — Les troubles fonctionnels sont souvent assez bien caractérisés pour que Ton ne puisse avoir aucune espèce de doute sur la nature de la maladie. Mais les signes physiques fournis^ par lexamen du cœur sont peu caractéristiques, fiernutz pense qu'ils ne comportent aucun renseignement certain. Le pouls est quelquefois très-petit, insensible, on peut le trouver intermittent (Holot); mais ces caractères n*ont rien de pathognomonique. On a noté parfois de la voussure thoracique, de Taugmentatioi» de volume du ventricule droit, et h I9 palpation, une vibration souvent très-nette. D'après quelques observateurs, cette vibratio», lorsqu'elle coïncide avec un souffle énergique et prolongé, sous forme de bruissement, à la base du cœur et h gauche du sternum, indiquerait presque toujours la persistance du trou de fiotal et la communication des oreillettes. H. Roger a montré que ce souffle, d'ailleurs systolique et se propageant à gauche du côté de la clavicule, manquait dans les cas d'oblitération de l'artère pulmonaire; aussi a-t-il cru devoir le rapporter au rétrécissement du conduit. François- Franck, de son côté, considère la persistance du trou de Botal comme incapable de déterminer un bruit de souffle.
Dans une publication toute récente, François-Franck, s'appuyant sur des faits rigoureusement observés, a pensé pouvoir attribuer b la persistance du canal artériel les quatre caractères suivants : 1* un souffle systolique énorme au niveau de la quatrième vertèbre dorsale; 2* un renforcement de ce souffle pendant l'inspiration ; 3* des oscillations rhythmées du pouls, c'est-à-dire une série de pulsations fortes suivies d*une série de pulsations faibles (la transition s'opérant d*une façon progressive) ; 4^ l'absence de cyanose.
Les deux premiers caractères s'expliquent par la différence de pression qui existe entre l'aorte et l'artère pulmonaire, que le canal artériel fait communiquer; différence qui s'accentue encore pendant l'inspiration, par suite de l'aspiration du sang dans les capiUaires du poumon (d'où renforcement du souffle). Les oscillations rhythmiques du pouls sont en rapport avec la quantité de sang qui pénètre dans l'aorte; cette quantité devenant minima pendant
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l'inspiration, c'est donc pendant l'inspiration que la pulsation artérielle doit atteindre aussi son minimum d'intensité. Enfin l'absence de cyanose est toute rationnelle, le mélange des deux ^ngs ne s'effectuant pas puisque le courant s'établit de l'aorte à Tailère pulmonaire (du sang rouge ou sang noir).
Marche. Pronostic. '— La marche de l'affection est des plus irrégulières. Natalis Guillot , Requin , Grisolle ont cité des cas où la survie avait été longue. La durée du mal varie avec les conditions anatomiques qui l'engendrent; la transposition de l'aorte et de l'artère pulmonaire est la lésion la moins compatible avec l'existence, le rétrécissement de l'artère pulmonaire avec perforation de la cloison interauriculaire est d'un pronostic moins grave.
Les malades succombent souvent à la tuberculose, quand ils ont échappé aux accidents asphyxiques ou syncopaux auxquels ils sont très exposés.
Traitement. — Le traitement est absolument symptomatique ; on doit s'attacher à diminuer la stase périphérique, et à stimuler les fcmctions de la nutrition. Une hygiène sévère doit être prescrite afin d'éviter toutes les conditions qui peuvent favoriser les troubles de la circulation et provoquer la syncope.
61NTRAC. Différentes affections dans Ies<iuelles la peau présente une ooloralion bleuo. Parts, 1814. •— Fkrrus. Cyanose, Dicl. de mcd. — Louis. Mémoire sur la commun icaliun des cavités droite et gauche, i823. — Deguisb. Th. Paris, 1849. — Pbacock. On malformations ot tho human Heart-Sund, 1858. — PiiB. Th., 1864. -> Almagro. 1862. Bernutz. Canal artériel (Nouveau dict. m«M- chir. prat.. 1865). — H. Gintrac. Cjranose, in nov. Dirl. méd., 1871. — Rokitansky. Vienne, 1875. — Poché. Th. Paris, 1875.— Jacgouo. Traité de path., 5"*« édit., 1877. —François-Franck. De la persistance du canal artériel (.\ss. franc, pour l'avancement des sciences. Paris, 1878).
DES PALPITATIONS
On peut définir les palpitations : un trouble dans Yactian du cœur y caractérisé principalement par une modification dans la fréquence, rintensité, ou le rhythme de ses battements.
Les palpitations ne constituent point è elles seules une entité pathologique; elles ne peuvent être considérées indépendamment du sujet qui en souffre comme elles ne sont jamais que Texpression d*une altération organique du cœur ou de Taorte, d*un vice constitutionnel, ou d une irritabilité toute spéciale du système nerveax.
PALPITATIONS
il s'ensuit qu'on doit les envisager seulement comme un symptôme dont il devient alors nécessaire de rechercher Torigine; mais, par son importance, ce symptôme mérite d'attirer particulièrement Tatiention.
Étiologie. Pathogénie. — Les notions précises que nous pos-^ sédoos aujourd'hui sur l'innervation du cœur et sur la mécanique circulatoire, nous permettent assurément de nous rendre un compte assez exact des conditions pathogéniques entraînant la palpitation; mais bien des points restent encore obscurs et rendent impossible une classification purement physiologique. Force est donc de nous en tenir à peu près à la grande division dichotomique et clinique de Laennec, qui décrivait deux sortes de palpitations : les palpitations avec lésion du cœur (palpitations de cause organique ou mécanique), et les palpitations sans lésion du cœur (palpitations nerveuses).
A. Toutes les affections cardiaques peuvent s'accompagner de palpitations. Vendocardite aiguëy en irritant l'élément contractile et les extrémités nerveuses qui s'y distribuent, trouble le rhythme des pulsations du cœur et en accélère les battements ; Vendocardite chronique à laquelle se rattache toute la série des lésioos valvulaires, crée à la circulation intra-cardiaque des entraves permanentes contre lesquelles le cœur se révolte parfois. Ces palpitations sont donc bien d'ordre mécanique : le comr se débat contre l'obstacle gui s'oppose à sa déplétion naturelle.
Pour que cet accident se produise, il n'est pas nécessaire que Tobstacle siège dans le cœur lui-même ; l'estomac distendu par des gaz, la compression du thorax dans le décubitus latéral gauche, en g^nt l'action du cœur, provoquent aussi des palpitations. Il en est de même pour un obstacle situé dans le champ de la circulation polmonaire, une pneumonie par exemple.
Non seulement le cœur palpite quand il a de la peine à se vider, mais aussi quand il se vide trop facilement Et ici, nous trouvons l'application de cette loi physiologique si importante établie par Marey, à savoir que le cœur précipite ses contractions à mesure que la pression baisse dans le système vasculaire périphérique. Telle est la raison des palpitations consécutives aux grandes hémorrhagtes, aux exercices musculaires violents, à l'action prolongée d'ane haute température, qui, en dilatant le réseau capillaire périphérique, y favorise l'afflux sanguin et par conséquent diminue la tension dans les gros vaisseaux.
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Il est probable que les palpitalious engendrées par les émotions violentes, et celles de l'anémie ou de la chlorose reconnaissent en partie pour cause un mécanisme analogue : rabaissement de la pression dans les vaisseaux de la périphérie. Mais il existe ici un nouvel élément dont il faut tenir compte : c'est llnterventioii du svstème nerveux; aussi est-il fort difficile de faire le départ de ce qui est simplement d'ordre mécanique, et de ce qui est exclusivement nerveux. Car s'il est vrai de dire que, dans les émotions brusques, la paralysie des vaisseaux à la périphérie est un élément mécanique important dans la production de la palpitation, on peut soutenir aussi que l'élément nerveux joue dans l'espèce un rôle de premier ordre, puisque la dilatation des vaisseaux est immédiatement subordonnée à l'influence du grand sympathique, système qui a une action directe sur la locomotion du cœur. De même enfin pour les palpitations des anémiques, puisque, si l'aglobulie, d'une part, favorise la diminution de la tension intravasculaire, l'action d'un sang mal oxygéné sur la protubérance ou les centres méduUaires peut, d'un autre côté, modifier l'innervation du cœur.
On peut donc dire qu'entre les deux grandes catégories que nous avons établies il existe des foimes mixtes qu'on est embarrassé pour ranger d'un côté plutôt que de l'autre, et qui constituent comme un trait d'union reliant d'une façon presque insensible deux séries de phénomènes qui, au point de vue physiologique et surtout clinique, ont une importance aussi tranchée.
B. Les coudiiions étiologiques provoquant les pcUpitatians nervetAses proprement dites sont de deux ordres : 1*^ les unes modifient directement l'innervation cardiaque : ainsi agissent l'hystérie, le goitre exophthalmique, la névrite du plexus cardiaque, les imprécisions morales brusques et violentes, l'abus du thé, du café, du tabac, etc. ; 2® les autres retentissent sur elle par voie réflexe, et dans ce groupe se rangent surtout les afiections des oiiganes génito-urinaires, certaipes dyspepsies, la présence d'un Uenia dans l'intestin, etc.
Les détails où nous sommes entrés, dans nos considérations gé* nérales, sur l'action des neris du cœur et des ganglions automoteurs, nous conduisent naturellement à l'interprétation pathogénique de cet ordre de palpitations, et éclairent, dans une certaine mesure, leur mécanisme intime. Il est bien permis de supposer que toute cause qui impressionnera directement le grand sympathique
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cardiaque, qui paralysera l'action du paeumogastrique, ou qui sollicitera l'irritabilité des ganglions intra-inusculaires, sera susceptible de produire Taccélération des battements du cœur, autrement dit la palpitation. Il est fort probable, en outre, que, parmi ces causes, les unes ont une tendance spéciale à exciter le sympathique, les autres à paralyser le vague, etc., et que, par conséquent, il existe des palpitations nerveuses d*ordre irritatif et des palpitations d'ordre paralytique (G. Sée). Mais il est encore difTicile de spécifier celles qui constituent exclusivement ces différents groupes, et Ton doit tare plus réservé encore, quand il s'agit de aire le départ de celles qui ont pour origine l'excitation des ganglions intra-cardiaques.
Description. — Ce qui frappe tout d'abord le malade atteint de palpitations, c'est une sensation incommode et pénible occasionnée par la perception des battements du cœur devenus plus fréquents qu'à l'état normal, tumultueux, irr^uliers dans certains cas. Quelquefois la palpitation peut n'être constituée que par un seul battement plus énergique, ou du moins qui paraît tel, car il succède souvent à une intermittence qui a pu passer inaperçue.
Habituellement les battements sont plus intenses que d'habitude; d'autres fois, ils n'ont de l'énergie que l'apparence, et tel malade a dans la région précordiale le sentiment d'une impulsion violente qui ne présente à l'observateur aucun signe objectif sensible à la palpation. « Le malade ne sent pas seulement battre son cœur, souvent il l'entend » (Laenncc). Cette auto-perception des bruits du cceur peut atteindre une grande netteté, mais elle varie avec les différentes attitudes. Dans la station debout, la contraction ventriculaire seule est entendue; la contraction auriculaire deviendrait perceptible dans le décubitus (Laennec). Chez le vieillard, ces sen* sations subjectives manquent ordinairement ; il n'est pas rare non plus de voir des cardiaques, arrivés à la dernière période de leur existence, présenter des battements tumultueux et trôs-irréguliers, sans qu'ils en aient conscience.
Quand la crise est intense, le malade est en proie à une angoisse des pins pénibles: il est oppressé, anxieux; sa physionomie est inquiète, ses lèvres bleuissent; il y a de la tendance au refroidissement des extrémités, parfois des étourdissements, des vertiges ; il n est point exceptionnel d'observer la syncope.
Si l'on procède alors à l'examen du cœur, on ne constate souvent que des modiûcations peu importantes; l'énergie de l'impulsion
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précordiale peut ne pas être accrue, et, à part ia plus grande fréquence ou rirrégularité des pulsations, à part le timbre plus éclatant (dans quelques cas à cliquetis métallique), quelquefois aussi plus sourd, des bruits du cœur, on ne note rien de caractéristique.
On obseiTe parfois, mais à titre plus rare, l'effacement du petit silence, le dédoublement des bruits du cœur, enfin un souffle systolique à la pointe, lequel peut disparaître après la palpitation. M. Sée considère ce souffle systolique comme le signe d'une însuiBsauce mitrale temporaire par défaut d'énergie contractile des muscles papillaires.
Le pouls est le plus souvent peu marqué; il reflète assurément la fréquence et le rbythme des pulsations cardiaques, mais il contraste avec l'énergie ap[)arente de l'impulsion précordiale, et accentue nettement ce désaccord que nous ayons déjà signalé entre les signes objectifs et les sensations du malade.
Les palpitations se produisent par crises qui se répètent à intenralles irréguliers, et dont les allures varient un peu les conditions étiologiques. Les palpitations liées aux affections cardiaques, après un début lent, offrent une marche ascendante, l'exercice les accentue, les différentes attitudes les influencent, les palpitations nerveuses apparaissent; leur marche est irr^lière et capricieuse, elles s'amendent par l'exercice. Elles affectent la forme paroxystique ou critique, et se terminent par l'émission d'une certaine quantité d'urine claire et ténue; l'apyrexie est constante.
Diagnostic. — Il comporte deux questions à résoudre: i« Y at-il véritablement palpitation? ^° A quoi tient la palpitation? quelle est sa valeur? La palpitation en elle-même est facile à constater; le malade porte le plus souvent lui-même le diagnostic, mais il faut savoir qu'il peut mal analyser ses sensations et prendre pour des palpitations ce qui n'est qu'un tiraillement musculaire, un tremblottement rapide, une ondulation se passant dans les muscles des parois thoraciques, en d'autres termes, ces fausses palpitations de l'hystérie et de la chlorose sur lesquelles le professeur G. Sée a insisté à juste titre.
Souvent il suffit de l'examen du cœur et de la constatation d'une lésion des valvules ou des gros vaisseaux pour permettre d'affirmer l'origine organique de la palpitation. Si l'on se trouve en présence d'une malade manifestement hystérique on profondément chlorotiqiie, la palpitation est neneuse ou dyscrasique, pohit de difficulté. Mais on ne trouve aucune lésion du cœur, la santé générale du
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malade n'est point altérée: a-t-on affaire ici au début d*uue affection de Gra?es, à une maladie du plexus cardiaque, à des abus de régime, aox palpitations de l'étudiant ou de la femme névropathique 7 ; a-t-on affaire à quelques pertes sécréioires spontanées ou provoquées (spermatorrhée, onanisme) ? ; existe-t-il quelque altération de l'appareil génito-urinaire ? Voilà tout autant de circonstances qui doivent, en pareil cas, se présenter à l'esprit du médecin, mettre sa sagacité en éveil, et le forcer de rechercher avec une scrupuleuse attention l'origine du trouble fonctionnel éprouvé par le malade.
De la solution de cette importante question dépend le pronostic à porter comme la médication à instituer.
Pronostic et traitement. — Les palpitations sympiomatiques d*une altération organique ont une signiGcation sérieuse en ce sens que, susceptibles de se reproduire tant que persiste l'obstacle qui les engendre, elles menacent de durer des mois, des années, si elles sont liées à une affection à marche essentiellement chronique, comme dans le cas de lésion valvulaire. Néanmoins on peut en atténuer l'intensité et même quelquefois les faire disparaître, en ayant recours aux médications que nous avons déjà formulées à propos des affections organiques du cœur, à l'eau de laurier-cerise, au cyanure et au bromure de potassium, enfin et surtout à la digitale.
On a vu dans certains cas, alors que la circulation veineuse était surchai^gée au maximum, une saignée produire une déplétion favorable dans les cavités droites, régulariser ainsi la circulation intracardiaque et faire cesser les palpitations ; on peut éviter ainsi la fatigue qui résulte pour le muscle cardiaque d'une lutte où il s'épuise pour chasser le sang qui obstrue ses cavités. (Voy. la note additionnelle d'Andral au Traité deLaennec.)
Les palpitations liées à un état dyscrasique ou à une irritabilité nerveuse exagérée ont une moins grave signification, la cause dont eOes dépendent offrant en général plus de prise à l'action de la thérapeutique qu'une affection organique du cœur. Ici les moyens à mettre en usage sont aussi variés que sont multiples les sources des palpitations dites nerveuses. Chez l'un il faudra supprimer le tabac ou l'abus des boissons excitantes qui entretient la dyspepsie, source des palpitations; chez un autre, il faudra administrer un vermifuge destiné à expulser le taenia qui entretenait l'irritabilité du cœur; ici c'est à l^hydrotliérapie qu'il faudra recourir; là, il faudra modifier l'état de l'utérus ou s'adresser à une médication reconstituante (fer, quinquina, arsenic, etc.). En pareille circonstance, plus
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<pie dans aucune autre, il faudra rechercher Vindication causale ; c*est le seul moyen de ne pas errer et surtout de ne pas nuire au malade.
La digitale, qui rend de si grands services dans les palpitations dites organiques, peut quelquefois aussi être conseillée avec avantage dans le cas de palpitations nerveuses; disons cependant qu'elle ne doit être employée qu'avec une extrême réserve dans les palpitations des hystériques.
DCPRÉ. EtMÎ sur los palpitnlions du cœur. Mont|iellicr, 4834. — Bouillauo. Loc, cit. — PioiiRY. Loc. cit, — Laennec. Traite de l'auscult. méd., IS" cd.. 1837. — MON- NERET ET Fleurv. Article Palpitation du Goinpondium de iniHlccinc. — G. Ses. Le Mnnr et les anëinies, 186G. — Lasègub. Inlermilteiices cardiaques (Arch. çën. de médociiie, 1872). — G. Sée. Leçons cliniques, in France mcdicalc, 1875. — PoTAlH. Clinique de Necker (leçons incditcss), 1878.
DU GOITRE EXOPHTUALMIQUE.
La dénomination précédente s'applique à un complexus morbide hien nettement caractérisé, à une véritable entité pathologique, constituée par la triade symptomatique suivante : 1° palpitations avec ou sans hypertrophie du cœur; S** développement exagéré du corps thyroïde, avec dilatation parfois énorme des vaisseaux du cou; 3" saillie des globes oculaires, ou exophthalmie.
Il est à peu près certain que, dès le conmiencement du siècle, Flajani (1 802) et Parry (1 828) observèrent cette singulière affection ; mais c'est à Graves et à Basedow qu'appartient surtout l'honneur d'avoir tracé un tableau d'ensemble de la maladie.
Depuis, de nombreux travaux ont été faits sur la matière : nous citerons en particulier ceux de Stokes, de Charcot, de Yulpian, d'Aran, de Trousseau, de Teissier (de Lyon). A côté de ces noms, il faut signaler ceux de Demours, de Sichel.de Mackenzie, de Desmarres, et principalement de Yon Graefe, le symptôme exophthalmic ayant dô naturellement attirer de bonne heure l'attention des ophthalmologistes.
Étiologie. — On n'est point encore fixé sm* les causes directes de la maladie de Graves; on sait simplement qu'elle est plus fréquente chez la femme que chez l'homme (42 ibis sur 50 cas dans la statistique de "Withuisen); que c'est en général une maladie de Tâge adulte, malgré les quelques exceptions qu'on a pu signaler (1 cas chez un enfant de deux ans et 1 autre chez un jeune homme
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de quatorze ans, Trousseau) ; et qu*eufiii elle se développe de préférence chez les sujets d*un tempérament nerveux ou émotif.
Sur deux cents faits observés par Von Graefe, trois lui ont paru attribuables à un traumatisme céphalique. Les émotions, les frayeurs vives et les chagrins paraissent avoir une sérieuse influence pathogénique.
On a voulu (aire jouer un grand rôle à la chloro-anémie dans le développement de raffection; quatre observations recueillies par Teissier (de Lyon) chez des malades de robuste constitution contredisent cette manière de voir.
La nature intime de la maladie est encore inconnue, et les théories qui ont été émises pour en rendre compte sont toutes défectueuses en quelque point (tliéories de Friedreich, de Jaccoud, de G. Sée, etc.). La difGculté de l'interprétation réside dans ia coexistence de symptômes paraissant liés, les uns {palpitationsy exophthalmié) à f excitation du grand sympathique^ les autres {dilatation des vaisseaux du cou) à sa paralysie; de sorte que la nuladie de Graves, qui avait semblé tout d*abord n'être que la réalisation naturelle de la célèbre expérience de Cl. Bernard sur la seaion du grand sympathique cervical, est un processus morbide bien autrement compliqué. Jusqu'à plus ample informé , elle doit être considérée comme une névrose cardio-vasculairCy un troub'e profond de l'innervation vaso-motrice, comme disait Trousseau.
Description. — Les symptômes de la maladie de Graves peuvent se grouper sous quatre chefs principaux : 1** symptômes concernant Tétat du cœur; 2<* symptômes propres au corps thyroïde et aux vaisseaux du cou ; 3^ symptômes spéciaux au globe oculaire ; 4* enfin , modifications de Tétat général.
Cceur. — Les palpitations avec accélération des battements du cœur constituent une des manifestations constantes de la maladie. Le cœur peut battre cent trente, cent soixante fois par minute, c'est-àdire, ses battements peuvent être tellement précipités, qu'ils deviennent incomptables : c'est un véritable affolement, c'est la folie cardiaque de Bouillaud.
Sous l'influence de cette excitation anormale, un certain ^ degré d'hypertrophie peut se produire ; d'autres fois le muscle cardiaque, épuisé par cette sorte de surmenage* se laisse distendre, la dilatation s'ensuit, et (après elle une insuffisance relative de l'oriâce auriculoventriculaire gauche; celle-ci est temporaire et disparait généralement quand la maladie a rétrocédé. G. Sée toutefois aurait
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VU, dans quelques cas, rinsuffisance mltrale ainsi produite persister après la disparition des accidents.
L'insuffîsance tricuspidienne peut apparaître sous l'influence d'un mécanisme analogue, mais un autre élément peut concourir à sa production : c'est la gêne que déterminent dans la circulation pulmonaire les accès de suffocation paroxystiques qui se répètent parfois à intervalles assez rapprochés; Friedreich Ta vue se produire d'une façon en quelque sorte aiguë et s'accompagner alors du pouls veineux qui lui est spécial.
Vaisseai^ du cou et corps tkyroUde, — Les vaisseaux du cou sont considérablement dilatés; ils sont animés de battements énergiques, et Toreille constate à leur niveau des souffles d'une grande intensité. Il s'agit parfois d'un susurrus intermittent, mais souvent c'est un véritable murmure continu qui se fait entendre. Les canaux veineux sont le' siège d'une turgescence toute spéciale (Marsch, Hénocque, Kœlen).
A part sa fréquence, le pouls radial contraste singulièrement par sa faible amplitude avec tout ce tumulte des vaisseaux carotidtens; il est habituellement petit, dépressible. Ce fait fort remarquable avait beaucoup frappé les premiers observateurs (Graves, Stokes, Hirsch).
Le corps thyroïde est volumineux. Cet accroissement de volume tient à la dilatation des vaisseaux qui le sillonnent dans tous les sens. On perçoit à son niveau des souffles analogues à ceux qui existent dans les vaisseaux voisins , de telle façon que la tumeur a pu en imposer pour un véritable anévrysme cirsoïde(cas de Stokes). L'hypertrophie épargne habituellement l'isthme de la glande, elle est en général plus accentuée du côté droit (Trousseau). Enfin, la tumeur présente un certain degré de réductibilité.
Quand la turgescence de la glande est poussée au maximum, la trachée peut être comprimée, et des crises de suffocation, poussées jusqu'à la menace d'asphyxie, apparaissent.
Globe oculaire. — L'exophthalmie est la modification la plus importante à signaler. Elle peut présenter tous les degrés, depuis la propulsion à peine appréciable du globe oculaire jusqu'à sa luxation. Les paupières alors ne peuvent plus se fermer; l'œil reste ouvert pendant le sommeil, et le visage du malade prend une expression étrange. La cornée, plus facilement offensée par les agents extérieurs, s'ulcère quelquefois. Chaque période menstruelle exagère passagèrement le degré de l'exophthalmie.
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L'examen ophthalmoscopique révèle habituellement l'existence d*une injection choroîdienne très-marquée; Bœcker a de plus noté les battements des artères rétiniennes.
La vue pourtant est le plus souvent intacte, et ce n'est qu'assez exceptionnellement qu'on a noté la myopie, l'hypermétropie ou la diplopie. Yon Graef a insisté sur uq défaut de synergie entre les mouvements du globe de l'œil et de la paupière supérieure. Pour lui enfin, la pupille ne serait pas habituellement dilatée. Ce symptôme, cependant, a été relevé dans un certain nombre d'observations.
Etat général. — Un état nerveux tout spécial accompagne d'ordinaire ces différentes manifestations symptomatiques. Les malades sont irritables, leur caractère est profondément modifié , et l'on a vu jusqu'à l'excitation maniaque. L'aménorrhée est fréquente, l'insomnie habituelle. Il y a de la boulimie, et, malgré un appétit exagéré, de la tendance h l'amaigrissement ; les forces se perdent et l'affaîMissement peut être poussé jusqu'à la cachexie (d'où le nom de cachexie exophthalmique qui a été aussi attribué à la maladie).
M. Teîssier a vu une fois une hémiplégie transitoire se développer dans le cours de l'affection, et récemment, chez les malades atteints de goitre exophthalmique, on a signalé certaines altérations de la peau, surtout le vitiligo et l'urticaire chronique (Thèses de Raynaud, 1875, de Rolland, 1876).
Enfin, les malades ont une crainte exagérée de la chaleur; il y a même souvent une véritable augmentation de la température centrale. Le fait, déjà entrevu par Basedow, a été surtout mis en lumière par Teissier et noté depuis par de nombreux observateurs, principalement par Guttmann et Eulenburg.
Marche et diagnostic. — Le début de l'affection est habituellement lent et silencieux; dans quelques circonstances rares pourtant, son apparition s'est faite brusquement (Trousseau et Peter).
La maladie est de longue durée et lente évolution ; sa marche est caractérisée par des accès de suffocation, pendant lesquels le corps thyroïde présente un surcroit d'hypertrophie (Prœel), et qui peuvent directement mettre les jours du malade en danger. A ce moment on constate souvent un degré prononcé de surexcitation cérébrale. Sous l'influence de ces accès répétés, le malade tombe dans une sorte de marasme, de cachexie, à laquelle il peut succomber si une thérapeutique bien dirigée ne vient pas enrayer la marche des accidents.
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Hais le pins souvent les cltoses n'eu arrivent pas là, et les stati»tiques s'accordent pour reconnaître que la guérison s'obtient dans les 4/5 des cas. La grossesse, dans diverses circonslances, a semblé imprimer des allures lavurables à la marcbe de raiïdCtioii. M. Tcissier a vu dans un cas la maladie aboutir à l'aliénation mentale. Quand la mort n'est pas b conséquence de la cacliexic, elle se produit soit par syncope, soit par hémorrhagie (cérébrale, pulmonaire ou intestinale), soit par complications respiratoires ou cardiaques. Dans le cas de MM. Ollivier et Fournier, clic a été le bit de gii^rènes multiples; dans une obseiration de Bâtiicr et de Straus, le malade a succombé à une péritonite par gangrène de l'intestin.
La maladie de Basedow se présente souvent avec tout son cortège symptomaiique, mais il existe bon nombre de faits uù la triade est incomplète ; il y a, en d'autres termes, des /ormes /'rustes, de l'eiistense desquelles il faut bien être prévenu. C'est l'exophlbalmie qui manque le {^us ordinairement; c'est du reste le symptôme dont l'apparition, dans révolution chronologique des phénomènes, peut se faire attendre le plus longtemps. On prêtera la plus grande attention à l'accélération des battements du CŒur, fait véritablement essentiel qui distinguera le goitre lié ix la maladie de Graves du goitre endémique, ou de l'hypertropliic thyroïdienne, assez fréquente dans le coure de la grossesse. On se rappellera que, dans l'alTcctiau qui nous occupe, l'état de puerpéralité tend au contraire à atténuer les accidents.
Anvtomie PATHOLOGtQUE. — Lcs douuées fournies par les examens nécroscopiques sont encore incertaines. Les seules lésions neilemenl constatées sont : l'hypertrophie cardiaque accompagnée parfois de lésion valvulaire (lésion peut-être antérieure an développement de la maladie ou purement accidentelle) ; un certain d<^ré d'inlîltratioD gélaliniformc (Kœben) et de sclérose pcrivosculaire du corps thyroïde; enfin l'augmentation de volume du coussinet graisseux sur lequel repose le globe de l'œil, ctquc M. flichet a vu iuGItré de sérosité.
ithique » été soigneusement exploré, et, s'il est des cas us ont pu être relevées (Trousseau et Peter, Tratibc et iseo, Biermer, Geigel, Vircliow, LancereauxJ, il en est l'examen le plus scrupuleux u'a pu faire découvrir aud'alléralioii (cas d'Ollivier et Fournier). ENT. — S'il est des maladies dans lesquelles le précepte
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primo non nocere doive être mis en usage, c*est assurément dans les cas de goitre exoplithalmique. On se gardera avant tout de faire des frictions résolutives à base d'iode, ou d'administrer ce médicament à l'intérieur, sous peine de voir les symptômes d'iodisme se déclarer sons Tinfluence des doses les plus modéréejs.
Le fer, malgré l'état anémique, sera manié avec la plus grande prudence, car il semble provoquer l'apparition des paroxysmes.
On pourra, par contre, recourir à Tusage du bromure de potassium pour calmer les palpitations (Gosset). La digitale sera utilisée avec grand avantage. Mais c'est surtout l'hydrothérapie qui doit élre conseillée : jusqu'ici c'est son emploi qui a fourni les meilleurs résultats.
Von Dusch, Guttmann et Ëuleubui^g auraient retiré quelque fruit de la galvanisation du cordon cervical du grand sympathique (courants continus).
Dans quelques cas où l'asphyxie était imminente, la trachéotomie a dû être pratiquée.
Flajani. 1803 (Gollezione d'obs. e riflessioni di chinirgia). — Graves. Clinical lectures. Dablin, 1835, et Cliniq. méd., note du prof, laccood. — Babedow. Casper's Woehens., ISIO. — RoMBBRG. Klin. Wahnichmungen, 1851. — CuARCOT.Gaz. méd., 1856; Gaz. bebd., 1859. — Ara.n. Bul. Ac. méd., 1860. —Von Graefb. Arch. f. ophth.. 1857. — Trousseau. Arch. i^én. mcd.. ot CÙin. luëd.. 1862. ^ Tbissibr Du goUre exophtiialniiqae. 1863. — Trodssbau ET PETER. Note sur le goitre cxophthaiinique (Gaz. bebd.t 1864). — FOCRNIER et Ollivier. 1868. —G. Sée. I4) sang et les andmies. — Jaccol'd. Traité de pathologie. — Vulpian. Leçons sur les vaso-moteurs, 1872. — E. ROLLAMD. AltéraliolU de la peau dans le goitre exoplitb.. th. Paris, 1876. — Labadib-Laoravb. Du froid en thérapeutique, thèse do concours. Paris, 1878.
Le mot à'angine de poitrine fit son apparition dans la nosologie avec les premières descriptions d*Heberden et de FothergilL Quelques mois auparavant, les grands traits de la maladie avaient été esquissés dans la fameuse lettre de Rougnon à Lorry. Depuis, les travaux de Desportes , de Lartigue, d*x\xenfeld, de Trousseau, et plus récemment ceux de Jaccoud et de Peter, en ont complété rhistoire.
Description. — L'angine de poitrine, affection à forme essentiellement paroxystique, est caractérisée par des accès survenant à intervalles plus ou moins rapprochés, et surprenant souvent le malade au milieu de toutes les apparences de la santé. Celui-ci éprouve
tout à coap une douleur rétro-sternale violente qui s'irradie suivant des directions déterminées; il pâlit, son corps se couvre d'une sueur froide, et, en proie à une angoisse inexprimable, il attend, anxieux et immobile, la fin de celte crise que les anciens auteurs définissaient « une pause de la vie » (Ëlsner).
C'est habituellement au niveau de la portion inférieure gauche du sternum que le point douloureux se fait sentir. Laennec Ta vu du côté droit, et Fothergill, dans plusieurs circonstances, l'a comparé à la sensation produite par une barre transversale étreignant la |)oitriue entre les deux mamelons. Il y a souvent en même temps un peu d'hyperesthésie de la paroi thoracique. Cette douleur est atroce, angoissante, à tendance syncopale; « il semble parfois au malade que des ongles de fer, ou la griiïe d'un animal lui déchirent la partie antérieure de la poitrine » (Laennec). La douleur ne se cantonne point dans ces régions : presque toujours elle s'accompagne d'uu sentiment d'engourdissement pénible dans le bras gauche; parfois l'iiTadiation se propage par l'intermédiaire du cubital dans les deux derniers doigts de la main; ou bien elle se fait sentir dans les branches superficielles du plexus cervical, et va jusqu'à simuler le trismus; plus rarement, elle se localise dans les rameaux des nerfs diaphragmatiques ou œsophagiens (cas de Hunter), ou bien encore dans les branches iléo-scrotales. La douleur testiculaire n'est point exceptionnelle (Laennec, Friedreich).
Pendant toute la durée de l'accès, la respiration n*est pas sensiblement modifiée ; et bien que souvent les malades se disent en proie à une grande gêne intra-thoracique, on peut constater que l'entrée de Tair dans la poitrine s'opère avec une grande r^uiarité. Le rhythme respiratoire n'est troublé que dans les cas où l'angine de poitrine tient à une lésion organique nettement caractérisée.
Il n'en est pas de même du cœur : parfois ses mouvements se précipitent; dans la grande majorité des cas, il bat plus lentement (jusqu'à 20 pulsations par minute. Peter, 15 cas, de Teissier). On peut observer des intermittences : l'état du pouls traduit du reste fidèlement ces différents caractères.
L'accès dure en général quelques secondes ou quelques minutes; mais à mesure que la maladie s'invétère, outre que les crises deviennent plus fréquentes, leur durée s'accroît considérablement, et il n'est pas très-rare alors (le les voir persister pendant plusieurs heures. Souvent une émission d'urines claires en marque la fin ; parfois on observe des éructations ou des vomissements ; laennec a noté le
gonflement testiculaire, Dajardin-Beaumetz a enregistré un cas d'orchite; en tont cas, le malade é{»rouve un sentiment de malaise général et de la courbature dans le tronc et les membres. Dans Tintenralle des accès, la santé est le plus souvent parûiite.
Étiologie et pathogênie. — Il font distinguer ici deux ordres de causes : l'' celles que l'on peut appeler provocatrices de Taccès; ±^ celles qui sont la source même, Torigine directe de la maladie.
1* Habituellement c'est la marche contre le vent qui détermine l'apparition delà crise, d'autres fois c'est à la suite d'un repas mal digéré qu'elle se produit; le plus souvent c'est une émotion violente, un excès, l'abus du tabac , qui la provoque. Peter l'a vue survenir h la suite d'une suppression menstruelle. Chez un malade de Dujardin-fieaumetZy c'était à la suite d'un mouvement intempestif du bras gauche qu'elle se déclarait. Souvent elle a son point de départ dans une émotion violente.
Ces faits en apparence disparates s'expliquent cependant aujourd'hui d'une façon assez rationnelle. Nous savons en effet, surtout de puis les travaux du professeur Peter, que l'angine de poitrine a son origine dans une modification fonctionnelle ou organique du plexus cardiaquCy et que, dans l'espèce, c'est principalement le pneumogastrique qui doit être incriminé; or, le pneumogastrique fournil à un triple département : cardiaque, pulmonaire, digestif. 11 est donc permis de penser que toute offense portée à une des branches du nerf, dans un point quelconque de son territoire, pourra l'impressionner d'une façon fâcheuse et provoquer l'accès ; et c'est pour cela que, parmi les causes provocatrices de la crise, nous enregistrons des excitations qui ont leur point de départ : a) dans le pneumogastrique cardiaque (émotion vive, congestion, névrite) ; b) dans le pneumogastrique respiratoire (marche contre le vent, action du tabac) ; c) dans le pneumogastrique stomacal (troubles digestifs).
Le nerf phrénique lui-même qui est souvent altéré par propagation, peut de son côté devenir le point de dépait de l'excitation déterminant la crise (Peter).
2* Considérée au point de vue des causes essentielles susceptibles de lui donner naissance, l'angine de poitrine est idiopathique ou symptomatique : dans le premier cas, c*est une simple névrose, comme disaient Romberg et Trousseau ; dans le second, elle est liée à une modification matérielle de certains éléments anatomiques. Les conditions pathogéniqucs de l'angine de poitrine dite essentielle
ne sont point encore complètement élucidées ; en dehors de certaines dispositions héréditaires, nenreuses ou arthritiques, en dehors de l'influence évidente du tabagisme [i\on ne sait rien de bien précis. Trousseau la considérait, dans quelques cas, comme une manifestation de Tépiiepsie larvée.
On est mieux fixé pour ce qui est de la nature de Tangine de poitrine symptomatique. Après avoir été attribuée à Tossification des artères coronaires (Heberden, Fothei^ill, Parry, Lartigue) ou des cartilages costaux (Hunter), elle doit être considérée aujourd'hui comm^ se rattachant, dans la grande majorité des cas, à i'aortile chronique, et conséqucmment à une névrite du plexus cardiaque. Plusieurs autopsies démonstratives confirment cette manière de voir (faits de Peter). Le nerf phrénique est souvent englobé dans le processus pathologique, et l'on a pu voir les tubes nerveux étranglés, étouffés au milieu dos produits de l'inflammation (Lancereaux, Peter). Ainsi envisagée (2), la maladie reçoit une interprétation satisfaisante pour la plupart de ses manifestations symptomatiques. La névrite du plexus cardiaque rend compte de la douleur rétro-stemale, spontanée ou provoquée par la pression; elle explique les troubles cardiaques, l'accélération des battements ou leur ralentissement, suivant que l'action morbide porte sur le sympathique ou sur le vague, suivant qu'elle détermine l'excitation du nerf ou qu'elle en entrave le fonctionnement. L'anesthésie des expansions terminales du pneumogastrique fait comprendre pourquoi certains malades, les fumeurs surtout, prétendent ne pas respirer, alors que l'air pénètre régulièrement dans le thorax : ils n'ont plus le sentiment de la fonction accomplie. L'anesthésie stomacale qui s'observe parfois chez les mêmes malades reçoit une explication analogue.
Quant aux irradiations douloureuses, c'est dans l'altération du
(1) L*influencc du tabac sur le développement de Tanginc de poitrine ne fait plus de doute pour personne; on admet généralement que le poison dissous dans le mucus bronchique va irriter directement les expansions du pneumogastrique. Cette action nocive du tabac est d'autant plus à craindre que Ton fume dans un espace mal aéré. Tel est le fait célèbre de Gélineao, qui nous a rapporté Thistoire d'une véritable épidémie d'angine de poitrine, les matelots réduits par le mauvais temps à vivre dans l'entrepont, se trouvaient dans une atmosphère continuellement saturée par la fumée du tabac; or la maladie en elle-même n'a rien de contagieux.
(2) Pour le professeur G. Sée Tathérome des coronaires jouerait encore un certain rôle dans la pathogénie de l'affection qu'il considère comme dépendant de l'ischémie des fllets cardiaques du pneumogastrique.
nerf phréniqoe et dans la présence des anastomoses qui le relient aux plexus voisins qu'il faut en chercher le mécanisme. Au nerf phrénique sont directement attribuables les points douloureux que l'on constate souvent sur les côtés du cou (au niveau de l'insertion des scalènes) ou sur les parois du thorax (insertions diaphragmatiques, la dixième côte principalement), manifestations diverses que les anciens décoraient du nom de goutte diaphragmatiqtie (Butter).
Les irradiations plus éloignées sont d'une interprétation moins facile, et Ton est bien forcé en pareil cas de faire intencnir les actions réflexes, seule explication possible du reste |X)ur toutes les irradiations, quel que soit leur siège, quand il n'existe pas d'altération anatomique (angine de poitrine essentielle).
Le diagnostic de l'affection en elle-même ne présente pas de sérieux embarras : douleur rétro-stemale, troubles cardiaques, irradiations douloureuses, l'ensemble symptomatique est caractéristique. L'accomplissement régulier des fonctions respiratoires suffit à distinguer l'angoisse propre à l'angine de poitrine de la dyspnée asthmatique, qui entre autres signes distinctife s'accompagne (f tilt arrêt de la respiration en inspiration,
La pleurésie diaphragmatique, la péricardite suraiguë, ont pu en imposer dans certains cas pour de l'angine de poitrine (faits d'Andral) ; ceci n'est point surprenant, si l'on réfléchit aux rapports qui unissent le nerf phrénique soit au diaphragme, soit au péricarde ; mais la persistance des phénomènes morbides en dehors des accès paroxystiques, leur plus longue durée, l'existence de la fièvre enfin, doivent empêcher la confusion.
Le véritable intérêt du diagnostic porte sur la nature même du mal. A-t-on af&ire à de fangine essentielle ou à de l'angine symptomatique? La maladie a éclaté d'une façon soudaine, chez un sujet jeune encore, à la suite d'une émotion violente, d'une suppression menstruelle, ou bien encore chez un fumeur de profession ; on a beaucoup de chances alors pour se trouver en face d'une névralgie simple du plexus cardiaque; mais si le sujet est plus avancé en âge, s'il a des vaisseaux athéromateux, si la percussion permet de reconnaître un peu de dilatation de la crosse de l'aorte, si enGn la douleur rétro-sternale persiste dans l'intervalle des accès, nul doote : la maladie est symptomatique, elle est liée à l'aortitc chronique.
Marche. Pronostic. — L'angine de poitrine essentielle est sus-
L. et T. — Paihol. et clin. raéd
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ceptible de guériwn, même lorsqu'elle est d'origine tabagique ci dure depuis longtemps. Les intenaiies des accès peuvent se prolonger, leur intensité décrtritre, et finalement les crises disparaître (Aienfeld, Bonchnt).
Dans quelques cas la maladie ne se manifeste que par de rares paroxysmes. Il est même des malades qui n'oni jamais eu qu'une seule crise. Desporles pensait que plus les accèséiaient rares, plus la vie du malade était menacée parlerait même delà crise. Cette corrélation entre le nombre et la gravité des accès est encore à démontrer.
Quand la maladie est symplomaiiquc, le pronostic devient des plus sévères. Les accès se rapprochent de plus en plus, leur durée s'acc«ntue, et le malade est exposé a la mort subite. Il peut mourir sidéré par la douleur (arrêt du cœur par excitation du pneumogastrique), ou bien il succombe plus lentement, dans la dyspnée, la cyanose, le cœur. Dans les relevés de Forbes concemaut les faits d'angine de poitrine où la mort a paru directement imputable a la maladie, la mort subite figure 49 fois sur 64.
TRtiTEMF.NT. — Il doit varier suivant que l'angine est idiopathiquc ou symptomalique.
Uans le premier cas, on n'aura guère à combattre que la manifestation paroxystique; à cet effet, ou pratiquera des inhalations d'étber ou de chloroforme, nnc injection hypodermique de chk>rii>- <lrat(- de mnrphine; on réussira ainsi le plus souvent a calmer le malade. Dans nn cas de Peter, l'accc's fut enrayé par une application do sangsues sur la r^ion du cœur. Survenu à la suite d'une suspension dans récoulemcnl menstruel, ce cas pouvait $tr« considén'- comme dépendant d'une congestion supplémentaire ayant porté son action sur le plexus cardiaque.
Dans l'intervalle des crises, on pourra chercher à modifier l'état coiistiiniioimcl (nerveux ou arthritique) qui peut tenir la crise sous sa dépendance. On donnera l'arsenic (Alexander), l'aconit (Imbert- Cuurb.'viv), la belladone ou le bromure de potassium.
Lorsque l'angine est symptomatique, il faut recourir à une médicatioii plus énergique. Les révulsifs cutanés, surtout ceux qui me façon persistante, ont rendu des services et produit améliorations. On peut espérer, par leur emploi, entrale corUino mesure le travail d'inflammation sourde qui rasse de l'aorte pour se propj^r dansles pleins voisins, l'élber et de la morphine est encore ici d'une grande •seulement pour attémier l'accès, mais pour le prévenir,
la nKMpbîne, administrée avant le repas, rendra le malade moins impressionnable pendant ia période digestive.
ROGGNON. Leltro à Lorry, toucbaat les causes de U maladie de M. Cliarles anciea capitaine de cavalerie, arrivée à Besançon le 20 février 1768. Besançon. 1868. — FoTUBRGiLL. Ca8« of anjtna pectoris (Med. Obs. and Inquiries t. 1775). — Hbberden. lied, transact. of the soc. of Physic. of Lond., vol. 2, p. 45, et vol. 8, p. 1. — Parrt. Inquiry in to the sympt. and causes and tho syncop. ang-inosa, etc. Bath, 1800. -- Desportes. Angine de poitrine. 1813. — JORINE. Mëin. sur l'angine de poitrine. Paris et Geoève, 1815. — Raiob-Dblorme. Art. angine de poitrine, in die t. en 30 vo Paris. 1833. — Laennec. Traité de l'auscultai (ion mddiate. Paris 1837. — Lartigub. De raopne ùe poitrine. Paris. 1846. — Skoda. Névralgie cardiaque. Clinique européeane. i859. — Trousseau. Clinique méd. Paris, 1861-1865. Axenfbld.— Art.ang. de poil, iii Path. Requin. IV. — Beau. Gaz. méd. hop., 1862. — Gélineau. Gaz. hop., 18^. — Jaccoud. Art. angiue de poitrine, in nouv. Dict. de raéd. et de chirurgie. — NoTHMAGCL. Angina pectoris vasomotoria (Deulsches Arch. Kiin. Méd., 18G7). — G. S^B. Leçons cliniques faites à la Cliarité, in France méd., 1875. — Stoupy. De la dilatation athéromateuso de la crosse do l'aorte, thè^e. Paris, 1875. — Peter. Leçons de clinique méd. et cours Inédit de la Faculté, 1878.
HÀUDIES DES VAISSEAUX.
ARTÉRITE ET ATHÊROME
L'inflammation des artères est aiguë ou chronique. L'existence de Vartérile aiguës admise d'abord avec exagération, puis mise en donte à la suite de la découverte des embolies, est aujourd'hui définitivement acceptée, mais considérée comme rare. Varier ite chronique, dont le terme Qnal est souvent Yalhérome, occupe, au contraire, depuis les travaux de Virchow, Rokitansky, Robin, etc., une large place dans le cadre de la pathologie.
Artêrite aiguë. — Les recherches de MM. Cornil et Ranvier ont beaucoup contribué à établir le caractère des lésions qui la distinguent A côté d'un aspect dépoli de Vendartère ou d'une injection vasculaire anormale (injection qu'il faut se garder de confondre avec la rougeur par imbibition, (fait sur lequel Bouillaud avait déjà insisté), on observe un gonflement ayant Taspea de plaques saillantes et demi-transparentes, auxquelles leur consistance demi-molle a valu le nom de plaques gélatini' formes. Les dimensions de ces plaques varient suivant que les nodules qui les constituent sont isolés ou confluents ; elles peuvent atteindre une certaine épaisseur et rétrécir d'une façon notable le calibre du vaisseau enflammé. Dans ces cas, il arrive fréquemment que la portion la plus interne de l'endartère, anémiée par comprcs-
(saignées locales, vésicatoires répétés, etc.) pour combattre Fendocardite ou la péricardite aiguë.
Artérite CHRONIQUE. — Les lésions de Vartérite chronique ne différent pas seulement de celles de rartérite aiguë, par la moindre rapidité dans révolution. A part les cas assez rares où die succède à une artérite aiguë, Tartérile chronique a généralement pour base un processus pathologique d*nn ordre différent : la dégénérescence graisseuse. Celle-ci peut porter sur les trois tuniques. Dans la tunique interne elle affecte la forme de petits îlots qui donnent à la membrane un aspect blanchâtre opalescent; les granulations graisseuses sont groupées autour des éléments cellulaires dont la coloration par le carmin décèle la présence. Dans la tunique externe elles s'infiltrent dans les cellules du tissu connectif, dont elles représentent exactement la forme. Dans la tunique moyenne, les éléments graisseux se condensent au milieu des élément élastiques, dans les vaisseaux de gros calibre; dans les fibres musculaires et dans leurs interstices, au niveau des artères de plus petit volume.
Autour de ces foyers de désintégration granulo-graisseusc il se produit une irritation lente, une artérite chronique ; les tissus tendent à revêtir un aspect fibrillaire, et les cellules de nouvelle formation, s*abouchant par leurs exti^mités, affectent une disposition aréolaire sur laquelle Rokitansky insiste beaucoup. Un peu plus loin, entre les espaces circonscrits par les faisceaux fibrillaires, il se fait un dépôt de jeunes cellules, qui donnent aux parties Fapparence du tissu de cartilage (cartilage fibrillaire des cartilages costaux) ; cette transformation est désignée sous le nom de transformation chondro'ide, mais il n'y a pas là à proprement parler de véritable tissu de cartilage. Ck>nsécutivement, ces différents points peuvent à leur tour subir la dégénérescence graisseuse, qui devient alors une dégénérescence secondaire.
Pendant ce temps, la graisse s'est accumulée dans les parties centrales de la plaque : elle s'y est comme fluidifiée. Une sorte de kyste se produit ainsi , et c'est à cette petite cavité remplie d'une espèce de bouillie jaunâtre formée de détritus graisseux, de cristaux d'acides gras, de cholestérine etc, qu'on réserve la dénomination d'athérome. Au niveau même de i'athérome, la paroi du vaisseau se laisse déprimer; mais il existe autour de lui un bourrelet saillant d'endartérite qui lui donne l'apparence d'une pustule ombiliquée de variole (pustule attiéromateuse). La pustule d'athérome
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ii*est séparée de la cavité de Tartère que par une mince couche ^îtliéliale; celle-ci peut se rompre et Tathérome se vide dans le torrent circulatoire; le sang alors pénétre dans la cavité ainsi rompue et laisse une coloration brunâtre 5ur les parois de la poche, coloration qui s'expMque facilement par un dépôt de pigment sanguin. Tontes les pustules d'athérome ne se rompent pas ainsi ; il en est d'autres où la graisse se résorbe en partie et qui se transforment en une espèce de mastic dense, épais et jaunâtre; elles finissent parfois par s'infiltrer de sels calcaires.
La dégénérescence calcaire est le terme ordinaire, les plaques semi-cartilagineuses : ces plaques se présentent sous forme de petites lames minces et superficielles, dures et cassantes qui se brisent souvent en donnant naissance des fissures où le sang s'insinue pour y déposer du pigment. Les plaques calcaires sont parfois comme imbriquées; on peut les observer sur tous les vaisseaux d'un certain calibre, mais on les rencontre phis accentuées au niveau de Taorte et surtout au niveau de la crosse.
Les lésions que nous venons de passer en revue s'observent dans la région profonde de la membrane interne; mais elles s'accompagnent toujours d'une périartérite chronique. La couche moyenne, de son côté, tend à disparaître, si bien que la structure des trois membranes semble s'uniformiser; la paroi de l'artère dans son ensemble subit une transformation conjonctive, qui diminue notablement sa résistance et qui est des plus favorables à la dilatation, premier degré de l'anévrysme.
Tandis que dans l'artérite aiguë les lésions sont localisées, dans Tartérite chronique elles ont une grande tendance à la générali" mtioHy d'où le nom d'athéromasie généralisée que Ton donne souvent à cette sorte de dégénérescence. Les lésions de l'artérite chronique ont cependant une prédilection plus marquée pour l'aorte et les artères de la base du cerveau et il existe de nombreux cas où l'aorte était véritablement transformée en un conduit rigide, aiulogue en quelque sorte à ces conduites d'eaux dont un dépôt de sels calcaires a incrusté toute la surface. Les aspérités qui tapissent l'aorte et les vaisseaux périphériques provoquent un ralentissement notable dans le cours du sang et nécessitent de la part du cœur un effort plus grand pour faire progresser Fondée sanguine, d'où Ihypertrophie du ventricule gauche qui accompagne presque constamment Vathéromasie généralisée. Alaiss'il importe de connaître cette- particularité; il est bon aussi de savoir
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que dans certains cas les rOles peuvent ttre inlcrrcrtis et<|u'îl ciislc des exemples d'atliéromc de la crosse aortiquc cotisécutif à une hypertrophie cardiaque. L'aihérome semble être ici ta conséquence d'une irritation sourde produite dans les tuniques de l'artère par le clioc trop accentué que produit alors la colonne sanguine.
Le sang artériel semble cnOn jouer un certain rôle dans la production de l'athérome ; Bichat avait déjà remarqué la rareté des indurations vascutaires au niveau de l'artère pulmonaire. Des recherches plus délicates ont montré depuis que, dans les cas de maladie bleue où il existait un mélange des deux sangs, ce vaisseau pouTait subir la dégénérescence atbéromaleuse.
Telles sont les modifications de structure qui caractérisent en général l'endarlérite chronique qu'on appelle encore endartéritf déformante, noueuse ou arlérto-aclérose. Il existe certainemeni encore d'autres altérations dont les parois des artères peuvent être le siège , mais elles sont moins bien connues.
Étiologie. — A parties cas où la dégénérescence athénxnaleuse de l'aorte semble être la conséquence de 1 hypertrophie du cceur, l'endartérite chronique est ciMistamment l'expression d'un vice constitutionnel et traduit toujours l'existence d'un état dialhésique : nous n'en excepterons pas mâme Vartério-sclirose qui accompagne certaines formes de la maladie de Sright, la néphrite interstitielle.
L'ilge, les habitudes alcooliques, mais surtout l'artliritisme et la prédisposition goutteuse en sont les agents habituels. Le saturnisme y conduit fréquemment. Nous y joindrons le rhumatisme et principalement cette forme à laquelle Jaccoud a donné le nom de rhumatisme fibreux. Dans ce cas pourtant les lésions doivent être un peu diiïérentes, et bien qu'à ce sujet les recherches microscopiques soient encore incomplète?, il est permis de penser que l'induration des artères doit tenir alors plus spécialement i un épaississement des éléments fibreux de leurs parois, qu'aux diiïérentes lésions d'ordre surtout régressif que nous avons signalées plus haut.
La syphilis peut aussi produire l'aitérite. Les observations de
Vilks et Moion, de Jackson, de Lancereaux et les travaux plus
récents d'Heubner ont défini tivement établi l'existence de l'arté-
rile syphiUtique. En dehors do l'artéiile gommeuse, il peut exister
le lésion décrite surtout par Heubner : cite est
le néoplasie blanchâtre, née au-dessous de
armée d'éléments fusifornies circonscrivant des
desquelles s'accumulent des éléments cellulaires
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(cellules plates ou cellules géantes). Le néoplasme arrivé rapideirent à son apogée, peut subir la rétraction inodulaire. Dans une observation de MM. Charcot et Pitres, on a constaté nettement de la périartérite.
SYiiPTOïkiATOLOGiE. — La Sénilité précoce, telle est l'expression symptomatique de Tathéromasie généralisée, considérée dans son ensemble; « on a l'âge de ses artères», comme a dit Cazalis.
Cette détérioration générale se comprend aisément, quand on réfléchit aux diverses conséquences qui doivent résulter, pour les différents oignes de la perte de l'élasticité des artérioles qui ne peuvent plus obéir à Faction du système nerveux chargé de r^er les circulations locales et de présider, par cela même, aux phénomènes les plus intimes de la nutrition.
£n dehors de cette action désastreuse exercée sur la nutrition générale, les accidents les plus graves menacent à chaque instant les jours du malade dont le système artériel a subi cette dégénérescence. Que la circulation-s'arrête dans les artères coronaires : la dégénérescence graisseuse du cœur, et sa rupture, pourront en être la conséquence. Qu'elle soit suspendue dans une des artères sylviennes par production d'un thrombus, ou par oblitération embolique dont le point de départ aura été un caillot détaché des aspérités de l'aorte, et des phénomènes hémiplégiques se produiront ; qu'une des artères de la base du cerveau se rompe, alors se manifesteront avec un ictus apoplectique, les accidents de Thémorrhagie méningée.
Sans aller si loin, le trouble apporté à la circulation cérébrale se traduira en général par de la tendance au vertige, des éblouissements, souvent par un amoindrissement des facultés intellectuelles.
Ajoutons à cela les oblitérations possibles des artères périphériques et la gangrène sèche qui en est la conséquence (gangrène sénile), les altérations du mal perforant plantaire que les recherches de Duplay et Morat, de Lefort, de Charcot ont placées sous la dépen-
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dance d'une dégénération des nerfs cutanés relevant elle-même de l'entrave circulatoire qui résulte de l'athérome ; joignons-y les lésions de la néphrite interstitielle suite de la généralisation aux vais-
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Le diagna$tie n'offre pas habitueflemeni de difcaité, L'expkntkm des artères superficielles (temporale, radiale, etc.), qm se présentent floos fnme d*mi cordon dur, sineax, parfois comme annelé, soffit poar affirmer mie lésion dont plosienrs des tioabics fonctionnels indignés précédemment avaient déjàpo inre soupçonner Texistence.
Ijt tracé qib^-gmographiqoe, parflMs pli» déKcat qoe Texploration digitale, est de son côté caracléristiqne. Une ascension bnisque, rectiligne marqne le début de b pnbation. Le sommet est représente par un liait horizontal conira sons le nom de plateau^ la ligne de descente n'offre rien de spécial. Le caractère essentiel est dans l'existence du plateau qui indique b perte de rélasticîté de l'artère ; celle-ci est devenue incapable de réagir contre l'ondée sanguine qui Ta préabblement distendue.
Le traitement à appliquer k Vathéromasie généralitée ne saurait être formulé d'une bçon générale. Il se réglera d*après les manifestations multiples qui peuTent en découler. Il ne s'agira donc que de médications purement symptomatiques, car malheureusement nous sommes impoissants à provoquer la régression des altérations anatomiques.
Toutefois une inaction absolue serait coupable ; et, sans parler de la prophylaxie qui commande de soustraire à l'action de l'alcool ou du ^omb les malades chez qui ces différents agents semblent avoir provoqué la dégénérescence athéromateuse ; il faut prescrire tme hygiène sévère dont le résultat sera non de guérir l'athéromasie, mais de prévenir certaines de ses conséquences; embolies, ruptures vascubires, etc. etc. A cette fin, tout excès, toute émotion morale vive sera soigneusement évité. L'iodure de potassium a pu rendre des services dans quelques cas.
AoRTiTK CHRONIQUE. — Nous pouvons répéter ici ce que nous avons dit à propos de Vaortite aiguë ; les mêmes raisons justifient une description spéciale, d'autant plus qu'un appareil symptomatique particulier accompagne cette localisation de Tartérite et permet souvent de la reconnaître. Nous n'avons en vue que l'athérom{? de la crosse aortique.
Les altérations de structure sont celles que nous avons énumérées plus haut, portées, si l'on peut dire ainsi, à leur summum 'nsité. Souvent même elles existent à ce niveau alors qu'elles
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ne sont pas encore propagées dans d'autres départements vascalaires. BAais ce qu'elles offrent de remarquable, c'est la possibilité de leur extension aux valrules sigmoîdes, et comme conséquence la production d'une véritable lésion d'orifice. La dilatation soit cylindrique, soit anévrysmatique de la portion ascendante du vaisseau accompagne fréquemment l'aortite chronique.
Les signes physiques liés à la lésion sont ordinairement : de la submatitéy sur le bord droit du sternum, au niveau du troisième espace intercostal et dans quelques cas des battements facilement perceptibles au même endroit ; il peut même y avoir du frémis* sèment. L'auscultation décèle l'existence d'un souffle systolique, râpeux, intense, se prolongeant dans les vaisseaux du cou. Le second bruit présente généralement un timbre éclatant^ comme parcheminé j métalliquey dû fort probablement à l'épaisstssement des valvules. Si celles-ci sont devenues insuffisantes, il se produira un bruit de soufffe diastolique, et l'oreille percevra un brtiii de va-et-vient simulant Vexistence d'une double lésion de l'orifice aortique. L'intensité et la rudesse du premier bruit coïncidant avec une certaine ampleur du pouls, la dilatation partielle de l'aorte, écarteront l'idée du rétrécissement, surtout si à ces signes physiques s'ajoutent les troubles fonctionnels de ïangine de poitnne et la douleur rétro-sternale. Les rapfiorts de la crosse de l'aorte avec le plexus cardiaque suffisent amplement à expliquer ces derniers symptômes. Du reste, il existe des nécropsies dans lesquelles la névrite a été constatée. (Peter, Lancereaux).
Nous ne reviendrons pas sur la description de l'accès d'angine de poitrine, qui a déjà été faite l'accès; symptomatique ne diffère en rien de l'angine de poitrine dite essentielle. Mais en dehors des paroxysmes il peut exister certains troubles qui dénotent un travail d'irritation sourde et continue autour du nerf pneumogastrique et en premier lieu une modification dans le nombre des battements du cœur : c'est parfois de l'accélération, le cœur bat 120, 30 fois par minute ; d'autres fois c'est un ralentissement, les chiffres de 18, 20 pulsations par minute on été plusieurs fois observés. Les notions que la physiologie nous fournit au sujet des fonctions du pneumogastrique rendent suffisamment compte de ces symptômes en apparence contradictoires. La pression pratiquée méthodiquement sur les parties latérales du cou et sur le trajet du pneumogastrique, en réveillant de la douleur, révélera cet état irritatif du plexus cardiaque et pourra devenir un signe utile pour le diagnostic.
76i MALADIES DES VAISSEAUX
Le malade est généralement paie, son faciès rappelle celui de Tinsuffisanoe aortique ; il est anxieux et redoute l'apparition des accès, qu'il sait déterminés parfois par un mouvement intempestif, par une marche contre le vent, par une digestion laborieuse. C'est qu'en effet toute initation portant sur un des départements où va se distribuer le pneumogastrique (pneumogastrique respiratoire, ou pneumogastrique stomacal) peut retentir sur le pneumogastique cardiaque et provoquer l'accès (Peter).
Ces crises sont très graves ; le malade est exposé à mourir par syncope. Il peut tomber comme sidéré.
Traitement. — Nous n'avons pas plus de prise sur la dégénérescence athéromaleuse de l'aorte que sur l'artérite en général ; cependant la révulsion chronique doit être tentée en pareil cas (application de cautère), car même en admettant qu'on ne s'of^se pas à l'évolution de la lésion aortique , on peut toujours espérer combattre le processus inflammatoire péri-artériel et prévenir l'alté* ration du plexus cardiaque (Peter).
L'usage des perles d'éther, delà morphine avant les repas pourra s'opposer au retour trop rapproché des paroxysmes. Quant à ceux-ci, les injections sous-cutanées sont le moyen le plus propre à les calmer.
BouiLLAUD. Traité des fièvres essentielles, 18^. — Andral. Clinique médicale, i830. — BouiLLAUD. Art. Artérite in Dict. en 15 vol. — Cu. Robin. Surin structure des artère» et leur altération sénlle, 1849 (Ghz. mëd., Paris). — ViRCHOw. Uebordie acuta Entzijndun^ des artérienn (Dessen Arcli., 1847). — Rokitansky. Lehrbuch dar palholog. Anatom. Wien, 1854. — Ledbrt. Traité d'anatomio path., Pan<, 1857. — Leudet. De l'aortite terminée par suppuration. — Bucquoy. Concrétions sanguines, thèse, conc, 1863. — Raynauo. Art. Artérite, in Dict. méd. et cbir. prat., 1805. -~ Charcot. Maladies des vieillards, 1868. — LÉCORCHÉ. Altérât, athérom. des artères, 1869, th. conc. — Peter. Clinique médicale, 1874. *• édition 1877. — Cornîl et Ranvikr. Manuel d'anatomie pathologique, 1873. — Hanot. La syphilis cérébrale (Revue critique. Revue des sciences méd. d'Hayem, 1877). — A. Laveran. Anévrysaie de Taorte ouvert dans l'artère pulmonaire, aortitc probablement svpbilitiquo. (Soc. méd. des hop. 1877.)
ANÉVRYSMES DE L'aORTE.
Parmi les anévrysmes des gros troncs artériels dont l'étude ressort du domaine de la pathologie médicale, ceux de l'aorte tiennent le premier rang. Il suffît, pour s'en convaincre, de jeter un coup d'œil sur les relevés statistiques des médecins écossais dont la compétence en pareille matière est reconnue de tous. Aussi les anévrysmesL de l'aorte nous occuperont presque exclusivement; et
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encore notre attention se portera-t-elle sur ceux de la crosse àortiquty les plus observés. Noos nous contenterons, à propos du diagnostic, d'indiqner les principaux signes des anévrysmes siégeant sur une autre portion de l'aorte ou surle tronc bracbio-cépha- Uque.
ÉTiOLOGiE. — L'anérrysme aor tique se rencontre surtout à partir de 35 à 40 ans; il est plus fréquent chez Tbomme que chez la femme, différence fatcile à comprendre puisque l'alhérome est une des conditions les plus favorables à son développement. Pour se produire, Tanévrysme suppose le plus souvent Texistence de lésions antérieures des vaisseaux ; il n*esl pas étonnant dès lors de retrouver son siège d'élection précisément là où les lésions de Tendartérite chronique sont naturellement le plus accentuées (crosse aortique, face postérieure de l'aorte descendante). L'alcoolisme, la goutte, Tarthritisme, qui altèrent la structure des vaisseaux, peuvent donc être considérés comme favorisant sa prodoctioD.
L*altération primitive des parois vascnlaires n'avait pas échappé à Scarpa : « Les dégénérescences stéatomateuseSj ulcéreuseSy fongueuses et squameuses de la tunique interne des artères, écrivaitil, sont la cause la plus commune de la rupture de la tunique propre de l'aorte et par conséquent de l'anévrysroe. »
Les grands efforts prédisposent à laoévrysme de l'aorte. Morgagni avait depuis longtemps signalé sa fréquence chez les cochers. Les malades que nous avons observés nous-mêmes avaient tous des professions qui nécessitaient un travail manuel pénible ou de puissants efforts de voix.
Lestraumatismesdela région thoracique paraissent dans quelques cas ne point avoir été étrangers au développement de la maladie.
Anatomie pathologique. — Nous ne pouvons pas à propos des ané\T)'smes de l'aorte, entrer dans tous les détails anatomiques que comporte une pareille question ; nous renvoyons pour ce qui est des altérations générales de texture aux traités spéciaux, où Ton trouvera tous les développements désirables sur le mécanisme de l'ectasie vascnlaire, la structure des parois de la poche, la nature des caillots qu'elle renferme, etc. (voy. Broca, Traité des anévrysmes; LéoD Le Fort, article du Dkt. encyclopédique). Nous indiquerons les particularités qui sont propres à l'anévrysmc de l'aorte : sa disposition, sa forme, ses rapports, etc.
Disons tout d'abord qu'il n'y a plus lieu de discuter sur la ques-
tîon de savoir si un anévrysme de l'aorte est mixte interne, mixte externe, faux primitif ou faux consécutif, etc., question qui, au temps de Corvisart et de Laennec, divisait les pathologistes; les recherches de Cornil et Ranvier ont prouvé que, dans les artères frappées d*artérite chronique, la tunique moyenne tend à disparaître, et que toute poche anévrysmale qui se forme dans ces conditions, est constituée par les deux membranes interne et externe adossées et modifiées par rinflamniation.
L' anévrysme est dit fu$iforme si Taorte s*est laissée distendre régulièrement dans toute la circonférence d'un segment limité. Ici tous les degrés peuvent s'observer, depuis la dilatation la plus légère jusqu'à une distension égale au volume d'un poing et davantage. La poche est dite sacci forme si la dilatation porte sur un point limité de la circonférence d'un segment vasculaire. Enfin on a donné le nom d'anévrysmes kystogéniques ou cupuliformes à de petites poches anévrysmales régulièrement hémisphériques, siégeant surtout à lorigine de l'aorte et qui s emblent avoir pour point de départ un foyer athéromateux rompu.
Laeimec a le premier rap|)orté, dans son traité de Vauscultaiion médiate, une remarquable observation d' anévrysme disséqiuintde l'aorte (1). Selon Laennec, le sang se serait infiltré entre la tunique moyenne et la tunique externe et aurait pénétré ainsi jusqu'au niveau (les iliaques primitives. Selon Peacock, dont les recherches ont été confirmées par celles de Duguet et de Bail, le sang pénétrerait toujoui-s entre les tuniques interne et moyenne ou entre les lames de celte dernière. La tunique externe serait incapable de résistera la pression sanguine.
Le siège le plus commun des anévrysmes de l'aorte thoracique, est par ordre de fréquence : l^la partie ascendante de la crosse; 2" sa convexité; S"* la portion descendante. Le volume de la tumeur vadepuis celui d'une d'une aveline jusqu'à celui tête de foetus; le plus souvent la tumeur est unique, on peut cependant en rencontrer deux et même trois sur des points assez rapprochés ctchez le même individu.
Comme dans toute poche anévrysmale, on trouve dans les anévrysmes de l'aorte des caillots mous et cruoriques au centre de la poche et à la périphérie des caillots fibrineux stratifiés en contact
(1) Obs. LIV — Jean Millet, Anévrysme disséquant de Taorte, chez un sujet attaqué d'hypertrophie simple du ventricule droit (t. UI page 420).
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avec la paroi. Dans certains points de la périphérie, la filHÎne peut subir la désintégration granuleuse, de façon à former de petites aufractuosités irrégulières (Vulpiau). Ou observe encore entre les lames de fibrine des lacunes ou des îlots jaunâtres formés par des granulations graisseuses et du pigment sanguin.
En augmentant de volume, la poche anévrysmale détermine dans les organes voisins des altérations. Parfois c'est un travail d'inflammation chronique, qui peut contribuer à augmenter l'épaisseur de ses parois en formant tout autour d'elle comme une carapace résistante. Le plus souvent, Vanévrysme ttse les tisms avec lesquels il se trouve en contact (et ceci est dû aux mouvements d'expansion et aux battements dont il est le siège); c'est ainsi qu'on voit les corps vertébraux s'ulcérer et se détruire, le sternum et les côtes s'user jusqu'à disparaître sur une large surface, les bronches, l'œsophage se perforer, etc. Enfin la tumeur s'use ellemême et finit par se rompre; elle s'ouvre alors, soit à l'extérieur soit dans les bronches, Tcesophage, le médiastin, voire même la veine cave, donnant ainsi naissance à un anévrysme artériosoreinetu!^ variété dont Bouillaud a rapporté plusieurs exemples. La rupture dans le péricarde a été plusieurs fois observée : la mort arrive presque subitement, |)ar compression brusquement du cœur (Voir H. Lagrolet Paris 1878).
La perforation peut se faire sur un ou plusieurs points à la fois; ses dimensions varient à l'infini ; quelquefois c'est à peine si elle laisse introduire un stylet.
Il n'est pas rare de rencontrer des tubercules dans les poumons des malades morts d'anévrysme aortique. Il est probable qu'il existe entre les deux lésions des rapports directs de cause à effet. Nous aurons à interpréter plus loin ces différents faits. Enfin, parmi les lésions secondaires, il faut mentionner encore l'insuffisance aortique, complication très-fréquente quand l'anévrysme siège près de l'origine de Taorte, et l'hypertrophie du ventricule gauche, qui peut être considérée comme à peu près constante.
Description. — « Peu de maladies sont aussi insidieuses que l'anévrysme de l'aorte ; ou ne le reconnaît que lorsqu'il se prononce à l'extérieur. On peut à peine le soupçonner lorsqu'il comprime quelque organe essentiel et en gêne les fonctions d'une manière grave; et, lorsqu'il ne produit ni l'un ni l'autre de ces effets, souvent le premier indice de son existence est une mort aussi subite que celle qui est donnée par un coup de feu. J'ai vu mourir de cette ma-
nière des hommes que l*on croyait dans Tétat de santé le plus florissant et qui ne s'étaient jamais plaints de la plus légère incommodité. On peut donc dire que Fanérrysme de Taorte par lui-même n'a point de signes qui lui soient propres. Tous ceux qui ont été indiqués par les auteurs et particulièrement par Corvisart annoncent seulement l'altération ou la compression des organes environnants • (Laennec, t. III, pag. 449). Il y a plus de quarante années que ces lignes ont été écrites, et dans bien des cas encore aujourd'hui il est permis d'en vérifier l'exactitude.
Dans un certain nombre de circonstances cependant, l'affection peut se révéler: 1" par des signes physiques; S"" par des troubles ionctionnçls.
Les signes physiques sont fournis, par l'examen du thorax; par l'étude du pouls.
V examen du thorax permet de constater parfois de la voussure dans la région qui correspond à la crosse aortiqne; la percussion donne un son mat au même niveau. Il existe souvent dans le même point un centre de battements nettement distincts des battements cardiaques; d'autres fois c'est un simple soulèvement qu'on reconnaît seulement en examinant le thorax à jour frisant^ ou en fixant avec de la cire molle un mince drapeau de papier (Green) au niveau de la région suspecte ; les oscillations de cet index suffisent pour démontrer des battements, non perceptibles à un examen superficiel.
Les battements sont simples ou doubles pour chaque systole cardiaque. Il y a là une question de siège : les battements doubles ne se rencontrent que dans les anévrysmes de l'aorte ascendante. Le premier est dû à la pénétration de l'ondée systolique dans l'intérieur de la poche; le second est d'une interprétation plus difficile et a peutêtre des origines multiples (théories de Beilingham, Jaccoud, etc.).
Le double battement est, croyons-nous, susceptible d'une interprétation rationnelle, si l'on veut bien comparer ce qui se passe dans une poche anévrysmale avec ce que Ton observe souvent dans la pulsation artérielle. La pulsation artérielle présente quelquefois au doigt qui l'explore la sensation d'un double soulèvement; le tracé sphygmographique traduit alors cette impression par une ligne ascensionnelle très-brusque, suivie d'un ascendant qui va terminer le sommet de la pulsation ; ce qui veut dire que la dilatation se fait comme en deux temps : un premier pendant lequel l'artère cède sans résistance à la pression artérielle; un second pendant lequel l'artère résiste à la distension.
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Ne pourrait-on pas admetti^ que, dans les anévrysmes, les choses se passent d*une façon analogue, une distension en deux temps donnant Heu à un double battement (Franck).
Quoi qu'il en soit, ces battements retardent toujours sur la systole cardiaque, et ils sont expansifs. Quelquefois la tumeur est ébranlée dans son ensemble par un mouvement presque continu, jeprésentant une sorte de thrill, qu'on peut attribuer à la mise en vibration des lamelles de fibrine et des aspérités qu'elles forment dans Finlérieur de la poche.
Dans les points où l'on a pu constater ces modifications, l'auscultation fait reconnaître deux signes nouveaux, des claquements ou des souffles : ceux-ci, comme les battements peuvent être simples on doubles ; ils sont doubles lorsque la tumeur se trouve à proximité de Toriûce aortique; alors le premier claquement est dû au choc de l'ondée systolique contre les parois de la poche, le second n'est qu'un claquement sigmoîdien propagé. Quand ces claquements sont remplacés par des souffles, c'est qu'il est sunenii quelque modification anatomique nouvelle dans la structure de la poche, de l'aorte ou du cœur ; c'est l'athérome, la compressionde l'aorte par la tumeur, pour le premier souffle; une insuffisance aortique pour le second (1).
Le tracé cardiograpbique ou sphygmographique recueiUi directement sur la tumeur peut dans un certain nombre de cas reproduire Gdèlement ces diverses particularités, témoin le tracé ci-joint, obtenu chez une malade qui offrait une tumeur anévrysmale faisant ane énorme saillie, et qui était affectée eu même temps d'une large insu£Bsauce aortique; le crochet qui caractérise le sommet de la pulsation semble en être une preuve catégorique.
Il faut bien savoir cependant que ce signe ne suffit pas pour affirmer Tinsuffisance aortique. Nous avons eu déjà l'occasion de dire que le crochet de Corrigan est simplement la preuve d'une faible tension artérielle; or, dans aucune condition, mieux que dans un lai^ poche anévrysmale, la tension ne doit se trouver plus subitement abaissée.
L'examen des tracés sphygmographiques du pouls radial nous fournit des renseignements plus sûrs. Un tracé constitué par des ondulations régulières^ dans lesquelles la ligne d'ascension atteint
(I) Il semble pourtant, dans certains cas, que les bruits de souffle puissent reconaaltre directement pour point de départ, le passage du sang à travers rorifiee de la poche. Pour le premier souffle, la haute pression que le sang acquiert dans faorte au moment de la systole ventriculaire rend le fait très-
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une loiigueur presque égale à la ligne de descente, iudiqiie m général T'eiisteiiCG d'une dilatation, vasiculaire, d'une poche auévTysmaie eu amont des vaisseaux explorés.
Les rechercbes de Marey et de François- Franck ont démoDIré que la. vitesse de transmission de l'onde est notablement diminuée par riuterposiliou d'une poche extensible; le mouvcmnit qui i
in ^iM4n piilHUiHuif
l'état normal anime les artères d'une façon intermittente se trouve par cela même transformÉ en un mouTement presque continu. Ces caractères sont appréciables sur les tracés fournis par les deux artères radiales ou par l'artère radiale gauche seulement, suirant \f. siège occupé par la tumeur (fig. 53 cl 54).
FtR. 33. — Ani!Ti7tiii« de Yutc^tt ArHn nrfkladniW. (IJMii*,)
vruiendtlabic ; maii il ii'eal pat impossible que le st-cond souille ail une aulrc origine : lavoir le reflux du sang de la tumeur dans l'aorte. Le retrait brusque de la poche élMtique fortement distendue peut, en cfl*el, donner au siiig une pression sudliante pour engendrer un bruit de souffle: dSutant mieux qu'au inomcnl où il te produit, c'Ul-à-dire pendant' la diaatole c^irdiaque, la prcs&ion daiu l'aorlew trouve au minimum.
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Le» dWreiMies qui eualietil taire ces deux graphiques sont abeo- UuMalcantt^riatiqiMa.
Conme conaéqueace de !■ dîm uutioii de vicease dans la tranK nûnioD' de l'onde nous avons à eoregistref lo retard da pouU fur la sygtote cardtaqus ; ce mard est ^l des deux Gâtés si raoén^inM s'etl défeloppé avant l'origine des grosses artères, il est plus acceDUif à gauche si la tumeur siège entre le trooc branclkio-
no. M. An.iiTtinic de I'hm-Lc. Arlèrc r.diilf miicbo. (Lonin.)
c^lfatUque et la carotide j^mitive gauche (l)j il est enfui perccptUile leuleoieDt pour les vaisseaux du membre iuférieur si l'anévrjme s'est développé sur le trajet de l'aarte descendante.
Hais il faut bien savoir que les signes fournis par la forme et l'intensitédu pouls sont loin d'avoir la valeur du retard de la pulsation, car, ainsi que cela résulte des travaux de François- Franck, il se peut luire qu'une tumeur autre qu'un, auévrysme comprimant le premier gauglioa thoradque produise dans lo memlHV correspondant une paralysie vastHmotrice qui doaoe à la pulsation et au tracé une ampiUiMle ioaccoutumée.
Parmi les symptômes fonctionnels qui peuvent Être considéré» comme iodicatcure ou révélateurs de la lésion anévrysmale, il faut citer, k câié des palpitations : de la dyspnée et des douleurs névnlgiqaes de sU^ varié qui sont la couséquence de compressions eierêées sur les troncs nerveux, à leur sortie des trous vertébraux. L'angine de poitrine est un phéoomËne d'ordre analogue, résultant de l'irritation ou du tiraillement du pneumogastrique. Les troubles fonctionnels causés par la compression d'autres nerfs (phrénique, pneumogastrique, récurrent, sympathique, eic.) varieront suivant que le iterf sera esctté par la compression, ou fooGlionneUement supprimé. Masi la compression du phrénique entraînera soU le hoquet, soit la paralysie du diaphragme; celle des niri» laiyogiés ptwhiira de» accès d'asthme, le spasme de U {^Ite
€a b |nnh<ie des cardes iwafes ■ITimmij ; or, ca— ne la conipfvssÎQo est CB çmfnl ■■iilmie. 1 ■ y ava le pivs soaTent qamÊt sodé code ponh^èe, ce qa dosBen k b von an timbre lo«t ipècâl, «■ o^r-îdért Mêm 1/ sm kqtl {Rnsel et Jaoooud OBI partkalwutai adiré FatieaÛM.
Li cmaansiim dm zrmà snaparteqpae se ré^Ht par des phénomèD» dits fm^Uhiim nfibiatinB— rpsBfrmMBt\ phénomènes habitnettefDmt aosâ oaAabkaHX.
Si b romprvssHMi porte «v «■ gros troac vascobire, on Terra des oedèmes, varâhles WTani le sâé^ mm b natore do vaisseau comprimé xatàout limicé a b boe, à «1 hr«s 00 enfin généralisé). On a noté des dîtataliw^ hmphaciqws coame conwqncnce de la rooDiprvssHMi da casai thorariq»e.
Une d^<pka^ie pnjm^mcét caractérîw b coopressâon de Tcesophage. du poenmogiVtntpie 00 dn récwrenc, doat certains filets se rendent aox mssdes coiislrîctevrs de Foesopliage et du phannx. Quant a b coo^vession d'an gros tayan bronchîqae, c^est à une diminntioa notable dans Pintensité da mannare mpiratoire qu*oo la reconnaitra. La compreaaîon d'one bme polmonaire peut donner naissance à an soalBe extracardiaqoe qai présente parfois une grande netteté.
MvBCHE ET TERMi> iisoxs. — Il n*esl pss impossiblc de voir guérir les anémsmes de Taorte, soit spontanément par oblitération de b poche, grice a b prodoctionde caillots, soit à b suite do traitement employé (iodnre de potassium, électro-pancture). Mais ce sont b des faits exceptionnels. Le plus habîtuelement, b poche aiéTrysmale se rompt, soit à Textérieur, et le malade est emporté par une bémonhagie foudroyante; soit dans les bronches, Toesophage, le médiastin, le péricarde ou les pierres, et il succombe à b suite d*une bématémèse ou d*une héniopC>^, ou bien encore avec les signes des grandes bémorrhagies intemesw Dans les cas de rupture dans le péricarde b mort arrive presque subitement par com-
naissent de b crosse. Il arriTe parfois que U carotide frimitÎTe et la soas-daTière dn cùté druit naissent directenenl de faMte; de plus, la s«»os-cUTi«fre dniite peut aToîr son point d'émergence au-dessous dv celui de la soos-daTière gauche; pour gagner le membre snpérienr droit, elle se dirige alors de gauche i droite, s'msmmmU emire t»tafk»§v ei U cotonne vfriébrmie, et donnant lien à cette particularité anatonùque et eli- Bi<^ ' "-rite sons le nom de rfyspAcfin bÊiohë i^vov. Jnceand, Xour.
^ ' de ckimr^ie».
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fH'ession brusque du coeur (voir Lagrolet, thèse de Paris, 1878).
La rupture de la poche dans la veine cave a été plusieurs fois observée, ainsi que l'ouverture dans le canal vertébral; cette dernière complication est signalée par l'apparition brusque de phénomènes parapl^ques.
La tuberculose accompagne fréquemment Fanévrysme de Taorte; 18 fois sur 46 cas d'anévrysmes, d*après un relevé de Hanot. Ce fait, relaté déjà par Robert Mayne, a été l'objet de différentes interprétations. Victor Hanot et Ducastel y voient des lésions trophiques qui seraient le résultat de la compression du pneumogastrique et qu'ils comparent à ces pneumonies secondaires qu'on peut provoquer par la section du nerf vague. Cependant il est des faits, et en particulier celui de Maurice Raynaud, dans lesquels b tuberculose ne siégeait pas du côté du pneumogastrique comprimé. Barety , d'autre part, rapporte plusieurs observations dans lesquelles le pneumogastrique était emprisonné dans des masses ganglionnaires et où il n'existait pas trace de pneumonie secondaire. Ne vaudrait-il pas mieux, si l'on se rappelle la fréquence des dégénérations tuberculeuses consécutives aux rétrécissements de l'artère pulmonaire, admettre avec Maurice Raynaud, que la tuberculose peut être le résultat de la compression de l'artère pulmonaire par la poche anévr^smale ? En tout cas, l'interprétation du ùit doit être réservée.
DivGNOSTiG. — Quand on constate chez un malade, avec de la dyspnée, des palpitations, des douleurs rétro-stemales, une voussure tboracique présentant des battements expans ifs et des souffles, le diagnostic est aisé : il y a anévrysme de l'aorte. Ces différents signes éloignent toute idée de tumeur fluctuante (abcès froid ou kyste) ou même de tumeur solide placée entre l'aorte et la paroi tboracique (une pareille tumeur pourrait présenter, en effet, des battements et un bruit de souffle systolique, mats il n'y aurait ni expansion ni de double souffle).
Il n'en est plus de même lorsque la tumeur est profondément située et qu'elle échappe à la palpation et même à l'auscultation, lorsque, en un mot, il n'y a de manifeste que des signes de compression; car une tumeur solide du médiastin peut s'accompagner de symptômes analogues, et ce n'est qu'en s'appuyant sur les anamnestiques, en considérant l'état général du malade, en étudiant minutieusement l'état de ses vaisseaux, qu'on arrivera à formuler une opinion qui, jusqu'à l'apparition de quelque signe décisif:
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comme le double centre de battements, la tonieur puteatile, etc.^ sera toujours incertaine.
On a pris plusieurs fois pour un anévrysme de la crosse de Taorte le rétréciSBement de r artère pulmonaire; on aura quelque chance d'éviter l'erreur, en se souvenant que le souSe du rétrécissement pulmonaire, souvent énorme il est vrai, est imique, qu'il se propage directement dans le sens de la clavicule gauche, qu'il n'existe pas en mênie temps de double ccmtre de battements, enfin qu^il n'y a pas de modification dans la forme du pouls, ni de retard appréciable.
Une autre question encore fort délioate est celle qui consiste à préciser le siège de la tumeur. Pour la portion aseetukmte de la crosse, il n'y a généralement pas de difficultés : doiible claquement ou double soirfBe, retard de la pulsation radiale, égale des deux cOtés; mais les tumeurs de la convexité de l'aorte, qui tendent à gagner les régions supérieures de la poitiinc, sont faciles à confondre avec im anévrysme du tronc brachio^K^phalique, de la carotide primitive ou de la sousM^lavière.'On a cru cependant longtemps que Tanévrysme du tronc bracbio-céphaliqtie devait entraîner constamment une diminntion dans l'intensité de la pulsation radiale droite. François-'Franck a montré que dans certains cas au contraire cette pulsation était plus éneiigique. Le signe qui, au point de vue du diagnostic, a certainement le phis de valeur, c*est le retard dans la pulsation radiale droite.
C'est encore l'étude du retard du pouls compati au niveau de la cait>tide et de la radiale qui nmis permettra de distinguer l'anévrysme développé à l'origine de la carotide primitive ou de la sousclavière. Les expériences sur l'appareil circulatoire schématique et l'examen clmique ont démontré à François- Franck « qtie, dansl'anévrysme brachio-c^haltque, le retard du transport de Tonde est exagéré à la fois dans la carotide et dans Thumérale ; dans l-ftiiévrysme situé à l'origine de Tarière sous-clavière, le retard exagéré ne s'observe que sur Thumérale; la carotide ne présente que le retard normal. »
V anévrysme de la convexité de la crosse s'accompagne le phis ordinairement du retard du pouls radial gauche sur la pulsation radiale droite. A lui appartiennent les compressions précoces,, surtout du côté de Tappareii laryngo-trachéal ; quant à Vanévrysme de la concavité, il est fort difficile de Je distifigner ; la compression qu'il exerce dès Torigine sur les oreîHeites, entrave rapide-
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fimit la circnlatMn etéonnelieu à des symptémes qui rappe&mt beaaoonp ceux des lésions organiques du cœur.
Vanévrtfême artério8(Mfeineux se distinguera par des troubles dans la circiilation de retour (oedème, cyatiose), qui seront ciroonscrics au domaine de la veine intéressée : dans les portions supérieures du tronc et à la fiice, si Fanévrysme s'est rompu dans la ▼eîne cave supérieure; dans le sèment inférieur du corps, si c'est dans la veine cave inférieure; les phénomènes de stase vetneosc seront généralisés, si la poche s'est ouverte dans l'artère pulmonaire tHi dans 'les cavités droites. Gomme signe physique, ou perçoit Tréquemment un frémissement i}ibratoire cmtHnu à redovblementSy on entend un murmure continu à renforcement systûliqne. Ces caractères pourtant ne sont pas constants. Le foyer de ces braits, quand il existe, «varie avec le siège même de la tamear.
Les anévfifsmes \ie Vuorte tkoracvque viennent le {^s souvent faire saiHie snr les côtés de la colonne vertébrale; ils s'accompagnent de doiirieurB intercostales violentes ; il est rare d'y constater des bruits de souffle, mais ils provoquent souvent de l'otite vertébrale, qui rend fmrt douloureux les mouvements du tronc et qui force parfois les malades à prendre dans levr lit les attitudes les phis bizarres. En pareille circonstance, les phénomènes paraplégiques sont fréquents. Des symptômes de même ordre caractérisent l'anévrysne de l'aorte »au ni?eau de son* passage à travers le diaphragme. Cette variété est assez fréquente; les phénomènes douloureux en sont un des meilleurs-signes.
Vanêvrysme de V aorte abdominale peut se révéler par des symptômes plus netsquene le sont engénéralles signesde compression (douleurs iombo-abdominales, sciatiques, parésie des membres iaférieurs, elc). On note le retard des deux pouls fémoraux sur fa pulsation radiale; de plus, l'anévrysme est accessible à la palpatioii profonde, et trahit sa présence par l'existence d'une tnmeur expansive dans tous les sens, offrant des battements et laissant entendre on bruit de souille.
On évitera de confondre l'anévrysme de l'aorte abdominale a^ec «ne tumeur 'sotide en contact avec l'aorte et transmettant ses battements (dans ce dernier cas, il y a pasd'expan^ion). On distinguera facilement des anévrysmes les battements cœliaqucs, si fréquents chez le» anémiques et quelques hystériques ; dans ces cas il n'y a pas de rapport entre les manifestations objectives des pulsations abdomi-
nales et riiiteusité des sensations qu'elles font éprouver aux malades.
Traitement. — Il y a cinquante ans à peine, sous Tinfluence des doctrines de Valsai va et d'Albertini, on saignait encore les malades aiïectés d*anévrysme de Taorte. Il n*est pas besoin de discuter longuement la valeur de cette méthode et d*cn montrer tous les inconvénients : elle débilite les malades, et met le cœur dans l'impossibilité de suppléer par des contractions suffisamment énergiques, à la lenteur circulatoire qu'occasionne le passage du sang à travers la poche anévrysmale. Cependant la saignée ne doit point être rejetée d'une façon absolue, et en cas de dyspnée excessive avec cyanose, asphyxie etc., une petite saignée déplétive pourrait rendre des services.
On a conse'dié beaucoup la digitale et l'iodure de potassium. La digitale est d'un emploi rationnel, car il est fréquent de voir une lésion cardiaque, (insuffisance aortique, hypertrophie) accompagner l'anévrysme : en pareil cas on en retire toujours quelque profit, on régularise le cœur, et si le ressort est forcé on lui rend la tonicité nécessaire pour lutter contre l'obstacle. Viodure de potassium, administré surtout par Bouillaud et Nélaton est d'une efficacité incontestable : il existe dans la science des faits sinon de guérison absolue, au moins d'amélioration considérable (Potain, Teissier). Il est bon de noter que le malade de B. Teissier était syphilitique.
Delsol et Legroux ont pensé favoriser la coagulation du sang dans la tumeur par l'usage de l'acétate de plomb. Bien qu'une action aussi bienfaisante soit loin d'être démontrée, il n'en est pas moins vrai que cette médication a donné entre les mains de plusieurs praticiens, des résultats relativement avantageux.
Il ne faut pas oublier que de violentes douleurs d'angine de poitrine accompagnent souvent l'anévrysme de l'aorte : c'est par les injections hypodermiques de chlorhydrate de morphine qu'on réussira le mieux à les calmer.
Il faut chercher aussi, lorsque la tumeur fait saillie à l'extérieur, à la protéger contre les oiïenses venues du dehors; à cet effet Niemeyer conseille une petite cuirasse de fer blanc remplie d'eau froide et moulée sur la tumeur. On a préconisé aussi les applications ré|)étées de glace sur la poche anévrysmale ; l'action coagulante du froid n'est rien moins que prouvée. Les injections sous-cutanées d'ergotine ont été particulièrement reconmiandées par Langenbeck et Wolff.
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Enfin le traitement des anévrysmes de l'aorte par la méthode de Ciuisselli tend à se répandre en France. Depuis le moment où Dujardin-Beaumetz, pratiqua pour la première fois dans notre pays cette importante opération, cinq ou six autres tentatives ont été faites. Il est difGcile de se prononcer définitivement sur le procédé, il îàni attendre des faits nouveaux ; mais ce qu'on peut dire dès aujourd'hui c'est que la méthode est justifiée par Texpérimentation physiologique et qu'elle est autorisée par la gravité même des lésions auxquelles elle s'adresse. Elle aura d'autant plus de chances d'être utile que la tumeur communiquera avec îaorte par un orifice plus étroit et qu'il n'existera pas de lésion valvulaire concomitante.
Nous ne saurions trop insister sur la nécessité de faire communiquer avec le pôle positif seulement, les aiguilles plongeant dans la poche anévrysmale. Les expériences instituées par l'un de nous ne laissent subsister aucun doute sur ce point.
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PHLÉBÎTÏ ET THROMBOSE.
PHLEGMATIA ALBA DOLENS.
L'înftammathni des veines se manifeste en général par «n donhle processas anatomiqne : 1*" l'inflammation même de la paroi du vaisseau, ou phlébite proprement dite ,'2^^ coagulation du sangau niveau de la paroi enflammée, ou thrombose.
Pendant longtemps on a pensé que la phlébite était la canse prochaine et constante de la thrombose. Depuis les travaux de Virchow, on sait que la coagulation du sang est souvent le premier phénomène en date, tandis que l'inflammation de la Teine constitue une manifestation secondaire, qu'en d'autres termes la thronibose peut engendrer la phlébite. L'école anatorao-pathologiqwe allemande a généralisé cette théorie, qu'elle accepte pour tous les cas. Cette façon de voir est trop absolue; il est hors de doute que l'irritation peut avoir son point de départ dans les tuniques vasculaires; ceci est vrai surtout pour les phlébites traumatiques ou chirurgicales. La théorie de Yirchow semble mieux s'appliquer aux pUébites profondes et spontanées, qui sont du domaine médical et qui nous intéressent plus spécialement.
Les phlébites et thromboses profondes sont loin d'être rares ; on les observe surtout dans les veines du cerveau, du poumon, du foie ou du rein ; elles jouent un rôle important dans la pathologie infantile (Parrot, Hutinel). La description de ces accidents a déjà trouvé, ou trouvera plus tard sa place à propos des maladies des diiïérenis organes; nous n'aurons donc à nous occuper ici que des thromboses périphériques, auxquelles on a attribué depuis longtemps le nom de phlegmatia alba dolens.
ÉTI0L0G1E. — La phlegmatia alba dolens, ou eMme blanc douloureux^ a été considérée, jusqu'à il y a trente ans, comme un état patliologique spécial aux femmes en couches; c'est i ce titre que les accoucheurs delà fin du siècle dernier, Manrioeau, INizos, R. l¥hite et Robert Lee, nous en ont donné les premièresdescriptions. En i845, Bouchut, étudiant les thromboses des cachectiques, ne tarda pas à reconnaître leur analogie avec celles de la phlegmatia alba des nouvelles accouchées, et à oondare à l'identité. Trousseau confirmant cette façon de voir dans de mémorables leçons, retraça les caractères de la phlegmatia des cancéreux,
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dent maUienreQwmtnt il devait foornir Uri-même on aenpie. Quoi qu'il en soit, le pblegmatia «Iba ^dotoM «est prindpalnneBt une 'maladie des femmes en conches; chez elles, en 'effet, plusieurs conditions se trouvent réunies poor fiidliter ia coagulation du sang dans les >Teines des memkifes inférieurs : 1* les inflammations si fréquontes des veines de l'utérus après Taccouchement ; ^"^ les oampressions exercées dans le bassin par le produit de k ooneeplîon ; 8® la dyscrasie puerpérale, caractérisée par une leooocytose parfois énorme (th. de Fouassier),.€iit dont l'importance ne *tnm*ait éckipper aujourd'hui, que Von connaît bien la part conaidénible prise par les lencocytes dans la formation du caillot.
La fréquence de l»phlegmatia des femmes en couches est difficile il établir. La proportion donnée par 'Grisolle, 1 sur SOO accouchements, est assurément trop faible. Elle s'observerait plus souvent dans la position ocdpito*ilîaque gauche, dans la jambe gauche par conséquent.
Les états dyseraaiques entraînant la cachexie, la tuberculose, le cancer, les longues suppurations prindpriement, prédisposent aux thromboses veineuses. Trousseau les avait observées plusieurs fois dans le cours de la fièvre typhoïde; Wemer en a rapporté un exemple dans la chlorose. Il est à remarquer qu^elles sont exceptionnelles dans le diabète. C'est à ces thromboses cèes cachexies que Virchow a donné le nom de thromboses de marasme^ et Wagner, de throfnbosês d^épuisemenL Vogel les a appelées thromboses par tMpexie.
On discute encore aujourd'hui sur les causes essentielles de la caagiitation du sang. 'Il nous est donc impossible, dans l'élat actuel de la science, d'exj^Nquer le mécanisme intime de ces coagniatiens spoiitmées. Nousvappelons seulement quelques-unes des conditions qui nous paraissent jouer un rôle dans la production du phénomène, savoir : 1*" le ralentissement de la circulation (comme on l'observe dans les affections du cœur qui entravent à un si haut degré la circulation de retour, ou dans les pyrexies graves, par suite de la porésie cardiaque (Jaccoud), et S^l'afc^m^fï^d^ton de la fibrine coagulable^ notée dans la plupart des affections cafheetiuantes (1).
An.vtomte PVTOoroGiQtrE. — Les thromboses du marasme ont
(1) U n'est pas démontré, en effet, que dans cescis il y ail augmentation absohie de fibrine. On admet en général aujourd*hui que les matières albuminoïdes du sang (75 p. 1000) sont divisées en deux parties, la serine
inacroscopiquement des caractères qui les distinguent immédiatement des coagulations post-mortem. Tandis que ces dernières remplissent incomplètement le calibre de la veine et sont formées le plus souvent de deux couches superposées, Tune supérieure, blanche, de structure surtout ûbrineuse, Tautre inférieure, cruorique, renfermant les ^obules rouges que la pesanteur y a accumulés pendant le travail de coagulation, le caillot de la phl^natia occupe toute la lumière du vaisseau, il est blanc, de consistance plus ferme, et présente une structure anatomique bien définie. On Ta considéré longtemps comme constitué presque exclusivement de fibrine; les recherches de Zahn et de Pitres ont montré que les leucocytes entraient pour une certaine part dans la composition du coagulum. Mais ces deux auteurs sont allés trop loin lorsqu'ils ont avancé que la fibrine n'existait pas dans les parties récentes du caillot blanc. Hutinel, qui a repris tout récenmient cette étude a constaté que la fibrine et les leucocytes entraient également dans la constitution du caillot blanc, et que ces deux éléments étaient disposés suivant un certain ordre.
Sur une coupe transversale colorée à Thématoxyline, on distingue, en procédant de la périphérie au centre : i*" une couche d'épaisseur variable, formée de leucocytes enchâssés dans un réseau fibrineux, si le caillot est récent, ou semés dans une masse homogène composée de fines granulations, si le caillot est ancien ; ^^ en dedans, un lacis fibrineux contenant des globules blancs altérés et surtout des globules rouges décolorés ; 3" une nouvelle couche granuleuse semblable à la première, mais très-irrégulièrement disposée ; i" au centre du caillot, des éléments altérés et difficilement reconnaissables, puis, quand le thrombus se ramollit, une bouillie puriforme, formée de nombreuses et fines granulations, au milieu desquelles se rencontrent parfois quelques globules blancs presque intacts.
Les parois de la veine attenantes au caillot sont souvent peu altérées ; elles sont le siège d'une congestion œdémateuse qui les épaissit jusqu'à leur donner l'aspect des tuniques artérielles ; mais on n'y
(52 p. 1000) et la plasmine (tb p. 1000) ; la plasmine elle-même étant formée de fibrine dissoute coagulable par action du sulfate de magnésie, et de fibrine concrète (3 p. 1000), ou llbrine proprement dite spontanément coagulable. Or, dans ces diverses cachexies on aurait affaire à une plasmine moins parfaite se dédoublant plus facilement, et présentant en conséquence une plus grande quantité de fibrine coagulable.
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rencontre pas rinfiltration de leucocyles qui caractérise la phlébite proprement, dite Entre la paroi interne de la veine et le caillot blanc, on constate sonvent une membrane ténue, de nature albuminoîde : c'est cette pellicule qui deviendra l'instrument de ce que l'on a appelé à tort l'organisation du caillot. Celui-ci, en effet, ne s'organise point, mais il peut subir une double évolution : ou bien il se désagrège et ses éléments se résorbent, ou bien il est envahi par des bourgeonnements vascuio-conjoncti£s poussés par la fine membrane qui l'enveloppait, il subit une transformation fibreuse qui change définitivement la veine en un cordon dur et résistant. Quelquefois ce travail s'opère d'une façon irrégulière, les portions périphériques du caillot se rétractent, les portions centrales restent vides ; il se forme ime véritable canalisation par l'intermédiaire de laquelle la circulation peut se rétablir.
Telle est l'évolution normale du caillot ; mais il se peut présenter d'autres alternatives : il arrive parfois que le caillot se brise, la portion détachée et lancée dans le torrent circulatoire va oblitérer 1 artère pulmonaire ou Tune de ses branches et détermine : ici l'arrêt complet de la circulation dans le poumon, là une apoplexie ou un foyer gangreneux, ailleurs enfin un pyo-pneumo-thorax. Si les embolies sont de petit volume ce sont les lésions des infarctus ou de la broncho-pneumonie qui se présentent.
C'est au niveau de la racine des membres, là où les troncs veineux traversent des plans aponévrotiques, que les thromboses marastiques prennent généralement naissance. Le caillot blanc n'oblitère la veine que dans une portion limitée de son trajet : le reste du vaisseau est rempli par des caillots cruoriques. Quelquefois au niveau des valvules on trouve des caillots plus anciens qui ont commencé à adhérer à la paroi.
Description. — La phlegmatia alba dolens a en général un début insidieux : c'est un accident qui apparaît dans le cours d'une antre maladie. Chez les femmes eu couches c'est ordinairement vers le cinquième, ou le sixième jour après l'accouchement, que la coagulation se produit. La phlegmatia se traduit d'abord par une douleur généralisée à tout le membre. Le lendemain ou le surlendeniain,cette douleur se localise^ principalement autour des articuations (fait déjà noté par Bichat); puis des veines bleuâtres se dessinent au même niveau indiquant ainsi que la circulation commence à se rétablir par les voies collatérales. En même temps apparaît Tcedème; il débute par la racine des membres; il est hlanCj lisse
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et d&utouftux^ hbnc parce qa*il y a aiiéoiîe de li peau ; lisse parce que- le decmeesteDvahiy elqiie Ie»aréole9890t distendues parla sérosilé; d»uloure«BL parce qu'il yi a ownpressiott des* exirémilés nerveuses et que le coMact d*un saqg surchargé' diacide carbonique exagère la sensibilité.
La pca« est teUemeal teadue, que la dépresHon en godet qu'on a coutume de déterminer par la pression du doigt dans- les» tissus codématiés peut iaire défaut; si l'on a soin de pincer la peau entre le pouce et l'index en faisant un léger pli œnuna l'indique M. Boucbut, l'empreinte des papiUea s'imprime sur la peau et trahit riuûltration. U est ùcile de constater l'obstruction des troncs volumineux, grâce à l'existence d'un cordon dur qui occupe toute la longueur de la veine accessible à l'exploration. Le pkis souvent la température du membre n'est pas modifiée; dans quelques cas on a noté une légère augmentation de chaleur.
Les clioses persistent ainsi quatre ou cinq semaines^. puis l'oedème décroît, s'efiaçaat d'abord au niveau des exùrémités; au. bout d'un certain temps tout rentre dans l'ordre. C'est du meius ainsi que la maladie a coutume d'évoluer chez les noui^eltes accouchées. Û peut surgir de redoutables' complication»; le caillot s'étend parfois de proche en proche, il peut gagner la veîjie cave qu'on a vue oblitérée jusqu'au dessus du foie. D'autres fois, un fragment du caillot se détache et les accidents de l'embolie pulmonaire apparaissent : tout à coup le mahdoest pris- d'une dyspnée subite, il pâlit^ la respîratioa s'arrête, la cyanose se généinlise et la mort survient en quelques minutes; dans d'autres cas ce sont des symptômes de pneumonie bâtarde qui se déclarent, ti-aliissaot ainsi la présence d'infarctus dans le parenchyme piilmonaiive.
Les thromboses des cachectiques ont des allures un peu. moins fivttches, la penii est moins tendue, souvent aussi moins douloureuse ; elles sont remarquables par leur, mobilité. Trousseau a beaucoup insisté sur ce point, et, dans phisieurs des observations qu'il rapporte, on voit des malades chez lesquels les quatre membres ont été pris successivement. Les accidents alternent régulièrement ; la thrombose s'accentue dans un bras» pui& apparaît à la jambe, pour revenir au bras» etc.
Les thromboses- des cachectiques, ont u«e signification autrement grave que la phksgmatia .des nouvelles accouchées ; elles . indiquent une in généralement peu éloignée* Leur valenr séméiologique est donc considérable, et l'on sait que Trousseau diagiiasti<|ua le cancer
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de Testoinac dont il devait mourir^ à l'apparition d'une phkgraatia dalinaip
TULETOIENT. — fi4oitf-ôtre surtem préventif^ eo ce soos^que ce soai ks compicalioBs qu'il iaot soigoeiiseinettl s'attachera prévenir. Oa condamnera le malade à l'immobilité; on évitera les explorations inuÉîkB» afiikde le soustraire autant que possible le malade aux dangens d'une emholie ptdmonaire. U firnl laissor au caiUot le temps d*adMrer à la paroi et de se solidiûer.
LoisqiK la douleur est vive et la peau très^iendoe, on recourra à de légîères frictions avec des pommades adoucissantes à des embrocatioos tièdes (baime tranquille, huile morphinée» etc.), et Ton enveloppera le meiabre dans du coton recouvert de taffetas ciré. Il fimt se garder d'exercer une compression sur le membre œdémaàié^ car on empâche aussi le rétablissement de la circulation par les veiMMs supedkieUes. lifaut ainsi^ bciliter le cours du sang en plaçMit le menibre malaile sur un plan légèrement indiné.
Cm. Whitb. An inqulry inlo the luilure and cause of Swellin; , in ono or both of thc lower extremiiies, etc. Warrinflon, 1784. — Bouillaud. Influence de Tobliléfa- UoQ des Tciaee lar lee œdèmes partiels (Arah. gém do luëd., 16i3). — ViLPBAU. Propagalioaderinfloiuaiatioa dus veines iilériaesaïui veines iliaques, 1826. — Legroux. Polypes «rioevx «t coagulation du sang dans les veines (Gas. hebd.» ISS?/. — Andral et GAVASMrr. Recbeivbe» «ur les mediiiQklioos de proportions de quelques pnaeipes du •H^ daoo los nMiadios, Paris, 1842. — BOUCJUJT. Sur la coagulation du sang dans les cachexies ei les maladies chroniques (Gai. méd., 1845). — Virchow. Zeitsch. f. rat. niëd. 1846 et Traub's Beitrage, 1846. — Ball bt Charcot. Mortoubitopae obsiniclia» do rkftèrofidflMMirfrdoBft lo. cas (fe phlogiMlio albftdoloas (Gas; hobdt. 1858). — J. Wekicbr. De la phlegroatia alba dolens, tb. Paris. 1860. — Virchow. Gesam- OMlte Abhandiangen. Brrlln , 1868. — Ball. Embolies pelmon. th. ooneours. 180i. — d. Wbsbil Die Organiatioa des thcombos. (Verhand des nalttrk. Veroins. d. pr. Bhttolor^-ii 1804). G. Sig, Ufoos do patbaJog^ exp.. Paris, 1866. - Cornil et Ras vtuk. Œdème artificiel (Mftouel d'histologie, palh., Pkris, 1864). —A. Lawran. PMAUo uldrino poeipéraie (Gaa^ do* Sbraaboug 1867). — HlAviKUX. Tnild cKai^MOt ymlMtoo do» snaladiiis paerpëralot, 1870. ^ CozB et FbLtz. État du sang dans 1a> maladies inCectieuaes. 1871. — Rathbby. Pathogënie do l'œdôme, th. concwvs. 1872. — J. Rbnaot. Des œdèmes, th., Riris, 1872. — Zahx. Uotorsudmageii àber thrombose Bildung der thrombon (VircHow's Arehiv, 1874). ^ Pitres. Structure do Ihromboa (Soc. anat., 1875. p. H). — V. Hutinbl. Circulation veineuse chez Tenfant, th. de Parts, 1877. — Picot. Grands processus morbides, Paris, 1876. — Hutimbl. Thtoudiooo des veines rénales (Hev. mena.. 1877). — DuPBYitON. Dos ihrembrsos voiatoie» dooo la fièvre typhoïde, thèae. Paris 1877)
BUUm£S n£ L'APPÀRKIL RESPIRATOIRE CONSIDÉRATIONS GéNÉRALES. ANATOMIB ET PflTStOtOGIB
Un œftam nombre des mateikB de Tappareil respiratoire été coma dis la plas imute aoliipiitéi. Et. ooarseuleineitt ceux
78i MALADIES DES VAISSEAUX.
qui se sont attachés les pi-eniiers à les décrire en ont retracé avec fidélité plusieurs des symptômes importants, mais encore ils se sont fondés pour les reconnaître sur plusieurs des signes physiques auxquels aujourd'hui encore nous avons Thabitude de demander notre diagnostic.
Hippocralc connaissait le crachat rouillé de la pneumonie, Texpectoration fétide de la gangrène, le crachat purulent de la vomique; il n'ignorait pas les grands caractères de la pleurésie purulente ; il savait surtout le traitement qui lui convient : il pratiquait Tempyème.
On peut même se demander avec I^ennec si celui qui a découvert la succussion hippocratiqm n'avait pas l'habitude de recourir dans quelques cas aux lumières de l'auscultation. On serait tenté de le croire en relisant le passage suivant du De morbis, dans lequel Hippocrate tente le diagnostic des épanchemeiits purulents et de l'hydrothorax : « Vous reconnaîtrez par là que la poitrine contient de l'eau, et non du pus, et si en appliquant l'oreille pendant un certain temps sur les côtes vous entendez un bruit semblable au frémissement du vinaigre bouillant. »
Galien ne resta pas en retard sur son illustre devancier, et, entre autres descriptions intéressantes, nous lui devons des considérations sur l'asthme et des observations authentiques de bronchite pseudo-membraneuse.
Cependant la voie si brillamment ouverte resta peu explorée par les successeurs d'Hippocratc et de Galien ; plusieurs siècles s'écoulent sans enregistrer de nouvelles découvertes, et il nous faut venir jusqu'aux médecins du xvi* et du xviii* siècle pour compter quelques travaux importants. Alors Baillou décrit la coqueluche, Morton consacre ses soins à l'étude des phthisies, William Gould et Van Swieten constatent les lésions de l'embolie pulmonaire, Home nous apprend à connaître le croup.
Mais ici encore, comme pour les maladies du cœur, c'est au xix* siècle que revient l'honneur d'avoir fait le pas le plus important dans la connaissance de ces aiïections diverses, et ceci grâce à la double découverte de la percussion et de V auscultation , grâce surtout au génie de Laennec, dont les descriptions resteront toujours un modèle inimitable de clarté et d'exactitude.
Les maladies d(? l'appareil respiratoire se présentent sous des modalités trop variées, pour que nous puissions dans une vue d'ensemble embrasser les différentes phases de leur histoire. Tous ces
points, du reste, seront indiqués à propos de chacun des chapitres spéciaux qui vont suivre.
Nous nous contenterons de rappeler ici, pour les mettre particulièrement en relief, quelques-uns des noms de la médecine française auxquels la pathologie des voies respiratoires est redevable des progrès les plus incontestables.
Bayle, Laennec et Louis ont contribué puissamment à la connaissance anatomique et clinique de la phthisie pulmonaire. L*<euvre de Laennec prime toutes les autres. Non-seulement Laennec eut le mérite de distinguer la pleurésie aiguë de la pneumonie, avec laquelle on l'avait si longtemps confondue, non-seulement il découvrit Temphysème, Tapoplexie pulmonaire et la dilatation des bronches, mais encore il sut édifier cette (idmirable synthèse de runiié des phthisies^ que Técole allemande a cherché avec Virchow et Reinhart à renverser plus tard, et que les travaux des médecins français, et principalement de Grancher, Charcot, ThaoQ, ont définitivement consacrée.
La percussion, inventée parAvenbru^er, vulgarisée parGorvisart, n'avait pas encore été réglementée ; Piorry en systématisa l'emploi ; il montra tout le profit qu'on pouvait tirer de son application régulière et méthodique; il préconisa la percussion médiate et attacha son nom à la plessimétrie (1).
Dans des observations justement célèbres, Andral, le premier, esquissa le tableau clinique de la pleurésie diaphragmatique, variété morbide que les recherches de Noël Gueneau de Mussy et de Peter devaient plus tard rendre classique.
Enfin, le traitement des épanchements pleurétiques a reçu pen-
rl) Ia percussion immédiate^ telle que la pratiquaient Gorvisart et Laennec, était susceptible d'induire facilement en erreur : il suffisait de modifier légèrement Tinclinaison des 2loigts qui percutaient pour avoir un son plus ou moins clair. Piorry, ayant remarqué qu'en grattant avec Tongle un tissu dur appliqué sur la poitrine on obtenait des bruits en rapport avec ceux fournis par la percussion de cette cavité, pensa qu'il y aurait tout avantage i interposer entre le doigt de l'explorateur et le thorax du malade un corps solide et bon conducteur du son. Il fit alors son plessimètret • petite plaque d'ivoire circulaire d'une ligne d'épaisseur et de deux pouces de diamètre, portant aux extrémités d'un de ses diamètres deux onglets destinés à la maintenir en place i . Par ce moyen on -substitue à la surface bombée du thorax une surface plane et unie sur laquelle il est possible de percuter toujours de la même manière, môme dans les points qui présentent des diffërooces de résistance (les espaces intercostaux par exemple). On peut déprimer les parois du thorax et pratiquer une percussion plus profonde, etc.
L. et T. — Pathol. et clin. méd
dant ces vingt dernières années des perfectionnements considérables. En Tulgarisant remploi de la thoracocentèse, Trousseau a fait un des pas les plus importants qui aient été tentés dans cette voie. Dieuiafoy, en créant Vaspiration, Potaîn, en perfectionnant son instrumentation, ont fait de la thoracocenthèse un procédé de diagnostic et une source d'indications thérapeutiques de premier ordre; ils ont
rendu tout à la fois plus facile et moins dangereuse cette opération délicate.
Il est encore un nom qui, bien que se rattachant indirectement seulement a la pathologie de l'appareil respiratoire, mérite dans cet aperçu sommaire une mention spéciale : c'est celui de Bretonneau. Par la découverte de la diphthérite, Bretonneau a fait entrer l'histoire du croup dans une phase toute nouvelle. Trousseau a propagé les idées de son maître, et a complété son œuvre en cherchant à opposer au mal un remède hardi : l'ouverture de la trachée, ou trachéotomie.
L'appareil de la respiration commence aux fosses nasales, lieu de pénétration de l'air, et se termine au lobule pulmonaire, siège des échanges chimiques qui sont le but essentiel de l'acte respiratoire.
Les voies de l'air se trouvent donc constituées par une série d'appareils secondaires qui sont, en procédant de haut en bas : les cavités nasales, le larynx, la trachée, les bronches, enfin le lobule pulmonaire. On peut y joindre les plèvres, membranes séreuses qui enveloppent le poumon et dont les lésions sont intimement liées à celles du poumon lui-même. Quelques mots sur la structure et les fonctions de ces divers organes sont nécessaires pour l'intelligence des affections que nous aurons à étudier.
1" Les fosses nasales forment une sorte de vestibule que l'air doit traverser avant de pénétrer dans les bronches. Là, il se charge de vapeur d'eau (1) et se réchauffe, double condition physique qui, d'une part, rend plus actifs les échanges gazeux qui s'effectuent profondément, et, de l'autre, enlève à l'air les qualités irritantes qui seraient le résultat de sa sécheresse ou de son refroidissement. De plus, l'exquise sensibilité de la muqueuse nasale
(1) Les glandes lacrymales qui déversent leur produit dans les cavités nasales par rintcrmédiaire du canal de même nom semblent avoir pour bul de pourvoir à ces besoins (voy. Bergeon, Nouvelles fondions de la glande '—•«mflte, in Comptes rendur de l'Académie des sciences).
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(cette muqueuse possède, comme on sait, double système de sensibilité générale et spéciale) nous avertit de la présence des éléments nuisibles contenus dans l'atmosphère, et les cils vibratiles qui existent sur une grande partie de l*épithélium s'opposent à Tintroduc* tion des poussières.
Aux fosses nasales sont annexées des cavités secondaires (sinus frontaux, ethmoidaux, sous-maxillaires) qui élargissent d'autant les loœs de l'olfaction et rendent par cela même le seas de l'odorat plus délicat; elles constituent, en outre, un ensemble de résonnateurs dont le but est de renforcer les sons formés au niveau de la glotte et de donner naissance à des harmoniques qui entreront dans la constitution des sons articulés (i) .
Il est naturel de penser, en conséquence, que les lésions de ces appareils divers retentiront nécessairement sur les trois fonctions de la respiration, de l'olfoction, de la phonation, produisant ainsi trois ordres distincts de signes ou de symptômes qu'on devra successivement passer en revue.
i* Le larynx est un organecompliqué, et celaà causedu double rôle qui lui est dévolu : c'est un appareil de respiration et de phonation tout à U fois. Sa structure mérite de nous arrêter; nous insisterons surtout sur son innervation et sa musculature; sans quelques détails précis à ce sujet, U serait impossible de se rendre compte des principales maladies qu'on y observe, en particulier des spasmes et des paralysies.
Le larynx est constitué par une charpente fibro-cartilagineuse dont les éléments les plus importants sont représentés par les cartilages thyroïde, cricoîde et aryténoîdes. Parmi ceux-ci, le thyroïde et les aryténoîdes occupent la première place, en ce sens que, seuls susceptibles de subir de notables déplacements, ce sont eux qui impriment aux orifices du larynx leurs principales modifications.
Le larynx est fixé à la base de la langue par deux replis trèslâches (Sestier) qui viennent s'attacher sur les côtés de l'épiglotte ; d'où le nom de replis glosso-épiglottiqnes qui leur a été attribué ; ils sont capables de subir une augmentation de volume considérable sous rinfluence des infiltrations séreuses.
Les cartilages du larynx sont revêtus par une muqueuse (i) épaisse
(I) Consultes Helmholts, Théorie physiologique de la musique fondée sur téiudede» êensatùnu auditives. Patw, 1874.
(!2)La muqaeuse du larynx est revêtue d*un épithélium cylindrique, excepté sur répiglotte et les cordes vocales inférieures où T^pithélium est pavimenteux
iormant elle-même, sur deux plans différents de sa surface^ quatre replis longitudinaux, symétriques deux à deux, représentant ce que Ton appelle les cordes vocales. Entre les deux rétrécissements que ces replis font subir au canal laryngien, à quelques millimètres , de distance, se trouvent deux petites cavités sinueuses et infundibulaires: les ventricules du larynx, cavités où les mucosités s'accumulent parfois pour être rejetées ensuite sous forme de moules qui rappellent exactement Taspect du cul-de-sac où elles ont été retenues.
Les cordes vocales supérieures apparaissent à Texamen laryngoscopique comme de minces bourrelets rosés; elles ne jouent qu'un rôle tout à fait secondaire dans la phonation. Leur section ne gêne pas rémission des sons (Longet). Il n'en est plus de même pour les replis inférieurs: la fente étroite qu'ils limitent forme l'ort/fceg^tof ItquBj élément essentiel, primordial, dans le fonctionnement du larynx. Ces replis s'étendent de l'angle antérieur du cartilage thyroïde an bord antéro-inteme des aryténoîdes ; ils sont en contact par leur extrémité antérieure et s'écartent, à leur extrémité postérieure, de 5 à 8 millimètres. Ils forment ainsi un triangle à sommet antérieur, à base postérieure ; la base de ce triangle se continue directement avec un petit espace rectangulaire compris entre les deux cartilages aryténoîdes, ce qui agrandit d'autant lorifice glottique. La glotte se trouve ainsi formée de deux parties distinctes : antérieurement, la glotte interligamenteuse ou glotte proprement dite, et postérieurement, la glotte interaryténoîdienne. La première est susceptible de varier de dimension suivant que les cordes vocales s'éloignent ou se rapprochent; la seconde reste constamment béante. Chez les jeunes sujets, cette dernière est peu développée, particularité intéressante à relever, car elle explique la facilité avec laquelle se produisent chez eux les accidents asphyxiques lorsque l'orifice glottique est obstrué ou que les muscles dilatateurs sont paralysés (i).
stratiflé. Ce fuit, qui a sa valeur paihogénique, nous donne la clef de certains phénomènes morbides, par exemple : le développement exclusif du muguet laryngien sur les cordes vocales inférieures (Parrot).
(1) Ceci s'observe très-nettement chez les oiseaux. Tandis que chez les animaux jeunes, la section des deux pneumogastriques entraine la mort par asphyxie, le phénomène ne s'observe paschez des sujets plus âgés. CI. Bernard a montré que, chez ces derniers, la glotte interaryténoîdienne, plus solide,
'^sque ossifiée, n'étant plus susceptible de se rétrécir, permettait encore
Les cordes focales inférieures sont accessibles à Texamen laryngoscopique quand on fait pousser au malade un petit cri aigu prolonge (é.. é.. é...) qui provoque TéléTation du larynx en totalité. On Toit alors deux petits rubans blancs, presque nacrés, dont la coloration tranche nettement sur celle du reste de la muqueuse. Il est bon de se rappeler que Timage laryngoscopique est renversée et que les parties vues du côté droit, par exemple, représentent les portions gauches de Torgane examiné; de plus, Timage apparaît légèrement inclinée de haut en bas et d'avant en arrière.
Les muscles du larynx sont nombreux et ont des fonctions délicates. Pour faciliter leur description et mieux retenir leur rôle intrinsèque, il est bon de les classer de la façon suivante :
1* Muscles respirateurs^ comprenant des muscles dilatateurs (crico-aryténoîdiens postérieurs} et des muscles constricteurs de la glotte (crico-aryténoïdiens latéraux et ary-aryténoidien);
i* Muscles phonateurs, tbyro-aryténoîdienset crico-thyroïdiens.
Fie. 53 — Dilatation de la glotte par contraction des crico-aryténoîdiens postérieurs agissant dans le sens indiqué par les flèches (ligne ponctuée) .
— L*action des muscles respirateurs se concentre sur les cartilages aryténoldes, et, suivant qu'ils les font basculer en dehors ou en dedans,
le passage de l'air et renlrctien de la respiration (voy. Cl. Bernard, Lef.on$ sur le gffstétne nerveux. Paris, 1858). Pour plusieurs auteurs cependant celte distinction ne serait pas justiHée par Tcxamen laryngoscopique ni chez
il)> oUrgÎMtHtt (crico-aryténoîdiens postérieurs) (Sg. 56) ou réirécisseni
(,iticu-«ytéy«Àlieiis latéraux) (fig. 56) l'orifice gkxtiqne. L'arv-an-
téDoldien rétrécit aussi l'oririce de la glotte en rapprochani les cartilages par un mouTement de translation en masse (Gg. 57).
L'intégrité des dilatateurs est nécessaire aux fooctioits de la respiration; ceUe des constricteurs est la condition essentielle du phénomËne de l'eiïort, qui n'est autre chose qu'une expiration prolongée (la glotte étant fermée).
Le crico-thgroidieii aurait pour fonction de faire basculer le cartilage thyroïde sur l'anneau cricoïdien et posséderait ainsi la propriété de tendre les cordes rocaies (1). Quant aux thyro-ar]lénuldiens, leur rôle est plus complexe. Outre qu'ils entrent pour is la constitution même des cordes vocales, ils emplir et ri^lcut la hauteur des sons glotliigitations qui vont s'implanter successivement trajet de la corde, ils sont susceptibles de la
hei l'enfant (Gougucnhcim). Pour eux, lorsque l> : serai! pas passible de constater l'exislciice de
eil innervj par le larjrngâ supérieur. I.ongcl » préce nerf protoquail de la raucllé àc la Tnix, précision des cordes ï[>calcs. La question niérilc d'élrc lécessite de nouvelles eipérienccs
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tendre à diverses hauteu» et de limiter ainsi la portion qui entrera en Tii)ration; ils remplissent Toffice du chevalet que Ton place sur une corde vibrante et qui donne, par exemple, le son à Toctavc si on le fixe sur le milieu du trajet de la corde.
Les figures schématiques 55, 56,57, empruntées à l'ouvrage de MandI, font très-exactement saisir celte action des constricteurs et des dilatateurs glottiques.
Les nerfs du larynx émanent tous du tronc du pneumogastrique accru de la branche interne du spinal. Le laryngé supérieur donne à la muqueuse sa sensibilité, mais envoie aussi un rameau moteur au
Fie. 57. — ObliU^ration complùto do la fcnlc gloUiquc (ary-arytënoïdicii).
muscle crico-tliyroîdien. Tous les autres muscles sont innervés par le récurrent^ ou laryngé inférieur, qui, après avoir pénétré sous la membrane thyroïdienne, se divise en une série de rameaux secondaires pour chacun des groupes musculaires auxquels il va porter la motricité. I..es travaux de Krishaber ont démontré que les deux récurrents agissent d'une façon synergique.
3"" Trachée. Bronches, — ^ons ne pouvons nous étendre ici sur la structure de la trachée et des gros tuyaux bronchiques; ceux-ci ne représentent que de simples conduits de passage qui ne sont le siège d'aucun acte physiologique important. Nous rappellerons simplement que, grâce à rexistcncc d'anneaux fibro-cartilagincux dans l'épaisseur de leurs parois, ces canaux restent toujours béants, pro-
priélé qui favorise la circulation aëriennD(l). An-dessoos de t'épithfliuin qui tapisse leur surface (épithélinm qui reste cylindrique à cib vibrantes jusqu'au nireau des acini pulmonaires) et d'un cborion maqueiii riche en éléments élastiques et en glandes acinenses, on rencontre une charpente Gbro-cartilagineuse qai tend ï disparaître i mesure que l'on se rapproche des eilrémiiés broochiques, et des éléments musculaires formant des anneaux complets, visîMes i \'eà\ nu, jusque sur les bronches de (^,2, et qu'on appelle muscles de
Ces muscles soni-ils capables de se contracter énergiquement et de rétrécir le calibre des voies aériennes? Certains physiolt^stes le pensent. Sans rien affirmer pour notre part, nous nous contenterons de citer l'eipérience bien connue de P. Bert, qui en excitant le pneum(^sirique d'un chien après avoir lié l'eitrémîté supérieur*' de la trachée, où avait été introduit auparavant un tabe maoométrique, a tu la preision s'élever dans le manomètre. Ce (ait doit être pris en considération; il pourra servir i expliquer plus lard certains accidents nerveux d'origine pulmonaire, la dj'spnée de l'asthme en particulier.
La trachée et les bronches sont en contact, dans une grande étendue de leur trajet, arec des ganglions Ijiapliatiques. Ceui-ci sont accumulés snrlout au niveau des points de division des caïuux aériens (trachée, bronches). Ils sont suscef^ibles de s'hypertrophier ou de dégénérer; ils déterminent alors des compressions dont l'importance a été mise en relief par les récents travaux de NofI Gueneau de Mussy et de Barély. Ij compression peut porter non-seulement sur les canaux à air, mais sur les troncs nerveux qui rampent le loi^ de la trachée. Le pneumogastrique est souvent intéressé; du là une toux convulsive, paroxystique, à allures tout i fait spéciales, cl qui constitue un des meillpurs signes de Vadénopathie bronchique.
-4° Poumons. Lobule pulmonaire. — Quand on examine â l'œil nu la surface d'un poumon, on y constate un grand nombre de lignes foncées, s'eutre-croisant dans tous les sens et limitant une série de petits espaces irrégulièrement losangiques. Ces espaces correspondcul à la base de pyramides dont le sommet, tourné vers le
Jiu m bronchique cil (rèa-résiiUint. Les oxpériencrs d'OErtrloiil >n le retrouve encore intact au-dcsaaus des pïrudo-membrnnf» 'ovoqucr dant lei bronche* par l'action de l'ammoniaque.
centre du ponmoo, va aboutir à l'extréniité d'une des dernières ramifications bronchiques; or ces pyramides ne sont antre chose que les lobules pulmonaires, sortes d'unités anatomiques en lesquelles le parenchyme du poumon peut se décomposer tout entier. La structure intime d'un de ces lobules, une fois connue, on connaît celle de l'organe dans son ensemble.
Il n'y a pas très-longtemps que la structure du poumon est nettement établie. Sans remonter jusqu'aux anciens qui considéraient cet organe comme un mélange d'air et de sang, nous rappellerons que depuis 1661 (époque à laquelle Malpighi, découvrant la circulation dans les capillaires du poumon, affirma pour la première fois la structure lobulaire de l'organe et décrivit le réseau sanguin périlobulaire) deux grandes opinions se sont constamment trouvées en présence.
Les uns voulaient, avec Malpighi, Sœmmering (qui soutint victorieusement ses idées à l'occasion du concours proposé par l'Académie des sciences de Berlin en 1804), puis avec Magendie, Rossignol, Le Fort, Kôlliker,que la bronche terminale s'ouvrît dans un appareil spécial, le lobule pulmonaire; les autres soutenaient, avec lî'illis, 1675, Helvétius, Haller, Reissesen, le compétiteur de Sœmmering, que chaque bronchiole se terminait par un renflement ampullaire indépendant de toutes les ampoules voisines. Laennec, avec sa théorie de la cellule terminale^ doit évidemment être rangé dans cette seconde catégorie.
Les recherches modernes ont donné raison à l'ancienne opinion de Malpighi. C'est à un médecin belge, Rossignol, que revient l'honneur d'avoir apporté à cette théorie l'appui le plus sérieux. Dès 1846, Rossignol décrivait dans un mémoire présenté à l'Académie de Bruxelles, la bronche intralobulaire, les infundibula, enfin les cavités alvéolaires. Seulement Rossignol s'était trompé quand il avait affirmé que les alvéoles pulmonaires formaient plusieurs plans superposés. Dix ans plus tard, KôUiker corrigea cette erreur en prouvant qu'il n'existait qu'un seul plan d'alvéoles dans les cavités infundibulaires. Le Fort compléta les recherches de Kôlliker en montrant la présence des alvéoles sur les parois des derniers tuyaux émanés des bronches. Les travaux |^us récents encore de Sappey, de Hell, de Schilltze, de Watters et de Charcot ont définitivement résolu cette question si difficile.
l^e poumon est un assemblage de lobules, tassés les uns contre les antres, séparés seulement par des espaces formés de tissu connectif et dans lesquels circulent des vaisseaux artériels, veineux, lympha-
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La bronche dcTenue înfra/ofruiotre trarerse- le lobule de haut en bas en occnpint presqne exactement son centre, et sans présenter d'ioiporunte inodification de calibre ^uo tiers de millimètre généralement). Elle se divbe ensuite suivant lemodedichotORiiqne. Dans son trajet, elle donne naissance à une itérie de brancliioles seioles coorles, d'un diamcircà peu près «igal & celai 'alobulaire, et qui s'en séparent [vesque ï angle
lonairc accompagne la branche intra-lobulaire j livùiani. Les veinei pulmonaïrea s'en séparent,» ù la bronche pénclra dans le lobule.
droit, en aflectant ia disposition connue en botanique sous le nom de type alternant ; elles se divisent aussi d'une ùçon dichotomique pour constituer les bronches acineuses. Alors prend naissance un système canaliculaire nouveau, ayant sa structure et ses fonctions spéciales, c'est un petit système aérien absolument indépendant : c'est Vacinus de Rindfleisch, le système des conduits alvéolaires de Schiiltze, la lobulette de liVatters. Chaque acinus mesure en moyenne 3 millimètres, et est séparé de l'acinus voisin par du tîsBu connectif très-visible chez Tenant (Gbarcot).
La figure 59, qui est le développement de la partie A de la figure 58, représente la disposition essentielle d'un acinus.
Le bronche acineuse aboutit à un petit espace (A), point de réunion (Watters), vestibule (Charcot), où convergent les conduits alvéolaires (B) aboutissant euxHnéines à Tinfiindibuhun (D), éléments tapissés par les alvéoles (G) dans toute leur étendue.
La structure des canalicules re^ratoires a été bien mise en relief par KôUiker : ces canalicules sont constitués par des tractus connectifs peu développés, par des fibres élastiques en grand nombre, et par quelques fibres
musculaires qui jouent do reste un faible rôle. Les fibres élastiques au contraire sont très-développées ; elles forment des sortes d'anneaui à l'origine des conduits alvéolaires ; pour Schullze, elles en formeraient même à l'orifice des alvéoles. De ces anneaux élastiques partent des fibres de môme nature qui se distribuent irrégulièrement dans le reste du parenchyme.
Quand on arrive à l'alvéole, la structure des poumons est des plus simples : une mince charpente fibro-élastique, en rapport par une de ses fices avec un réseau capillaire très-serré, et tapissée sur l'autre par un épithélium aplati. L'existence de cet épithélium, contestée par Zenker, a été dévoilée par les imprégnations au nitrate d'argent
Fie. 59. — Coupe do l'acinus pulmonaire.
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d'Elenz et d*£berth. L'épithélium, pulmonaire est très-nettement visible sur le poumon du triton, de la grenouille et du serpent. Chez rhomme il est primiiivenient cubique (fœtus de trois mois), mais à mesure que la cavité alvéolaire se distend avec l'âge, il tend à s'aplatir progressivement (Kuttner) ; les bords des cellules s'effacent dans certains points (Colberg) , mais on reconnaît toujours leurs noyaux, qui sont ovalaires, réfringents, et entourés d'un demi-cercle granuleux (1).
Le réseau vasculaire émane des subdivisions de l'artère pulmonaire, qui ont suivi la bronche jusque dans ses dernières ramifications. De plus, entre chaque acinns, entre chaque infundibulum, entre chaque alvéole même, il existe un fin réseau lymphatique, dont lexistence a été démontrée par les travaux de Grancher.
C'est en pratiquant une coupe transversale du lobule qu'on juge de sa structure et des rapports qui existent entre les divers lobules. Les coupes suivantes, dessinées d'après nature par Grancher, tout en conservant un caractère demi-schématique, montrent à la fois la constitution des espaces intra et interlobulaires. Au centre de la figure 60 on voit la coupe de la bronche intralobulaire (b) et des deux ramifications artérielles (a, a) qui l'accompagnent. De là, partent de petits tractus connectiCs qui vont se confondre avec le tissu conjonctif interlobulaire. Entre chacun des départements qu'ils limitent, on remarque une série d'espaces tapissiés d'alvéoles qui ne sont autre chose que les coupes des conduits, ou des extrémités alvéolaires et infundibulaires du lobule. La figure 61 représente un de ces départements considérablement amplifié.
B. Les espaces interlobulaires qui sont représentés en E dans la figure 60 ont une constitution peu compliquée : des faisceaux de tissu connectif au milieu desquels se distribuent des vaisseaux sanguins et lymphatiques ; ces derniers forment autour de chaque lobule un riche réseau, r^^eau circumlobulaire^quï complète avec les réseaux péri-acineux, péri-infundibulaire et péri-alvéolaire dont
(I) L^épilhéliuin pulmonaire, bien que naissant du feuillet interne du blastoderme, a l'aspect d'un endothélium ; en présence des irritations morbides il réagit tantôt à la manière des endothéliums, tantôt au contraire à la façon d'un épithélium. Ceci semble contradictoire avec les idées théoriques émises par Mis et Valdcyer, qui prétendent que les tissus conservent toujours leur indépendance embryogénique.
On lira avec grand intér<^t à cet égard les leçons professées par M. Charcot, en 1877, à la Faculté de médecine, sur les cirrhoses viscérales IProarès méiUcal, 1878).
nous avons déjà parlé, l'appareil lymphatique du lobule. Ces réseaux donnât naissauce àdes tronca plus volumineux qui vont aboutir aux gai^kHis bronchiques; ceux qui émanent de la portion inférieure du poumon gauche vont se jeter dans les (^nglions cesopbagieos.
Il existe dans le pouinon un douNe système artériel et veineux. Les artères bronchiques scml destinées ï la nutrition de l'oi^ane;
l'artère pulmoDaire constitue UD système de fonctioa. Un système veineux de même nom correspond à chacun de ces deux systèmes artériela. Cependant it est bon de se souvenir que le sang des ramifications extrêmes de l'artère bronchique revient au cœur par la voie des veiues pulmonaires, de sorte que, sur ses dernières limites, l'artère bronchique devient vaisseau de nutrition et de fonction tout a la fois.
L'impcHiance de ces notions d'anatomie, au point de vue de la compréhension des phénomènes morbides que nous aurons k analyser, s'impose d'elle-même et justifie les détails dans lesquels nous avons dû entrer.
C'est an niveau de l'alvéole que s'accomplissent les phénomènes essentiels de la respiration, phénomènes qui résultent du conOit de l'air et du sang à travers la mince paroi qnl les sépare. A chaque inspiration une nouvelle colonne d'air charge d'oxygène vient se mettre en rapport avec le sang veineux lancé par l'artère pulmonaire, de telle façon qu'en vingt-quatre heures, 20 000 litres de sang répandus sur une surface de lôO mètres carrés (surface du réseau capillaire des alvéoles) se trouvent avoir été r^énéi^s (1).
On comprend aisément, en face de l'activité prodigieuse de ces échanges chimiques, une des ources les plus importantes de la chaleur animale, quels graves inconvénients doivent résulter pour la nutrition générale du jeu défectueux de l'acte respiratoire, quelle que soit du reste la nature de la lé^on qui en entrave le fonctionnement. Ces dangers sont accrus encore par le ralentiieemeni de la circulation périphérique, qui esc la conséquence de la diminution ou de la disparition de Vélasticicé pulinotiaire, laquelle aide dans une si large mesure à la progression du sang dans les gros canaux veineux ; l'importance du râle de l'élasticité pulmonaire soup-
'" ' '"- du mécanisme inlime de» échanges gâteux dans le pou-
de physiologie du plut haut inlérél. Robin, on le sait, cernent du gai carbonique par un acide (acide pneu- BU niveau mâme du poumon; ce[ acide n'existe pas. s élèves, c'est eneurc un acide pruvenanl de l'oi^dation qui met te git carbonique en liberté. Let Kcherchct 'e de Pflilger ont montré que la tension de l'acide caritolas ail niveau du réseau capillaire du poumon ; aussi in- Irc aujourd'hui que le dégagement de l'acide carbonique iilion de combinaison chimique pnr le simple jeu de • U • (Berll.
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çoanéecaiDdiquée seulement parBarryetBérard, ne saurait plus être contestée depuis les travaux d'Hermanu, de Rosapelly, de d'rVrsonval, etc., etc.
Il était nécessaire d'assurer le fonctionnement régulier et continu d'an oi^ane aussi indispensable à Tentretien de la vie que le poumon. Aussi un système uéinro-musculaire des plus compliqués lui a été annexé, la mécanique respiratoire est simple en elle-même, puisqu'elle consiste en des mouvements successif de dilatation et de retrait de la cage iboracique (1), mouTements d'inspiration et d'expiration destinés : les premiers, à apporter dans la cavité pulmonaire un air ox^^iéné; les seconds, à rejeter l'air devenu impropre à la révivification du sang. Les mouvements inspiratoires sont actifs, les mouvements d'expiration sont passifs et tiennent en partie au retour spontané du poumon à ses dimensions naturelles.
L'inspiration se produit sous l'influence d'un acte réflexe qui a son point de départ, soit au niveau du poumon (excitation des extrémités du pneumogastrique qui peut être considéré comme le nerf sensitif du poumon), soit au niveau de la peau (les expériences d'Endhuizen ont montré qu'un animal recouvert d'un enduit imperméable meurt asphyxié avec arrêt de la respiration; les mouvements respiratoires reparaissent si Ton décolle le vernis dans un point même trè»4imité de la surface du tégument). L'action nerveuse se réfléchit au niveau du bulbe, siège du centre respiratoire (2) (nœud vital de Flourens), et se transmet par l'intermédiaire des nerfs ra*chidiens {intercostatiXf phrénique, etc.) jusqu'aux muscles qui doivent dilater le thorax, y faire baisser la pression et provoquer dans son intérieur l'appel d'air qui constitue l'inspiration proprement dite.
Les muscles qui entrent alors en jeu sont : en première ligne le diaphragme, les intercostaux et les surcostaux, et accessoirement les scalènes, le grand dentelé et la partie inférieure du grand pectoral. Dans les inspirations prolongées et profondes, le sterno-cléido-mastoîdien et la portion supérieure du trapèze entrent en contraction;
(t) Les mouvements du thor<ix et du poumon sont liés étroitement les uns aux autres par suite du vide pleural. Ces mouvements se répètent environ vingt fois par minute (Magendie); ils s'accélèrent un peu chez le vieillard (Hourman et Dechambre). Voyez note additionnelle d'Andral au Traité de Laennec (IV« édition, t. 1, p. 27).
{t) Chose bien remarquable, Tacide carbonique est un dos meilleurs excitants de ce centre ; de telle sorte que les mêmes conditions qui produisent raspliyxie fournissent le moyen de la combattre.
celle-ci est réglée par la branche externe du spinal. Ces muscles ont pour but de ralentir le mouvement de retrait des parois thoraciqucs et prolongetii ainsi la durée de l'eipiratioD, fait essentiel pour l'émission des sons cliantës, d'où le nom de nerf des chanteurs donné à la branche externe du spinal (I).
Dans quelques circonstances, l'expiration elle-même devient active (toux, sanglot, etc.); alors les muscles qui entrent en contraction sont principalement les sous-costaux, le petit dentelé iniëricur, les trois quarts supérieurs du ^and pectoral, la partie dorsale du trapisc, lis muscles abdominaux.
Ainsi le pneumogastrique, le phrénique, le spinal, les neris intercostaux sout les agents nerveux essentiels de là respiration. Parmi eux, le pneumogastrique est le plus important.
Une expérience célèbre, due a Roseiillial, semble i»t»uver qn'il y a antagonisme entre le pneumogastrique et le laryngé supérieur. Suivant Roscnthal, en elTet, l'excitation du bout central du nerf laryngé supérieur déterminerait la létanisation des muscles expirateurs avec occlusion de la glotte, tandis que la galvanisation du bout central du pneumogastrique produirait le spasme des muscles inspirateurs. Il est fort probable que Roseotb^ a été induit en erreur. L'excitation dv. laryngé supérieur comme celte du pneumogat- Irique produit l'arrêt respiratoire en inspiration. Nous avons vu répéter maintes fois l'expérience par François-Franck, et Ionjours avec le même résultat. 11 y a là un fait physiologique important qui doit être signalé, car il est en désaccord avec plusieurs théories palbc^éniques sur lesquelles nous aurons à revenir pins tard {î).
Les phénomènes de la respiration se divisent naturellement en deux grands groupes : 1* des actions mécaniques placées sous la dépendance du système nerveux; 3* des actions chimiques. La maladie peut modifier ces deux ordres de phénomiïnes, de telle sorte qu'il existe une séméiolc^ie tirée de l'appréciation des actes respira-
(1) On coniultera avec proUt à c«t égard lea traité» de Duchenne (de Boulogne) : Ël^cfrùatiint locttluéeet de ion i^licalion à la pathologie ttd la Ihé-
ulifu«,3* èdit., Pari), 187i, el Phgtiotogie du mouvemeat où l'on Irou-
dc* renaeignemcnU extrâmcment eiacli lur les Tonctioni de ces divert iti miuculaires, et du diaphragme en particulier. Vojr. auiii Cl. Bernard, nu mr la phi/iiologie tt la pathologie du $fi$tèiM nerveai. Varit, ISSU. } Dans un mémoire tout récent publia dam les ArclUp de PDufer, inlueli avoue lui-m£me l'erreur où il est tomlié avec Rosenlhal. Il t t un vice d'eipérimcntation qui a fait passer inaperçue la télanisalion liaphragmc.
toires d'origine mécanique ou dynamique, comme il y en a une autre qui consiste dans l*examen du mode d'accomplissement ou de Tactivité des actions chimiques.
A. On se rend compte de Fétat physique de la respiration par : !• V inspection du thorax et sa mensuration; 2* la palpationà Taîdc de la main appliquée à plat sur la paroi thoracique; S"" la percussion; 4* Y auscultation.
B. Le bilan des actions chimiques nous est fourni par l'analyse de Tair expiré. L'évaluation de la quantité d'acide carbonique ou de vapeur d'eau exhalée donne de précieux renseignements. Mais ces derniers procédés d'étude nécessitent des appareils qui ne peuvent être entre les mains que d'un nombre restreint d'observateurs.
Vinspection des parois thoraciques [doit porter sur plusieurs points : l"* Le rhythme delà respiration : le nombre des inspirations, leur mode de succession, leur durée ; tous ces éléments ont souvent une valeur diagnostique et pronostique considérable, témoin la respiration irrégulière de la méningite tuberculeuse, la dyspnée inspiratoirede l'asthmatique, la respiration dite de Cheyne-Stokes dans la néphrite interstitielle ou dans l'insuflisance aortique. 2** Le type respiratoire : le malade respire-t-il par les côtes supérieures ou inférieures, ou encore par le diaphragme? l'expansion du thorax se tait-elle exactement des deux côtés? etc. d"" Le volume du thorax : est-il ^al à droite et à gauche; ou se modifie -t-il pour un même côté dans un espace de temps donné ? renseignements très-importants au point de vue du diagnostic et de la marche des épanchements pleuraux. 5" La forme du thorax sera étudiée du même coup : avec le cyrtomètre de Woillez, on obtiendra tout à la fois ces deux données différentes : forme et volume. Certaines déformations sont caractéristiques. Un observateurjexercé distinguera, par exemple, du premiercoup la poitrine globuleuse de l'asthmatique et de l'emphysémateux, de la poitrine en carène du rachitique. 5^ Vétat des espaces intercostaux : leur effacement, avec élévation des côtés, fera immédiatement soupçonner une pleurésie, etc., etc.
Palpation. — C'est un mode d'examen qu'il ne faut jamais négliger ; Monnerct en a montré toute l'importance. Quand on fait parler un malade à haute voix, les vibrations qui se produisent au niveau de la glotte sont transmises par l'intermédiaire de la colonne d'air renfermée dans les bronches jusqu'à la cage même du thorax, qui entre aussi en vibration. L'existence d'une couche li-
L. et T. — Pathol. et clin. méd
80i MALADIES DE L'APPAREIL RESPIRATOIRE
quide entre la cavité résonnante et la paroi explorée arrête la transmission de ces vibrations; Tinterposition d'un tissu dense, homogène et bon conducteur du son, les exagère au contraire : faits essentiels pour différencier un épanchemeut pleurétique d'une induration ou d'une hépatisation pulmonaire.
Percussion. — La percussion sur un réservoir à air dont les parois ont une certaine tension fournit de la sonorité. Si entre la |)aroi et la cavité sonore se trouve placée une couche de liquide ou de tissu densifié, la cavité normalement sonore résonnera moins bien, ou ne résonnera plus sous le doigt, et Ton trouvera encore dans l'emploi de ce pnicédé d'excellents signes diagnostiques. La sonorité a ses degrés, c'est ainsi que ion décrit un son clair, plein ou élevé, et un son creux ou profond Quand la sonorité est exagérée, on dit qu'elle est tympanique. Ces différences tiennent à l'état de tension de l'air dans les alvéoles pulmonaires, ou bien à l'existence de gaz dans la cavité des plèvres.
La i)ercussion nous édifie encore, par la sensation de résistance que l'explorateur éprouve sous son doigt, sur le degré d'élasticité du parenchyme pulmonaire et de l'appareil costal qui le recouvre. Chez les vieillards, la cage thoracique perd en grande partie sa souplesse, par suite de l'ossification des cartilages costaux.
Vient tn^mV auscultation: c'est elle qui nous apporte les plus utiles enseignements.
A l'état normal, Tcntrée de l'air dans la poitrine se fait presque silencieusement, l'oreille ne perçoit qu'un murmure doux et comme soyeux, dû au déplissement des vésicules pulmonaires (!) et au passage de l'air dans les bronches : c'est le bruit de respiration pulmonaire, ou la respiration vésiculaire. Le murmure inspiratoire est trois fois plus long que le murmure qui accompagne l'expiration. Le muraiure respiratoire est un peu plus accentué dans les points qui correspondent à la racine des grosses bronches, surtout du côté droit; il est plus énergique chez l'enfant que chez l'adulte ; il se renforce aussi quand la respiration s'accélère.
L'air contenu dans le poumon peut transmettre jusqu'à l'oreille du médecin le i-etentissement de la voix et de la toux, mais ce retentissement est peu marqué; dans l'état de santé c'est un fré-
(1) Chauveau ci Bondct (de Lyon), à la suite d'expériences pratiquées en 186:2, ont admis que le murmure vésiculaire était dii à une prodigieuse quantité de petites veines fluides produites par l'arrivée de Tair dans les intuadibula (Gaieitehebd,, 186â).
missement quelque peu aoalogue à celui que la main perçoit par la palpation, à moins toutefois qu'on pratique l^auscultation dans Tespace interscapulaire, auquel cas ou entend le résonnement de la Toix dans les gros tuyaux bronchiques. G^est que le parenchyme pulmonaire, sorte d*éponge aérienne, est mauvais conducteur du son, et qu'il transmet incomplètement les bruits qui prennent naissance au niveau de l'orifice supérieur du larynx.
La maladie peut modifier ces caractères, de teUe sorte que l'exploration doit porter sur VauscuUation: i^ de la respiration, 2^ de la toux, 3° de la voix.
L'auscultation de la respiration révèle l'existence de phénomènes nouveaux, tenant soit à la transformation des bruits normaux, soit à l'existence de bruits spéciaux, surajoutés. En général, ce sont des souffles^ depuis la respiration bronchique jusqu'au souffle tubaire ou amphorique, des râles qui sont ou secs ou humides^ grande division à laquelle peuvent se ramener leurs différentes modalités. Les râles humides impliquent nécessairement l'idée d'un conflit entre un liquide et des gaz.
L'existence de /'ro^feme/it^ superficiels indique que les surfaces de la plèvre n'ont plus le poli qui leur assurait un glissement silencieux.
Vauscultation de la voix transmet celle-ci, soit atténuée, soit ex^*rée (bronchophonie) ; il semble parfois que le malade vous parie dans l'oreille (pectoriloquie) ; l'auscultation peut nous révéler encore l'existence de phénomènes spéciaux (égophouie, tintement métallique), signes dont la valeur diagnostique est très-grande.
Vauscultation de la toux fournit des renseignements de même ordre que l'auscultation de la voix, en exagérant certaines phases de l'acte respiratoire, en accentuant, par exemple, et en rendant f^us brusques les phénomènes de l'expiration elle Êdt souvent apparaître des bruits qui ne sont pas perçus quand le malade respire tranquillement (craquements delà tuberculose au début, souffle pleurétique, etc.).
Nous avons vu, à propos de la pathologie du cœur, que les contractions de cet oi^ane sont susceptibles de provoquer, soit dans le poumon, soit dans la plèvre,' des bruits anormaux. Nous nous contenions de rappeler ces faits ici, et nous renvoyons le lecteur à ce que nous avons dit précédemment au sujet de ces bruits.
Deux autres phénomènes occupent également une place de premier ordre dans l'étude séméiologique des maladies des voies respiratoires: h Umx et V expectoration.
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La iMi <^ ^^ pliéiiomène réflexe qui a pour point de départ Tir-
le larynx, les bronches ou le poumon, des terminaisons ^ naiMwmrrtriTi"^ Cette irritalion se transmet, en traversant le Imlbr <i ks régions supérieures de la moelle, jusqu'aux nerfs qui se f^^lHii aux muscles expirateurs ; il se produit alors une expiration Ini^qiN' et sonore qui lance à travers Vorifice glottique resserré nn^ «x^mne d'air à haute pression et de grande vitesse qui le iaii ^iHivr en vibration.
Ia's caractères de la toux ont une grande importance clinique. 11 («iii tonir compte de son timbre, de son rhythme, des conditions et «K'^ altitudes qui la provoquent, de l'époque d'apparition des accès, ^W Knir mode de succession, etc. 11 est souvent possible de i\ip|)Oiter l'accès qu'on observe à certains types bien déûnis, qu'il jdilVit alors de constater pour faire le diagnostic, telles : la toux fériiie ^t i^ reprise de la coqueluche, la toux éructante de la phthisie laryn- ^V, la toux laryngée superficielle des hystériques, la toux rauque et stiuore de la laryngite striduleuse.
La toux n'a souvent d'autre but que de provoquer l'expulsion de certains produits qui encombrent les bronches ; en d'autres termes, elle détermine V expectoration. Celle-ci renseigne exactement sur Tétat anatomique des voies respiratoires; le d^é de densité et de transparence des crachats, leur état de plus ou moins grande aération, leur couleur, leur odeur enfin, permettent souvent de dire s'ils tiennent à une hypersécrétion simple, catarrhale, de la muqueuse bronchique, à une exsudation inflammatoire développée au niveau des alvéoles, ou à l'existence d'une cavité suppurante creusée dans l'épaisseur du parenchyme. L'examen microscopique des crachats, en y révélant dans certains cas la présence des éléments qui entrent dans la constitution du tissu pulmonaire (débris de tissu, fibres élastiques, etc.), fournit d'utiles renseignements sur la nature des lésions qui échappent aux autres procédés d'exploration^
Quand l'expectoration estsanglanle, elle prend le nomd* hémoptysie et devient ainsi un des signes auxquels on attache la plus haute Im- |)ortanccdans le diagnostic et le pronostic des affections du poumon.
C'est en nous appuyant sur ces difféi'entes notions que nous allons aborder la description des maladies : l"" des fasses nasales; :2'' du larynx; 3"* des bronches; i^ du poumon proprement dit; o*" nous terminerons par les affections de la plèvre.
HlPPOCR.\irB. Do niorbis II, § 59(VandcrLiiiden).— Malpighi. Epistolae ad Borelliiiin. — ^^^ rutpirat. el usu, d775. — Corvisart. Traduction d'Ateabnig^fer. Pari»,
1800. — RsiftaEftBN. De fabricA pulmonum, Strasbourg, i8H. ~ Double. Séoiio* loçie générale. — LANoni-BEAUVAis. Séméiotiquo. — Pion n Y. Traité de la percussion médiate. — Beau et Maissiat. Fonctions des muscles intercostaux (Arch. géii. de méd., iS42-l$i3). — Rossignol. Rechercbes sur la stnicture intime du poumon (Mém. do l'Acad. royale de Belgique, iSkô). — Woillez. Bruits de percussion (Arch. géa., 1855). — Le Fort. Recherches sur la structure du poumon, th., Paris, i858. — Hougton Wa- TBRS. The anatoniy of the humau Lnng. Lond., i8G0. — Hell. Physiologie du pou* moo. 1862. — ECKHARD-SCHULTZE. lu Stricker's Handbuch, t. I, i86i. — Peter. Ptessi(rraphe (Acad. de méd., i864). — Gréhant. Journal do l'anatomie de Robin, I8S4, et Revue des cours scientifiques, i871. '— Schmidt. Epithëliom pulmonaire, th., Strasbourg, I86G. — Nothnagel. Pathologie do la toux (Gazette hebdomadaire, 1867). — Cl. Bernard. Physiologie du système nerveux. — Kûlliker. Histologie humaine, 2* édition, i868. -> Gavarret. Phénomènes physiques de la vie, i869. — Bbrgeon et Kastl'S. Recherches sur la physiol<^ie médicale de la respiral ioo, Paris, 1860. — P. Bbrt. Leçons sur les phénomènes comparés de la respiration, Paris, 1870. — Laexxec. Traité de l'auscultation mcdiale. — Woillez. Dictionnaire de diagnostic oiédîcal. 1870.— Hblmboltz. Théorie physiologique do la musique, 1868.— Vulpian. Leçons sur le système nenreux, Paris. — Jobelin. Étude critique sur les muscles intercostaux, th.. Strasbourg. 1871.— Uandl. Maladies du larynx, 1872. — Cornil. Leçons sur l'anat. pal h. et sur les signes fournis par l'auscult. dans les malad. du poumon (Mouvem, médic, 1873). — Duchenhb (de Boulogne). Fonctions des intercostaux et du diaphragme, in Électrisation localisée, 3* édition, 1872. — I. Straus. Revue'*cri tique sur les gat du sang (.\rch. gén. de méd., 1873). — Rosappelly. Recherches expérim. sur les ransea et le mécanisme de la circulât, du foie, th., Paris, ^^3. — Troisier. Lymphangiles pulmonaires, th., Paris, 1874. — Goyne. Rechercher sur l'anatomie normale delà muqueuse du larynx, etc., th., Paris, 1874. — JouRDANBT. Influence de la pression de l'air sur la vie de l'homme, 1875. — Cl. Bernard. Leçons sur les anestbésies et sur l'asphyxie, 1875. — Du môme. Leçons sur la chaleur animale, 1876. — Bbaunis. Éléments de physiologie. 1876, 2«édit.. 1880.— Kuss et Duval. Physiologie. 3«édit., 1876.— Barth et Roger. Manuel d'auscultation. 6* édit., 1865.— D'A rsonval. Recherches sur l'élasticité du poumon, th.. Paris. 1877. — J. Grancbbr. Lymphatiques du poumon (Société de biologie. 1877) . — Charcot. Leçons sur la structure du poumon (Cours do la Faculté, in Progrès méd.. 1877). — Chauveau et Bonoet (de Lyon). Contribution à l'étvde du mécanisme des bruits respiratoires normaux et anormaux (Revue mensuelle. 1877). — SappBY. Traité d'anatomie, 3« édition, 1877. — P. Bert. Recherches sur la pression barométri<^uc, 1877.— J. Grancher. Tuberculose pulmonaire, in Arch. physiol., 1878. — G. SéB. Etude sur le$ dyspnées, in Diagnostic et Traitement des maladies du cœur, Paris, 1879.
MALADIES DES FOSSES NASALES
CORYZA 'Synonymie: Rhinite. Rhume de cerveau.
Le coryza (en langue vulgaire, rhume de cerceau) consiste dans rinflammation de la muqueuse des fosses nasales. Il est aigu ou chronique^ primitif ou secondaire.
ÉTiOLOGiE. — Le coryza aigu est le plus souvent idiopatbique; il représente le type des inflammations catarrhales. La richesse de la membrane pituitaire en vaisseaux et en glandules rend compte de sa fréquence. Le coryza est déterminé, en général, par le refroidissement de la tête ou des extrémités, par certaines modifications dans Tétat de l'atmosphère (ten^rature basse et humide), ou par Taction
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prolongée des rayons solaires sur les parties supérieures du corps, principalement à l'époque du printemps. Les poussières et les vapeurs irritantes (poudre d'ipéca, gaz chlorhydrique, acide osmique, etc.) exercent une influence marquée sur son développement. Il en est de même pour Todeur du foin, qui, chez quelques personnes prédisposées, occasionne un coryza tout spécial, accompagné de toux spasmodique (hay fever des Anglais, asthme de foin ou rhino-brouchite spasmodiqiie de plusieurs auteurs français).
Le coryza aigu s'observe encore au début de plusieurs affections générales : la grippe, la rougeole, dont il constitue une des premières manifestations. Il est fréquent dans la monc, dans la diphthérite, et apparaît souvent à la suite de l'ingestion de préparations à base d'iode. Dans ces derniers cas, le coryza est dit secondaire ou symptomatique.
Le coryza chronique est rarement primitif; presque toujours il n'est que l'expression d'un vice conslitutionnel, en première ligne de la scrofule et de la syphilis; l'herpétisme, le rhumatisme et la goutte ne viennent qu'au second plan. Meigs et Pepper ont décrit le coryza chronique post-diphthéritique. Chez les chanteurs, les buveurs et les fumeurs, on observe souvent un cor^'za chronique limité à Tarrièrecavité des fosses nasales et que, pour cela même, on désigne sous le nom de coryza postérieur (Desnos).
Anatomie pathologique. — Les lésions du coryza aigu n'ont rien qui leur soit spécial et qui les distingue des autres inflammations catarrhales. La muqueuse est rouge, injectée ; elle est boursouflée, épaissie, et le siège d'une exsudation dont les caractères varient avec l'âge de l'inflammation. Au début, l'exsudation, claire et légèrement filante, contient de la mucine et du chlorure de sodium en grandes proportions, ainsi que du chlorhydrate d'ammoniaque (Donders) ; elle ne renferme que quelques éléments figurés, ce qui justifie sa transparence. Bientôt le liquide s'opacifie: d'abord louche, il ne tarde pas à devenir jaune ou jaune verdâtre, quelquefois sanguinolent; en même temps il s'épaissit ; la présence d'éléments anato* miques en grand nombre (cellules épithéliales gonflées et granuleuses, leucocytes, globules sanguins, etc.) explique cette transformation.
Le contact prolongé du liquide irritant qui s'écoule constamment par les narines provoque souvent de l'inflammation du sillon nasolabial : tantôt ce n'est que de i'érythème simple, tantôt il se produit de petites ulcérations; on a vu, dans ceitains cas, des éruptions vésiculeuses.
L'inflammation ne se limite pas toujours à la membrane pitukaire ; elle peut gagner les sinus frontaux ou s'étendre du côté de TarrièregOT^ti; d'autres fois, elle se propage par l'intermédiaire du canal nasal jusqu'à la conjonctive.
Les ulcérations de la pituitaire sont exceptionnelles dans le coryza aigu ; c'est à peine si l'on observe dans quelques points de Itères excoriations ou éraillures de la muqueuse. Il n'en est plus de même dans le coryza chronique^ où l'ulcération devient, pour ainsi dire, la règle. Ici, en effet, la muqueuse est profondément altérée : non-seulement l'épithélium est détruit dans certains points, mais les couches sous-jacentes sont intéressées ; les os peuvent être mis à nu ; souvent le travail d'ulcération les envahit et détermine des perforations (de la cloison principalement) ; d'autres fois ils se nécrosent par places et sont éliminés sous forme de petits séquestres.
L'exsudat qu'on observe en pareil cas est habituellement épais et verdâtre ; il exhale une odeur repoussante (ozène, punaisic) et peut se concréter sous forme de croûtes qui se dessèchent au niveau des ulcérations qu'elles masquent ; quand on cherche à détacher ces croûtes, on produit de petites déchirures qui occasionnent des épistaxis.
Trousseau a décrit un coryza chronique non ulcéreux (punaîsie proprement dite) dont l'odeur repoussante tiendrait au séjour prolongé et à Taltération des produits exsudés dans les narines. Les lésions sont moins profondes aussi dans le coryza postérieur, qui est caractérisé surtout par les altérations anatomiques du catarrhe chronique (épaisslssement de la muqueuse, qui est pâle dans certains points, présente de la rougeur et des varicosités vasculaires dans d'autres, ou des saillies bourgeonnantes dues à l'hypertrophie des follicules glandulaires). Cette variété complique souvent la pharyngite granuleuse et a une certaine tendance à envahir la trompe d'Ëustache.
Description. — Le coryza aigu débute généralement par une sensation de chatouillement et de chrleur à la racine du nez, avec courbature, cé[^alalgie frontale quelquefois gravative, de l'enchifrènement ou embarras des fosses nasales, suivis bientôt d'une certaine gêne de la respiration, et assez souvent d'une dimination de l'odorat. La fièvre est ordinairement peu marquée; cependant elle peut être assez intense quand la courbature est prononcée.
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DaiB quelques os oo provoque de b donleor en pressant an nirean des sioas fronbox ; b pression digitale peut même y déceler on léger de^ d'œdcme tPder).
Tout d'aboidles narines sont sèches. An bootde qodqoes heures, b séctêlîon s^établil; 9 se produit alors des picotements et des éternumcnts (sortes de spasmes réflexes occasionnés par ractioa irritante de Teisndatîon snr les extrémîlés nerrensesdn trijameau).
La respiration par les fosses nasales est difficile on impossible; le malade est forcé de respirer par b bonche, ce qui derient parfois Foraine d'nne angine causée par Farrirée brusque d*nne trop grande quantité d'air froid ou non chargé de Tapeur d'eau. La voix est par cda même considérablement modifiée : elle est nasonnée, ou mieux pbaryngophonique, suirant l'expression de Rrisbaber (t).
Le gonflement de b moqueuse au niveau des orifices des sinus provoque des douleurs souvent très-violentes qui sont dues à l'étranglement que b muqueuse éprouve à ce niveau. Le gonflement peut cire tel, que les voies de communication se trouvent interrompues; Fexsudat s'accumule alors dans les sinus, il les distend, et donne lieu quelquefois à une sensation de ballottement.
Les rapports de certaines branches nerveuses (rameau ophthalmique de Willis, nerf maxillaire inférieur) avec les sinus rendent compte des douleurs péri-orbitaires ou péri-alvéobires éprouvées par quelques malades. La propagation de l'inflammation an canal nasal et aux conjonctives occasionne souvent le gonflement et la rougeur des ptqNéres avec brmoiement ; son extension à la trompe d'Eustache peut déterminer b surdité.
Les choses durent ainsi de six à huit jours ; puis, à moins de cornplications, assez rares du reste, Fexsudat se modifie, les symptômes s'amendent et disparaissent progressivemenL Aussi le cor}^a aigu est-il cbez l'adulte une iodiqxisition plutôt qu'une mahdie. Chez Feulant à la mamelle il en est tout autrement. Pendant qu'il tette, le nouveau-né ne peut respirer que par les fosses nasales ; si cette voie est obstruée, b succion devient impossible ; Fenbnt reluse le sein et peut mourir dans le marasme que cause Finanitîon. Chez loi, en outre, la coexistence de Fam^igdalite et du cor>za est fréquente, souvent même l'inflammation gagne le br^nx,
(1) Les caritcs des fosses nasales et les sinus qui s*; rattachent consti* tuent, nous Tavons vu, des caisses de résonaance où se produisent des lutrmoniques, qui ront concourir à la production des sons fondamentaux* Dans le coryxa les harmoniques nasales ne se produisent plus.
la trachée et les bronches; il y a de la fièvre et Ton se trouve en face d'un véritable état catarrhal grave.
Les coryzas répétés, conune le coryza chronique, peuvent, chez Fenfant, déterminer des déformations thoraciques ; celles ci sont le résultat du défaut d'équilibre que provoque entre les pressions intrathoracique et extra-thoracîque Tobstacie apporté par le mauvais fonctionnement des fosses nasales à la libre entrée de l'air dans le poumon (Peter).
Quelquefois les coryzas se succèdent chez le même individu à courts intervalles et sans phénomènes aigus bien accentués. On a donné à cette variété de l'affection le nom de coryza mbaigu à répétition. Celui-ci se propage souvent à la caisse du tympan et jusqu'aux cellules mastoïdiennes. Dans cette forme, la perforation du tympan a été plusieurs fois observée. Le coryza subaigu est plus spMa\ à l'enfance; la dureté de l'ouïe et le ronflement pendant le sommeil constituent en général les premiers symptômes qui attirent l'attention.
Le coryza chronique, indépendamment des symptômes qui appartiennent à tous les coryzas, et que nous avons déjà décrits (enchifrènement, douleurs de tête, diminution de l'odorat, altération de la voix, gêne de la respiration, etc.,), présente des caractères particuliers qui sont : une sécrétion muqueuse épaisse, purulente, et quelquefois d'une odeur fétide (ozène, punaisie); une rougeur prononcée delà pituitaire, appréciable même à l'œil nu ; des ulcérations que le rhinoscope fait découvrir, des croûtes adhérentes, etc. Sa marche est lente, sa durée désespérante de longueur.
Diagnostic. — Le coryza est très-aisément reconnu ; ce qui importe surtout, c'est d'en établir la nature et la signification.
Un coryza à début brusque, avec sensation de courbature généralisée et dépression considérable des forces, indique généralement l'invasion de la grippe. S'il est accompagné de phénomènes de catarrhe oculaire, bronchique, et surtout s'il existe une influence épîdémique, on devra penser à la rougeole.
Quant au coryza chronique, il n'est pas toujours aisé de dire s'il tient à la scrofule ou à la syphilis, malgré l'existence des ulcérations; ce n'est qu'en tenant compte des antécédents du malade, et qadquefois en attendant les effets du traitement spécifique, qu'on pourra se prononcer. Le coryza syphilitique du nouveau-né n'a rien en lui-même de caractéristique, quoi qu'en aient dit certains auteurs; ce n'est qu'en le rapprochant des autres accidents pré-
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sentes par le petit malade (rhagades autour des lèvres ou de l'anus, éruptions de pemphigus , ballonnement du ventre avec tuméfaction du foie, ostéophytes crâniennes ou périphériques de Parrot, etc.), et surtout en tenant compte de l'état général (coloration bistrée de la peau, cachexie précoce, épuisement rapide malgré une alimentation réparatrice), qu'on pourra affirmer l'origine syphilitique de l'affection.
Le coryza subaigu est souvent assez difficile à reconnaître à son début. Chez les vieillards surtout il donne lieu à des hallucinations de l'ouïe, à de l'anosmie avec céphalalgie frontale, ensemble de symptômes qui peut en imposer pour une disposition à l'apoplexie cérébrale. Avec un peu d'attention on arrivera à éviter l'erreur.
Le coryza postérieur est caractérisé surtout par un sentiment de gêne derrière le voile du palais: on voit les malades qui en sont affectés chercher à se débarrasser des mucosités qui encombrent l'arrièrc-gorge par des mouvements de déglutition répétés, ou par un râclcment tout particulier, avec aspirations sonores, que les Anglais désignent sous le nom d'hawkin.
L'application du miroir laryngoscopique à l'examen de l'arrièregorge et de l'arrière-cavité des fosses nasales permet de se rendre un compte exact de l'état anatomiquc des parties.
Traitement. — Chez l'adulte, le traitement du coryza aigu simple se borne en général à l'emploi de quelques moyens hygiéniques; s'il y a de la courbature, on prescrira le reposa la chambre et des boissons chaudes; s'il y a enchifrèncment, punaisie, il faut remédier, autant que faire se peut, aux inconvénients qui résultent pour la respiration de l'obstruction des narines. Parmi les différents moyens conseillés à cet effet, les aspirations de vapeurs émollientes ou même d'iode, d'ammoniaque, de baume de Fioravenli, et principalement de poudre de camphre, peuvent être avantageusement utilisées. Jaccoud pourtant aurait observé sur lui-même l'aggravation des accidents sous l'influence des inhalations d'iode. B. Teissier a conseillé comme moyen abortif la cautérisation légère des fosses nasales dans les premières heures de la maladie, avec une solution de nitrate d'ai^gent (0,25 pour 30).
Chez l'enfant à la mamelle, il faut veiller avec grand soin à l'alimentation: si l'enfant se trouve dans l'impossibilité de teter, on le nourrira à la cuiller ou au biberon, on fera des onctions avec des corps gras sur les sinus; enfin, s'il y a de la bronchite, on pourra administrer avec avantage un peu d'ipéca.
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Les applications chaudes pourront rendre des services en cas de phénomènes d'étrangiement au niveau des sinus; sous leur influence on voit parfois les accidents s'amender avec une grande rapidité.
Si le coryza est chronique, c'est à l'état constitutionnel qu'on s'adressera tout d'abord : la médication variera avec la prédisposition de chacun (syphilis, scrofule, goutte, etc.). Le traitement local ne sera point délaissé : les irrigations naso-phar^'ogiennes, répétées et faites avec persévérance, les attouchements à la teinture d'iode ou au nitrate d'argent, pourront être utiles. S'il s'agit de coryza postérieur, on portera directement à l'aide d'une baleine recoorbée les agmts modificateurs (iode, nitrate d'argent) sur les parties altérées. Il sera quelquefois utile d'enlever les amygdales si elles sont trop volumineuses; ce moyen contribue à favoriser l'activité de la respiration buccale.
BULAU). IUImUcs dc« enfanU nonteau-nës, Paris, 1837. — Troussiau et Lasècub. Siyphilis omsIiUitioDnellc det eolanU dtt premier âge (Arch. gën. de mëd., 1847). — DoNhtns. Nederl. Uncet, 1849. — B. Tcissibr. Bull, thërap., 1850. — Didat. Traite de la sjphilis des nouveau-nëa. 1854. ~ Nobl Gubnbau db Mussy. Angine glanduleuse, Paris, 1857. — Gaillbton. Traitement de Toiènc par les douches, nasales (Société des Kienteê méd. deLyon. 1885-1866). — Desnos. Coryza, inNouv.Dict.de médecine et de diirvrgie, 1868. — Alvin. Nouvel appareil à douches naso- pharyngiennes (Société de méd. de Lyoo. 1816). — Parrot. Leçons sur la syphilis héréditaire, professées à Htdpit. des Enf. assistes. Paris, 1877. (inédit).— Peter. Cours de la Faculté, 1877. Pwis (Leçons inédites).
EPISTAXIS.
Épistaxis veut dire saignement par le nez, héinorrhagie nasale.
Cette hémorrhagîe est idiopathique ou symptomatique. Le plus ordinairement elle est la conséquence d'une disposition consiitolîonnelle, d'une dyscrasie sanguine, d'une altéraiioii des capillaires de la muqueuse nasale, ou encore d'un obstacle mécanique à la circulation de retour. Voici, en général, les conditions les plus
communes dans lesquelles on Tobserve:
L'épistaxis idiopathique est fréquente chez les enfants et chez les jeunes gens. £lle est favorisée par toutes les circonstances capables d*occasionner Tafilux du sang vers la tête : l'application trop soutenue de l'esprit, les émotions, une trop forte chaleur des apparie menti, le froid aux pieds^ l'insolation, les chutes sur la tête, l'introduction des doigts dans les fosses nasales qui détermine des excoriations
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de la moqueuse ; elle est fréquente aussi chez les sujets ï tempérament sanguin qui sont prMsposés aux congestions du c6té de l'encéphale, etc.
Chez la (emme, l'éputaxis peut se présenter comme flux sanguin supplémentaire ou complémentaire d'une hémorrhagie menstruelle absente ou incomplète.
En .\friquc, il n'est pas rare de voir des épistaxis intenses [hx>voquées par la piqâre d'une sangsue reniflée par mégarde avec l'eau d'une source ou d'un torrent (Baizeau).
Dans la grande majorité des cas l'épislaiis est symplomatigue. On la rencontre dans les maladies du cœur ou du foie quientrarent la circulation veineuse (rétrécissement mitral, cirrhose du foie, etc.); au début de certaines fièvres graves dont elle est en quelque sorte un signe prémonitoire (dothiénenlérie, rougeole); elle figure au premier rang des hémorrhagies qui caractérisent la forme dite bémorrhagique des p^rexies eianthématiques (variole, rougeole, scarlatine, etc.) ; enfin, elle est habituelle daus ces états dyscrasiques profonds qu'un appelle l'iclére grave, le purpura, le scorbut, l'hémophilie, la Icucorythémic.
Les saignements de nez de l'insurOsaiice aoriique ont une patitogénie assez obscure; il est probable cependant que raliëraiion alhéromaletise dos vaisseaux, si fréquente en pareil cas, doit jouer un certain rOle dans leur production.
DESCRiPTioit. — Quelquefois l'épislaiis est précédée d'une sorte de molimen du côté de la télé : la fece est vultueuse, le cerveau semble pesant; il peut y avoir une sensation de chatouillement incommode dans les fosses nasales. En général, c'est inopinément que l'hémorrhagie apparaît.
Elle est plus ou moins abondante suivant les cas : tantôt le sang, rouge, rutilant, non aéré, sV^ouIe goutte à goutte et par uneseuhnarine; la perte ne s'élève pas au delà de quelques grammes; un petit caillot se produit, se desséche et l'hémorrhagie s'arrête; il esl presque imposable d'apercevoir h travers l'ouverlure des narines te point de la muqueuse qui donne naissance à l'écoulement sanguin ; taiilAt l'hémorrhagie se produit presque en nappe, l'écou- ■st abondant et continu ; non-seulement le sang peut s'échaples deux narines à la fois, mais il fuse par l'arriére-caviié ?s nasales, il tombe dans le pharynx et détermine des moud'expuition et le rejet de mucosités saiignini^entes, quelonème de sang pur ou mélangé de caillots.
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Les épistaxis iuteiises se font souvent eu plusieurs temps, présentant une série de rémissions et de reprises. Un caillot volumineux obstrue momentanément l'ouverture des narines; Thémorrhagie semble s'arrêter; mais sous l'influence d'un mouvement expiratoire prononcé, ou simplement de la vis àtergo, le caillot est expulsé sous forme d'un long cylindre noirâtre et l'écoulement reparaît aussi abondant qu'auparavant.
Dans ces cas, la perte de sang peut atteindre des proportions élevées; le malade est pâle, affaibli, ses extrémités se refroidissent ; la syncope peut se produire. La mort même a été observée. Si les héniorrhagies se répètent fréquemment, il peut en résulter une anémie accentuée.
La facilité avec laquelle le sang passe des cavités nasales dans le pharynx implique la nécessité d'exploœr avec soin l'arrière-gorge toutes les fois qu'on observe un crachement de sang. Dans le décobitus dorsal, l'épistaxis peut ne donner lieu à aucune hémorrhagie extérieure: le sang pénètre dans le pharynx; là il peut être dégluti, ou aspiré dans le canal lar yngo- trachéal ; dans Testomac, il subit des altérations si^éciales qui en modifient la coloration et lui donnent l'aspect du sang de l'hématémèse; dans les bronches, il se mélange à l'air ou à des mucosités et peut simuler les crachats hémoptoîques.
Traitement. — L'épistaxis des individus pléthoriques ou des femmes mal réglées doit en général être respectée ; chez ces dernières toutefois il faut chercher à imprimer au molimen hémorrhagique sa véritable direction.
Quand l'écoulement est peu abondant c*est à des procédés simples qu'il faut avoir recours : l'élévation du bras correspondant à la narine qui saigne, les applications froides sur le front ou dans le dos, l'aspiration par les narines d'eau glacée ou vinaigrée, etc.
Lorsque l'hémorrhagie est plus abondante, ou pourra introduire dans les fosses nasales un tampon, ou un petit chapelet de tampons de charpieimbibésdeperchlorurcde fer, ou de tout autre liquide hémostatique. Le tamponnement avec la sonde de Belloc sera pratiqué dans lescasoù les moyens précédemment indiqués auront été insuflisants.
L'indication causale sera remplie avec soin. Le fer, le quinquina, les Ioniques, serviront à combattre l'anémie consécutive aux épistaxis répétées. Dans ces derniers cas, les eaux salines, un séjour aux bains de mer, rendent de grands services.
LoftDAT. Tnitë des iM^morrhagies, Paris, 1S08. — Millet. Journ. des coiinaissancos
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LARYNGITES AIGUËS.
I. Laby?igite catarrhale. — La laryngite catanriiale est une aflection des plus commones ; qoand elle est primitive die résulte eu général de rimpressioii da froid et constitue, avec le catarrhe de la muqueuse trachéale, la hase anatomique du rhume proprement di7. Elle peut être aussi causée par la respiration de vapeurs ou de poussières irritantes. 1^ laryngite catarrhale secondaire n'est pas moins fréquente : constante dans la rougeole, et dans la grippe, elle existe souvent dans la fièvre typhoïde, dans la coqueluche, quelque* fr' * * -^riole et dans la syphilis au début de la période secon-
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La laryngite catarrhale aiguë atteint son maximum de fréquence chez les enfants, elle est très-commune chez les chanteurs et chez tous ceux qui abusent de leur voix et poussent des cris prolongés.
Elle est caractérisée anatomiquement par le gonflement et la rougeur diffuse de la muqueuse' laryngée, et par la production d*un exsudât muqueux et transparent qui contient de grosses cellules globuleuses et des leucocytes; bientôt ce liquide s'opacifie et il ne tarde pas à devenir muco-purulent.
Suivant Rindfleisch, les globules de pus proviennent de la prolifération des cellules du chorion muqueux qui écartent l'éplthélium pour venir se mélanger au liquide exsudé ; pour Eberth, ils résultent de la division des noyaux du protoplasma des cellules du catarrhe. Cohnheim pense que ce sont des globules blancs qui ont filtré à travers la paroi des vaisseaux capillaires.
Les glandes de la muqueuse sont gonflées, et Texpulsion de leurs produits à l'extérieur détermine de petites exulcérations irrégulières et superficielles. La rougeur est très-accentuée sur les replis ary-épigkmiques, quelquefois les cordes vocales sont striées en rouge, trèssouvent elles sont intactes.
La présence de l'exsudat sur la muqueuse du larynx, en irritant les filets terminaux du laryngé supérieur, détermine de la toux: celleci est souvent rauque et douloureuse, elle est superficielle, comme on dit, et le malade lui-même a conscience qu'il s'agit d'une toux laryngée.
La toux est suivie en général d'une expectoration dont les caractères varient avec la période de la maladie. Lorsque le gonflement de la muqueuse est très-prononcé, il y a de la dyspnéCy la respiration devient courte et sifflante ; en même temps la voix subit des modifications de timbre. Ces modifications sont justement attribuées à la présence de l'exsudat sur les cordes vocales, et les variétés qu'elles présentent s'expliquent par la plus ou moins grande facilité que les replis vocaux ont à se tendre. Habituellement la voix est plusgrave et un peu rauque; quelquefois elle est discordante, ce qui tient à Tasynergie de la contraction: l'exsudat déterminant des nœuds de vibrations (.T. MûUer) sur la longueur de la corde, nœuds de vil)ratlons qui font vibrer les replis à des tons de hauteur différente. Dans d'autres cas il peut y avoir aphonie complète (ce sont les replis considérablement boursouflés qui ne peuvent plus se tendre snffi.samment).
Ainsi donc : toux, expectoration, dyspnée, modifications de la
miumesm: LUTn.
s de U Uongite calarrbalo, s qae mtas retroorovK du reste dans toutes les autres illiomMionsda bryai.
L> dooteor ea pra «ît^; <Be se bme le plus ordinairement à une seiEiûan de oaissaa, dp hràhHv. Si Tépiglatie participe i rinOammaboa, ta dë^aiiiiaa est péniUe; i v a en même temps de la djsphi^. Le pt«s sonreal c« soM les moarapeiits du larynx qui dêteimiDent b dookear.
Les s\taçtôiaes gèaéraax scm« peu marqBés, à OMias que la laryngite ne smt semadairr : qsand de est primitive, oo ne remarqup qm'am peu de fiênv le soir, on iiftr deffv de rouriialure, un peu de n'|ihilili,i» et de dioÛBMioB de l'afifiélil.
Ij lapii$it« marrhile àmfàt: est csseslieMetnenl bén^e, die ne dure pas au deb df qoefqaRs jouis, mais les malade qui en sont adectés soat trt»-«ipo9K a la rkidÎTe ; qaekfaefob die passe à l'étal dmwkpK.
La lann^te nianfule rfaei tes jeutts cabiris met des canelens pmkvliers qni l'ont tût peadanl bagtanps considérer comme Boe «ariêté a pari : nous lai consarrmMs |ite loin un artide spéciil daas le ctufÂre qni traite des accidets et complications des lar^o^tes.
Le ti'itl'-iw^Nr ne compone px> de mêdicatioa active : il faut Miofilement éviliT l'actioa de l'air bais qoi provoque des quintes de luoi: lenir le roa eo>dofipé chandenk^nl ; rpcoorir aux boissons êmoUienlH po:ir tariliier la désjntilâMi.
Les bains fie pieds âna|K^poanvint te* emptoiis avec avantage; sll t annpeudeâêvrv. on prvscTÎra qneli|iies iSMittesde teinture d'aconit, ou de la immiAv de Dower.
Trvtusï^au a rwuuiaundê on prorvdé qnt. dans qnetqocs cas, peut :i«mU:»Y a:«iei rapidement le malade : c'est k bain d'air chaud. Od place le nulade :m*b nne coniertniv de bine et sur im sifge auil«Mkus duquel on alnme deni on trucs bnqies a alcool. Ce pfocédé détermine nne sndation porioêdes pins salntains.
Dm» ks cxs un pen térieni, on pnsrrira nn éfBêto-cathaniqne.
LvRTTH^rE FKi\oiE PHLEt:wix\Ei.'Si:. — On observe quel
qwiiK une br^agrite anv aMorvs pins Intlwfni inlaannaliMres à
ê les nom' d'ttnyÙK torynyy. UtrfKgile intentf,
|NCN«^. etc. Cette bningiie m asseirar^dansnos
■es septentrionales, ette se dêvelDfipe surtout diex
te de Tm^estion dr bqnide bon&at avalé par
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mégarde. Le processus inflammatoire peut être assez énergique )iour déterminer rapidement la production du pus qui se collecte sous fbnne de petits abcès sous-muqueux.
Ce qui caractérise celte variété, c'est la marche rapide des accidents qui atteignent leur apogée en quatre ou cinq jours, et les troubles dyspnéiques qui peuvent être aussi intenses que ceux de la laryngite striduleuse, mais qui s'en éloignent par leur persistance et leur continuité. Il y a une douleur rétro-thyroïdienne très-vive, soit spontanée, soit à la pression ; les quintes de toux, les mouvements de déglutition produisent une sensation de déchirement que Faction déparier peut aussi provoquer ; enfin il existe des symptômes fébriles accentués, une céphalalgie intense, etc.
On a pu dans quelques cas pratiquer Texamen laryngoscopique : 00 a vil la muqueuse énormément boursouflée et d'une coloration écarlate ; la glotte est presque effacée, et les cordes vaeales inférieures apparaissent vivement injectées on avec une teinte blanchâtre semblable à celle que produit le contact du nitrate d!ar^ent (Lodwig, Tiirck).
La laryngite aiguë intense se complique très-souj^ent d'œdème de la glotte ; quand elle se termine par la mort,, c'est à cette coni« |)lication que le malade succombe généralemeuit.
Le traitement doit être prompt et éner^qjue;. il faut appliquer des sangsues ou des ventouses scarifiées au-devant du cou, et dès le début administrer un vomitif; par ces moyens oU; sera quelquefois assez heureux pour enrayer ou toiiU ^u moina pour modérer la marche des accidents.
fies fomentations chaudes, les fumif^ion&dejusquianiye oudebellaf loue, enfin les narcotiques seront utilisés pour calmer la toux et les |)bénomènes doiUourcux, et pour prévenir ks accidents spasmodiques. lit. Laryngite syphilitique. — Au début de la période secondaire, la syphilis détermine parfois des accidents aigus du côté du larynx. Souvent c'est une laryngite catarrhale simple ne se distinguant pas de la laryngite primitive; d'autres fois c'est une véritable poussée de plaques muqueuses; dans d'autres cas enfin ce soot de petites végétations sessiles (Maurice Raynaud, Krishaber]ou des élevures papuliformes qui se développent sur le bord libre des cordes vocales et en gênent le rapprochement (Gouguenheim). Il est quelquefois fort diOicile de distinguer nettement la plaque moqueuse de la rougeur diffuse du catarrhe ; Cusco a insisté sur la ilispositjon en pointillé, qui, selon lui, caractériserait la laryngite
L. cl T. — Palhol. et clin. méd
syphilitique (roséole du larynx). La coexistence de Vépiglotlite esc assez fréquente.
IV. Laryngitk érysipélvteuse. — Elle est consécutive à Vénsipèlcdu pl)ar\nx. I^ mnqueusc est fortement tuméGée, le tissu sous-muqueux est infiltré de sérosité, de telle sorte que la symptoinatologie présente une certaine analogie avec Fcedème de la glotte. Plusieurs cas de mort ont été observés (Comil et Ranvîer).
V. Laryngite varioleuse. — Elle peut présenter diverses modalités. D'abord le larynx est le si^e d'une éruption de pustules dont la structure n'a rien de spécial et qui se développent dans lechorion muqueux ; l'épitliélium reste intact au-dessus d'elles. Quand les pustules sont agminées, l'épithéliuni peut être soulevé et détaché sur une large surface, de façon à simuler une pseudo-membrane diphthéritique. D'autres fois c'est une infiltration œdémateuse qui correspond à l'époque du gonflement des pieds et des mains (Trousseau). Dans une dernière série de laits, ce sont des altérations profondes analogues à celles de la périchondrite que nous allons décrire.
VL LvRYNGiTE DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE. — La fréquence dv la laryngite dans la fièvre typhoïde a été affirmée depuis longtemps par Louis; liOuis considérait même cet accident comme pouvant avoir, dans quelques cas, une valeur diagnostique de premier ordre. Griesinger affirme avoir rencontré l'ulcération du larynx chez le quart des typhoîdiques soumis à son observation. Ceci ne suiprend pas, les tendances ulcéreuses de la maladie étant bien connues.
Le pliu> habituellement, les lésions sont profondes; elles portent d\nnblée sur le cartilage et le périchondre (laryngo-typhus, laryngo-nécrose (Sestier, Charcot), produisant tantôt une accumulation de pus entre le périchondre et son cartilage, tantôt l'ossification du cartilage, qui devient une sorte de séquestre à éliminer (dans ce dernier cas, le processus se rapproche davantage d'un processus chronique) .
La laryngo-nécrose frappe, par ordre de fréquence : le cartilage cricoïde, puis le thyroïde, enfin les aryténoîdes ; elle s'accompagne de douleur a la pression et de troubles marqués de la voix. La périchondrite s'observe encore dans la variole ; elle peut même être primitive et se dévelop|)er sous l'influence d'un refroidissement (lary ngo-chondrite rhumatismale) .
VIL Laryngite de la morve. — La morve se localise sur le
larynx et s'y caractérise par la production de nodules blanchâtres,
>nls, qui situent sous l'épitliélium; ce sont de petits abc(*s
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luiliaires qui après leur rupture donnent lieu à des ulcérations ; ces petits abcès ne ressemblent en rien aux nodules morveux que Ton rencontre chez le cheval (Kelscb, Cornil et Ranvier).
Loi M. Recherches sur la iiialadio coiiiiiie sous le nom de fièvre typhoïde, iSIO. — RoKi- T4NSKY. Lnryngo-lyphiis (Anal. Palholng:. Anatomic Path., 3 v., 1842).— Griesinger. Traita desmaladîM infecliousc», tr:Hl. Vallin, Paris» iS77. — LuDWio TUHCK. Recherches cliniqai*9 sur les maladies du larynx. — Maurin. Accid. laryng. de la fièvre typhoïde, th., Paris, i8G5. — MouKLL-MACKENZtE. Gny's Reports, i8(?7. — OsÉDé- XARB. Accidents laryng<(sde la fièvre typhoïde, th., Paris, iS67.— ËBEATH. In Riod* fleisch. liiiitologic path., trad. par Fred. Gross, Pari», 1873. — KELSCil. Note sur I.i morve farcineu9o ai;jnc (Arch. phy<iol., 1873). — Cornil el Ranvier. Manuel d'anal, path. — Parrot. Histoire do la variole (Cours inédit de la Faculté. 1877). — CiiauacL. Conplicatioiis iar}-ngécs de la fièvre typhoïde. Paris, 1878. — DuRBT. Nécrose îles cartilages du larynx (Rcv. mon^uolJo, 1878). — Mandl. Traite des maladies du hrynt, Paris, 1872. — Fauvel. Peter et Krisuader, op. cit.
L\UV.\t;iTES CHRONIQUES.
I. Laryngite catarrilvle. — Ellcsuccède à une laryngite aiguë de* nii^me nature, ou bien elle est la conséquence d'une pharyngite catarrhale chronique ou glanduleuse, propagée au larynx. On Tob- 5«r>e comme conséquence d'un certain nombre d'aiïections chroniques du larynx; enfin elle est fréquente chez les tul)erculeux.
L'examen laryngoscopiquc montre une muqueuse notablement rpaissie (jusqu'à 3 et 5 millim., Cornil et Ranvier), injectée dans certains points, grisAtre dans d'autres, et recouverte d'un liquide puri- Ibrme; on y rencontre parfois de petites ulcérations superficielles ou des végétations qui sont h résultat de l'hypertrophie du tissu rounectif sous-muqueux ; en même temps l'épithélium de revêtement perd son caractère cylindrique pour devenir pavimenteux. Fœrsler a décrit ces lésions sous le nom de dégénérescence deriiioîde: c'est la laryngite hy|)ertrophique de Peter et Krishaber (i). ('/est au niveau de l'épiglotte, des replis ary-épiglottiques et des cordes vocales supérieures, que les lésions atteignent leur maximum d'intensité.
IL Laryngite glvnduleuse. — Elle se distingue de la variété |)récédente en ce qu'elle est chronique d'emblée. Ce qui caractérise cette forme, c'est l'hypertrophie des glandulcs. Celles -ci font des saillies parfois volumineuses sur la surface de la muqueuse et laissent à leur place, quand elles se sont vidées, de petites cryptes que
(I) Vont H. holêih (Arch. de phijsiologiey WB)y CCS différents états de la luuqurusr se raltarlient à la tuberculose.
certains auteui*s dinërencieiil avec soin des exulcérations catarrhales. Il n'est |ias toujours facile de distinguer la laryngite glanduleuse de la laryngite catarrbalc chronique . Plusieurs anatomopathologistcs font même de ces deux formes une seule variété (Cornil et Ranvier).
D'après MM. Krishaber et Peter, les troubles de la voix sont moins marqués dans la laryngite catarrhale chronique simple (lésion épithéiiale et du tissu sous-muqueux) que dans la laryngite glanduleuse, où dominent les lésions glandulaires et les troubles de vascularité
III. LVRYNGITE SYPHILITIQUE. — La Syphilis tertiaire se manifeste parfois dans le larynx sous fonne d'ulcérations étendues el peu profondes, à fond grisâtre, à bords taillés à pic. Le siège d'élection de ces ulcérations est la face postérieure de l'épiglotle el les replis ary-épiglottiques. C'est là cependant une foniie rare, ainsi que la forme hyperplasique généralisée, observée par Gouguenheim. Le plus oixlinairement, ce sont des pertes de substance qui affectent aussi de préférence l'épiglotte, qu'elles peuvent détruire dans sa presque totalité.
Les désorganisations peuvent être plus profondes encore. L^ni de nous 'a publié Tolisenatiou d'un malade atteint de syphilis laryngo-trachéale chez lequel les désordres anatomiques furent tels, qu'un cartilage aryténoïde presque détaché du larynx, et l)ascnlé dans la trachée, avait déterminé la mort par asphyi[ie; on recourut en vain h la trachéotomie.
Ce qui distingue, à un point de vue général, les ulcérations syphilitiques, c'est leur siège dans les portions antérieure et supérieure du larynx ; elles sont du reste nccom|)agnées d'autres manifestations do la diathèse, et l'on ohsene concurremment des ulcérations ou des cicatrices blanchâtres sur le voile du palais, les piliers et le fond du pharynx. Nous reviendrons, du reste, sur le diagnostic à propos de la phthisie laryngée.
La syphilis laryngo-trachéale est susceptible deguérison, mais elle laisse souvent après elle des sténoses prononcées qui nécessitent parfois la laryngotomie ou la trachéotomie (cas de Oelore).
Le traitemmt des laryngites chroniques yme avec la cause qui les a produites. Dans le catarrhe simple, les balsamiques, les préparations sulfureuses ou arsenicales, l'eau du Mont-Dore, l'eau de Bonnes ou de Cauterets, le badigeonnage à l'huile de croton sur la ^A^:^« •'"térieuredu cou, doivent être recommandés; dans la laryn- *euse, les inhalations prises dans des stations thermales
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sulfnreases seront conseillées; dans la syphilis, le traitement anti- (liathésique est commandé. Dans tous les cas, il est bon de prescrire nu malade de modifier son hygiène : éviter les refroidissements, ne |)as abuser de sa voix, peu fumer, renoncer aux boissons alcooliques l't irritantes; enfin les applications locales (teinture d'iode, tannin, nitrate d'argent même) pourront être utilisées.
IV. Laryngites des états infectieux. — Dans la morve, la \ariole, le typhus, les inflammations du larynx peuvent affecter amsi la forme chronique; nous n'avons rien de bien important à ajouter à ce que nous avons dit précédemment.
V. Laryngite chronique tuberculeuse {phthisie laryngée) . — La phthisie laryngée a été décrite depuis longtemps. On la trouve nettement indiquée dans iMorgagni, Borsieri (1), dans les thèses de Laignelet, de Cayol et de Pravaz (1824) ; mais on était loin d'en soupçonner la nature diathésique. 11 semble même que les auteurs se soient attachés, dès le début, à la différencier de la phthisie proprenoent dite ; c'est ainsi que Morgagni écrit dans sa vingt-deuxième lettre : « Bien des malades que l'on considère comme phthisiques sont atteints de phthisie trachéale. » Trousseau et Belloc eux-mêmes, dans le mémoire devenu classique qu'ils publièrent en 1837, accentuèrent cette confusion en comprenant dans leur description « les lésions organiques diverses qui, une fois développées, deviennent les causes véritables de la phthisie laryngée (2). > A ce titre, des faits de corps étrangers du larynx, de végétations syphilitiques, de cancer ou de kyste hydatique, etc., figurent au milieu de leurs observations.
Dès 1825 cependant, Louis avait indiqué le rapport qui existe fMitre les ulcérations du larynx et la phthisie pulmonaire : « Il faut considérer les ulcérations du larynx et surtout celles de la trachéeartère comme propres à la phthisie. » Andral avait soupçonné que ces ulcérations pouvaient être d'origine tuberculeuse, mais Barth seulement osa l'affinner en 1839; cette affirmation, du reste, fut bientôt confirmée par les recherches de Rokitansky, qui nonseolement démontra le tubercule laryngien^ mais avança que Taltération tuberculeuse était le viodus faciendi le plus habituel de la phthisie laryngée.
Quek|nes médecins partagent encore la manière de voir de Trousseau et de Belloc; ils comprennent sous le titre de phthisie laryngée
1) « Il y a des ulcérations du larynx cl de la trachée qui peuvent produire la fièvre hectique. • (Borsieri.) {t) Trousseau et Belloc, Phthisie laryngée. Paris, 1837, p. 70.
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., ..ic- ,nKrwtuiil une <lésoi^aiiisaliuii profbiide <tii
*" " ^ ^ -^iiriNK ailopt«r c«IIe opinion ; les mots phlhisir
. • ^ :ri«i'i*>H' nniquemeiit aux manifettatiotts laryn-
. >. -ii>i.i<tii«jUE. — Les lésions tuberculeuses du la- ..^.«■■K J*wles caracit'rcs généraux propres à léTolu- «.■■m wupreinent dit, cVst-ii-dire : 1* sous forme «le ■.~ .„xixiJruse8;2"sous forme deproduitscaséeux.Cetto «fci.ii'' 'KX'upe une place beaucoup plus iiiiportanle cpic U ~ " ..., i-s alii'ralioos de la ph I h isic laryngée (Thaon), bien . d «I [N'étendu que le tubercule caséoui Était rare an
.-ii«.-térisc au premier chef ces diiïf^rents modes d'allé-
.4 kur tendance marquée 0 déterminer des ulcérations,
^ -ijtttHis qui n'ont aucune disposition à se cicatriser. De
_.^ -uJution anatomique du mal, deux périodes bien trai>-
.m' qui précède la phase d'ulcération, c'est la périodr
■ ■■■■}n; l'autre qui débute avec la production des ulcéra-
,^ m oeiiodf df désorganisation.
■■. „)df d'infiltrtttion. — Elle est constituée cssenliellemeni
i iNXMluclion de granulations tuberculeuses au-dessous de
.K^iiNii de la muqueuse laryngée et principalement au niveau
.^ .H<h-!i vocales inKricures. Ces granulations ne sont autre chose
.,1-, tubercules millalrcs isolés ou agminés dont la slruclnre
..n- MiMis est connue (voy. p. 20S). I.cs gianulalions sont diffuses
.■.iiUientes : dans ce dernier cas, elles tendent à se conrondre
^u, iv>iwer des nodules caséeux dont le rentre se ramollira plus
..„ ,1 qui, après s'i'tre vidés, donneront naissance à l'ulcération
,„,.4ttnent dite.
Il i-viste en général, memeâcettepériode, une rongeur diffuse do j lUiHtiiense laryngée, rougeur qui s'étend jusque dans la trachée. y. tWiode d'HMration et de désorganisation. — Les ulcéraaui» Mint de deux espèces [Cornil et Ranvier) ; ce sont des nlré- ■ ,,\n<t\a tuberculeuses proprement dites, formées |)ar la fonte des précédemment signalés; ce sont ensuite des ulcérales glanddlcs du larynx, détruites par suppuration, dépressions circulaires, en godi^t, qui se réunisla première espèce pour former des ulcérations s festonnés et décollés, ï fond gris-rosé et pré- .es granulations iniliaires sur leurs confins. I>?
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siège de prédilection de ces ulcérations est sur les cordes vocales îofMeures et la région interarjténoîdienne, Tépiglolte enfin.
La muqueose du larynx n*est pas seule à prendre paît à ce processus destructeur; tous les éléments du larynx y participent : ligaments, articulations, muscles et cartilages. Les ulcérations gagnent en profondeur en môme temps qu'en surface; la matière sanieuse, muco-purulentc, qui les recouvre s'infiltre jusque dans les tissus profonds qu'elle dissocie, de sorte qu'il peut arriver un moment où le larynx tout entier semble en suppuration. Les fibres musculaires sont dilacérées ou en dégénérescence graisseuse; les cartilages sont érodés ou même détruits (ceci est fréquent sur l'épiglotte) ; ils sont décollés de leur périchondre ; là peuvent se former de véritables abcès qui vont s'ouvrir soit dans l'oesophage, soit sur les parties antéro-latérales du cou, et donner lieu à des fistules (Andral, Barth).
Longtemps on a |)ensé que l'infiltration œdémateuse devait être une complication fréquente de ces altérations complexes. Le fait est loin d'être démontré , ainsi que le prouvent les travaux de Ooléris et Gouguenheim (voy. Œdème de la glotte).
DESCRimoN. — Deux périodes cliniques distinctes correspondent aux deux phases anatoniiques que nous avons décrites plus haut.
Tant que la muqueuse laryngée n'est pas ulcérée, la symptomatologie n*a rien de bien caractéristique ; les signes physiques euxmêmes peuvent ne pas avoir une grande netteté.
Le début, en général, est lent, torpide, et ce n'est que progressivement et souvent d'une façon insensible que la toux et les modifications de la voix (phénomènes communs à toutes les laryngites) s'accentuent. D'autres fois c'est à la suite d'une inOammation aiguë du larynx que ces symptômes apparaissent.
l/enrouement est presque constant, mais non continu ; plus accentué le matin, à la suite d'un exercice violent ou d'une émotion vive, il diminue généralement après le repas. Le passage d'un air froid à une température plus chaude, ou invei*semeut, augmente la raucité de la voix; celle-ci est à son maximum d'intensité, chez la femme, la surveille de l'apparition des rt'gles (Trousseau et Bclloc). Parfois on observe de l'aphonie.
11 existe en même temps une petite toux, sèche au début, mais qui peut s'accompagner du rejet de crachats filants, striés eu jaune, ou formés de matières opaques. Il n'y a pas de douler
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pression, peu ou point de gène respiratoire. Dès ce moment pourtant il existe souvent de la difficulté dans la déglutition, et des douleurs sympathiques dans les oreilles du côté correspondant à la corde vocale plus spécialement intéressée (Cli. Fauvel).
Vexamen lan/ngoscopique permet de constater rfe visu les altérations de la muqueuse. Ce que Ton observe le plus souvent, c'est une rougeur sombre, diffuse et accompagnée de gonflement des parties. Tantôt la tuméfaction est limitée aux cordes vocales, aux replis ary-épiglottiques, ou à la région interar^ténoî- (lienne; dans ce dernier cas, il est difficile de reconnaître la saillie des cartilages de Santorini ; tantôt le gonflement est unilatéral, tantôt enfin il est généralisé. Dans des cas plus rares, c'est un gonflement ])âle que Ton constate.
L*épiglotte est aussi presque constamment modifiée ; on y remarque soit du catarrhe simple, soit de la rougeur vive, soit, ce qui est assez commun, une décoloration marquée.
Quant aux symptômes généraux, ils sont nuls, peu accentués ou très-marqués, suivant l'existence ou la non-existence de lésions tiil)erculeuses du poumon, suivant le degré ou l'âge de ces lésions.
L'appareil symptomatique se dessine à mesure que la maladie progresse. Pour peu que les ulcérations soient étendues et profondes, la voix tend à s'altérer davantage : elle est rauque ou stridente (1); l'expectoration devient opaque, puriforme, striée de sang, voire même sanglante ; dans d'autres cas on y remarque des débris de cartilages ou de ligaments (Hunter aurait vu un malade rejeter ainsi son cartilage crlcoîdc presque tout entier,. Il ne faudrait pas croire cependant que l'altération de la voix soit toujours en rapport direct avec l'étendue des ulcérations (3); le degré d'altération des nerfs du larynx , l'état des muscles ten-
(1) Trousseau cl Belloc avaient d<^ji\ remarqué que renroucment slriflont correspond presque toujours à une ulcération.
(â) On voit souvent des malades présentant de petites ulcérations tuberculeuses qui sont presque aphones ; des syphilitiques, au contrairr, pouvenl avoir un larynx Irès-altéré et offrir des modifications de la voix relativement peu marquées. C'est que l'appareil de \i* phonation comprend deux appareils secondaires, un appareil à anche (le larynx), cl un instrument à vent (le poumon). Le bon état des deux appareils est nécessaire à rintégrité de la voix. Chez les phthisiques, le fonctionnement du soufllel est souvent défectueux, ce qui explique pourquoi, avec de faibles altérations laryngées, ils peuvent avoir des troubles vocaux très-acccntuér^. {Ch. Fauvel.)
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seurs de la glotte, la présence d'exsudats sous-muqueux, etc., enfin rétat des poumons, ont aussi une grande influence.
La toux prend parfois des caractères particuliers. Trousseau Fa dénommée toux éructante {sont d'éructàiïon étouffée) dont la cause est rinocclusionderorificeglottique qui n'entre plus en vibration sous l'impulsion de la colonne d'air bruyamment expulsée par le mouvement expiratoire. L'inspiration peut être bruyante, accompagnée d'un sifflement prolongé et d'un certain degré de dyspnée qui va s'accentuant de plus en plus, à mesure que la maladie pn^resse.
Trousseau et Bellocont insisté sur ce fait que la pression exercée sur le larynx au-devant du cou ne provoque pas de douleur, alors même que le larynx est désorganisé au point de donner au doigt une sensation de crépitation. Par contre, il existe un degré de dysphagie très-marquéy dysphagie extrêmement douloureuse, qui fait redouter aux malades même l'ingestion des liquides, et qui va jusqu'à les empêcher d'avaler leur salive. La dysphagie est accompagnée parfois de régmigitations et de vomissements.
I^ marche de la phthisie laryngée est irrégulière et subordonnée en partie à la gravité des accidents dont le pounwn devient tôt ou tard le siège. C'est dire que la mort en est la conséquence presque inévitable. Le malade succombe surtout parce qu'il est tuberculeux. La mort est rarement le fait des lésions locales ; cependant elle peut résulter, dans quelques circonstances, d'un accès brusque et violent de dyspnée ou d'une infiltration œdémateuse ou tuberculeuse qui a entraîné l'asphyxie.
DuGNOSTic. — Deux éléments essentiels en sont la base : la constatation de manifestations tuberculeuses dans le poumon; la découverte à l'examen laryngoscopiquc d'ulcérations de forme et de siège déterminés. Il est bon pourtant de bien insister sur ce fait que, dès qu'un malade sera affecté de tuberculose pulmonaire, il ne s'ensuivra pas fatalement que toute laryngite qu'il contractera doive être considérée comme étant d'origine tuberculeuse. Un tuberculeux peut avoir une laryngite catarrhale simple, voire même syphilitique : on doit donc différencier avec soin la laryngite des tuberculeux de la phthisie laryngée. Jaccoud admet non«seulement que les tuberculeux peuvent être affectés de laryngite catarrhale chronique, mais que cette laryngite peut devenir ulcéreuse sans rien avoir de spécifique. S'appnyant sur les recherches de Clu Fauvel, Jaccoud établit ainsi qu'il suit le diagnostic différentiel des ulcérations laryngées tuberculeuses : c( Dans la phthisie, les lésions profondes siègent dans la. ré-
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gion aryténoidiettHeei sur les cordes Tecales iuférieares; les bords des olcéntioiis De sont pas laîllés à pic, ib soot au cootraire bourgeoDoaots et toméfiés, eo bourrelets ; daos la sfphUiê^ les lésions correspondantes occupent les parties suê-glottiques et Vépi glotte ;di^€C les ulcérations existent des excroissances, des condylonies, ou nne éruption papulo-tuberculeuse. » La coloration de la moqueuse est moins TÎnense dans la syphilis ; les altérations sont enfin moins localisées. On doit tenir grand compte des antécédents et de l'état général des malades.
La constatation de signes de tuberculose dans les sommets du poumon acquiert, dans Tespèce, une valeur de premier ordre. Il est bon de remarquer à cet ^rd que des altérations pulmonaires peu avancées passent £M:ilement inaperçues, la propa^tion des bruits laryngiens à travers les bronclies rendant souvent fort difficile Tin- Cerprétation des bruits puhnonaires.
Quand la lar) ngite chronique existe chez un tuberculeux, la distinction nous paraît fort délicate, puisque, suivant Jaccoud luimême, les lésions terminales peuvent être identiques à celles de la phthisie laryngée; ce n*est guère qu'au début que le diagnostic est possible, grâce à la prédominance des phénomènes de catarrhe, aux exulcérations épithéliales et aux saillies glandulaires.
I^ laryngite glanduleiisey décrite par Gi*een et Noël Gueneau de Mussy, se reconnaît plus aisément, grâce aux conditions au milieu desquelles elle se développe, et suitout grâce à la coexistence presque constante d'une pharyngite de même espèce. Les ulcérations de la laryngite glanduleuse sont déprimées en infundibulum.
La paralysie hystérique des cordes vocales a été confondue quelquefois avec la phthisie laryngée ; en dehors de l'existence possible d'autres manifestations de la névrose, l'examen laryngoscopique lève les doutes. (Voyez plus loin, page 844.)
ÉTiOLOGiE, PATHOGÊNIE. — Il u'existe qu'uuc seule cause de la phthisie laryngée, c'est la diatlièse tuberctUetAse, La laryngite tuberculeuse peut être la première manifestation du vice constitutionnel (le Caiit est rare, dixobs. de Krishaber); le plus souvent elle apparaît alors que les poumons ont déjà été envahis ; quelquefois elle ne se développe que dans les périodes ultimes de la maladie. C'est de trente à quarante ans qu'elle se déclare le plus souvent (J. Frank^. Trousseau et Belloc l'ont observée avant la puberté. E'^ ""ente chez les hommes que chez les femmes (Serre,
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Louis, Trousseau et Belloc ont pensé que la laryngite des pbthisiqnes avait son origine dans l'action irritante des crachats à leur passage dans le larynx. Cette explication, non admissible pour la laryngite tuberculettsCy qui peut être la manifestation initiale de la diathèse, est plausible quand il s*agit de la laryngite catarrhale chronique destuberculetix,
TfiAiTEMENT. — La thérapeutique est impuissante à faire rétrograder les productions tul>erculeuses, aussi n'avons-nous que des moyens pallîatife à opposer à cette affection. Par l'application de révulsifs sur le cou, par des inhalations ou des pulvérisations, entin par des attouchements soit avec un mélange de glycérine et de teinture d'iode, soit avec une solution étendue de tannin ou de clilorure de zinc, on peut modifier l'irritation des parties, rendre à la voix une partie de sa clarté, calmer la toux, etc. Les préparationsopiacées seront toujours employées avec profit contre la toux et la douleur.
On se rappellera que ladysphagie est un des accidents qui causent le plus de souffrance au malade. On arrivera à la calmer en badigeonnant le larynx, quelques instants avant les repas, avec un mélange d'eau de laurier-cerise (30 gr.) et d'extrait d'opium (1 gr.) (Fauvel, Dieulafoy). On évitera avec soin les boissons irritantes; contre l'état général on administrera les arsenicaux, les sulfureux, l'bnilc de foie de morue, etc.
La trachéotomie est indiquée en cas d'asphyxie imminente, et lorsque l'état général n'est pas trop mauvais.
SIOHGAGXi. UUrc \V.-- Louis. Recherches sur la phlhisie, Paris, 1825; 2« cdit. 184:K —Trousseau et Belloc. Traitd'pratique de la phlhisie laryngée, Paris, 1837. — Bartii. Ukëratiomi des Yoies aériennes (Arch. gën., 1839). — Piorry. Maladies des voies aériennes, Paris, i8i3. — Amoral. Clinique médicale, 1840. — Green, N. Gubneau DE MUSSY, toc. cit.— TOULMOUCHB (do Rennes). Etudes cliniques sur les ulcérations da larynx et de la trachée-artère (Arch. gén. de méd., Paris, 1857, juillet et août). — Vallbix. Guide du méd. prat , 5* édit., revue par Lbplat. t. II. — Rdhle. Die Kehlkopfskrankcilen, Berlin, 4861. — Tobold. Die chroniachen Kcbikopfskrank.. Berlin, 1860. ~ Krishabbr et Peter. Article Larynx du Dictionnaire eni^yclopédique, i869. » DiEULAPOY. Cours de l'École pratique, 4876 (leçons inédites). — Tbao?(. Recherches sur l'anatomie pathologique de la tuberculose, Paris, i873. — Ch. Fauvel. Traité des maladies du larynx, 1876. — Trousseau. Clinique de l'Hôtel- Dieu, 3* édition, i877.— Zbimssen. Handbuch der specicllcn Pathologie und Thcnpie, Leipxig, 1876, Band IV. orste Hàlfte, p. 348. — Doleris. Rcch. sur la tuberculose du larynx (Arch. do phys., 1877). — GouGUENHBiN. Œdème de la glotte chez les tuberculeux (Société méd. des hôpit., 4878, et Associât, fnnçaise pour l'avancement des ieienees, Paris, 1878). — GoitlfiL et Ramvibr. Manuel d'anat. path. — L\BOi'LBi.HB. Nouveaux éléments d'anatomie pathologique, Paris, 1879, p. 44i.
ŒDEME DE LA GLOTTE
Synonymie : Laryngite toui-^mtqueuie (Rouill.\ud, CnrvEiuiiEn). Angine lar^fngée œdémateute (Sestibr, Troussbau). Infiltration laryngée (Jaccooo).
L*œdème de la glotte, observé pour la première fois par Bayie en 1808, et décrit par lui comme une complication des laryngites, n'est point une entité morbide; c*est un accident, un épiptiénomènc de plusieurs affections, soit locales, soit générales, qui provoquent tantôt l'inflammation du larynx, tantôt simplement son infiltration séreuse. Cette considération clinique explique la diversité des dénominations qui ont servi tour à tonr à désigner la maladie. L'expression d'angine laryngée œdémateuse, acceptée par Sestier et Trousseau, nous semble préférable, en ce sens qu'elle fait la part égale a l'inflammation et à l'œdème dans la pathogénie des phénomènes, ce qui est conforme à l'observation.
ÉTiOLOGiE, PATHOGÊNiE. — On peut diviser entrais catégories les altérations morbides qui prédisposent à l'oedème de la glotte :
i'' Lésions franchement inflammatoires, ainsi que cela peut s'observer dans quelques cas de laryngite intense , que celle-ci ait été déterminée par une brûlure, ainsi que cela se voit souvent en Angleterre, en Russie ou dans l'Amérique du Nord, chez les jeunes enfants qui ont aspiré imprudemment le liquide bouillant de la théière laissée devant le foyer, ou qu'elle provienne d'un refroidissement brusque, comme chez cet ivn^ne dont Trousseau a raconté l'histoire, et qui contracta une angine laryngée œdémateuse pour s'être endormi la nuit sur un pont. L'amygdaUte simple peut se compliquer d'œdème glottique ; nous avons observé un fait de ce genre dans le servic>e de Rigal, et l'un de nous en a rapporté une observation.
L'infiltration laryngée consécutive à l'érysipèle du pharynx, à la laryngite de la variole, à un phlegmon de la base de la langue (Demarquay), rentre dans cette première catégorie.
2° L'cedèmc glottique apparaît dans le cours d'une laryngite chronique ulcéreuse (cancer, syphilis ou phthisie laryngée) ou d'une altération profonde de l'organe (la périchondrite principalement).
Pour expliquer l'œdème dans ce cas, on a recours en général à la théorie de Vœdème collatéral, imaginée par Virchow, qui attribue l'infiltration séreuse à la gène circulatoire qu'entraînent,
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autour des parties ulcérées ou altérées, les oblitérations vasculaires partielles résultant du travail iuQamniatoire qui s'accomplit sur leurs confins.
3*" Enfin roedème peut tenir à Texistence préalable d'une maladie hydropigènc (mal de Bright, scarlatine). Il existe même quelques observations où rinûltration la^iigée a été la première manifestation de la dyscrasie (Jaccoud, Fauvel) ; elle est au contraire exceptionnelle dans Tanasarque d'origine cardio-pulmonaire (1).
L'oedème de la glotte est relativement rare chez les enfants (dix- !)ept cas seulement sur les deux cent quinze observations de Sestier).
Anatomie PATHOLOGIQUE. — La Configuration anatomique du larjnx nous rend compte de la distribution de l'œdème ; la grande iaxité des replis glosso et ary-épiglottiques les prédispose à l'infiltration ; Sesiier a montré par des injections pratiquées sur le cadavre que les replis infiltrés peuvent augmenter jusqu'à quinze fois de volume. Au contraire, la grande adhérence de la muqueuse des cordes vocales avec les parties profondes s'oppose à la propagation de l'œdème, d'où sa rareté à ce niveau ; dans quelques cas exceptionnels pourtant, cette région peut être envahie (on compte en effet dans la scieiicc une vingtaine d'observations de véritable cedème glottique); rinfiltration sous-glottique est encore plus rare.
Au point de vue de son siège, l'oedème de la glotte présente donc trois types distincts qui sont : 1*^ l'cedème sus-^lottique ; i^ l'œdème glottique proprement dit; 3' l'œdème sous-glottique, variété exceptionnelle. On voit par cela même tout ce qu'a de défectueux l'expression d'œdème de la glotte, consacrée pourtant |)ar rasage, puisqu'elle représente une erreur anatomique (2).
Le liquide infiltré dans les mailles du tissu cellulaire varie de nature selon que la maladie a une origine inflammatoire, ou qu'elle dépend d'une d^'scrasie liydropigène. Dans le premier cas, on y observe de grandes cellules granuleuses, et surtout des globules sanguins et purulents ; dans les œdèmes consécutifs aux altérations profondes du lar}'nx (la pénchondrile par exemple), les globules
( I) Gougucnlieim a observé récemment un cas crœdème de la glotte chez un cardiar|uc: ce qui dominait, c'élail une dyspnée continue, sans sifflement 4^t sans bruits laryngiens spéciaux; au bout de quelques jours de repos les accidents s^amcndèrent.
(^ Il est facile, par contre, chez les .animaux, de reproduire artiflcielleuient rœdème glottique proprement dit (François-Franck, Gouguenheim).
blancssonttellemeut abondants que le liquide a un aspect purulent. Dans le second cas, le liquide est transparent (comme la sérosité do l'œdème en général), et contient parfois un réticulum fibrineux ; il est emprisonné au milieu des faisceaux du tissu connectif distendu « aussi s'échap|)e-t-il avec peine par une incision ; il est nécessaire de recourir à la pression pour en provoquer Técouleftient (Sesticr).Cefait anatomique a une certaine valeur au point de vue thérapeutique; il démontre le peu de proGt qu'on doit espérer du procédé dit des scaiificaiions.
Pour Méris et Gouguenheim, le gonQement des replis ar\épiglottiques chez les tuberculeux tiendrait à l'envahissement de la région par une infiltration de matière tuberculeuse ; cette variété anatomiqno doit être distinguée avec soin de l'œdème proprement dit, car elle imprime à la maladie des allures cliniques qui s'éloignent notablement du tableau classique de l'infiltration laryi^e œdémateuse.
Description. — Ce qui domine dans la symptomatologie de l'cBdème de la glotte, c'est la dyspnée : celle-ci peut se déclarer brusquement sous forme d'un violent accès qui va mettre du premier coup les jours du malade en danger ; ainsi se passent les choses dans les œdèmes aigus ou qui sont d'origine inflammatoire. D'autres fois la dyspnée s'établit progressivement, ne provoquant tout d'abord qu'un sentiment de constriction ou de gcne au niveau du larynx :1e malade a la sensation d'un corps étranger qui obstrue l'orifice supérieur des voies aériennes ; il cherche à s'en débarrasser par des mouvements de déglutition répétés qui lui occasionnent de vives douleurs, ou bien encore par des accès de toux qui l'épuisent. De temps k autre cette dyspnée, lente, mais continue, est interrompue par de violents paroxysmes de suffocation, sortes de spasmes réflexes qui entraînent l'obslruction de la glotte et augmentent au suprême degré l'angoisse du malade. « 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). Cependant les allures de la maladie ne sont point toujours aussi dramatiques. Suivant Peter et Krishaber, les crises de suffocation ne se produisent que dans les trois cinquièmes des cas; elles manquent surtout dans les œdèmes à marche presque chronique, comme le sont souvent ceux de la maladie de Bright ou des laryngites ulcéreuses.
On a dit que cette dyspnée était caractéristique, dans ce sens que, occasionnée |)ar Taccoleinent des replis œdématiés tremblotants el mobiles sous le poids de la colonne d'air inspiré, elle était
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essentiellemeDt inspiratoire ; l'expiration, au contraire, se ferait sans difficulté, les replis accolés s'écartant naturellement sous rinOuonce de la pression excentrique exercée par la colonne d'expiration. La chose est vraie dans quelques cas, et Ton peut voir des malades qui, à la suite d'une inspiration pénible et sifflante, ont une expiration silencieuse et facile, mais le fait est loin d'être constant; souvent l'expiration est aussi laborieuse que l'inspiration. C'est ce qui arrive dans ces cas signalés par Gouguenbeini chez les tuberculeux, où les replis ary-épiglottiques inGllrés sont durs et ont perdu toute espèce de mobilité. Quelques observateurs, Sestier entre autres, auraient noté au moment de l'expiration comme un bruit de drapeau qu'ils attribuaient à la mise en vibration des replis ar%'-épiglottiques agités par le passage de l'air.
Le plus souvent la voix est peu altérée, ce qui se comprend aisément, puisque les cordes vocales sont généralement intactes; elle est seulement sourde et elle s'accompagne d'une toux pénible avec accès de suffocation.
En introduisant profondément l'index derrière la base de la langue, on peut sentir quelquefois les replis ary-épiglottiques ^nflés ; cette exploration doit être faite avec de grands ménagements, car elle peut déterminer, par voie réflexe, l'apparition d'une crise de dyspnée (Thuillier, Legroux, Bricheteau).
L'examen laryngoscopique, quand il est possible, montre les replis ary-épiglottiques tuméfiés, congestionnés ou livides, suivant la nature de l'infiltration, lorsque l'oedème est sus-gloltique ; si c'est à l'œdème glottique proprement dit qu'on a affaire, on aperçoit les cordes vocales gonflées , d'une coloration gris sale ou violacée, et ayant l'apparence d'une petite vessie natatoire do poisson (Ch. Fauvel). Dans le cas d'œdème sous-glottique, on constate entre les lèvres de la glotte deux petites saillies rougeâtres qui ont Taspect d'un cbémosis palpébral (Fauvel). Quant aux symptômes généraux, ils sont peu marqués; il n'y a pas de modification tlier*miquc importante, sauf dans les périodes ultimes de l'asphyxie icyanose et refroidissement). Quand il existe un appareil général fébrile, il est le fait de la maladie primitive, dont l'œdème n'est qu'une complication (1).
(I) C*est inicntionnenement que dans le cours de noire description nous avons omis ou indiqué seulement certains signes qui figurent pourtant dans la sjmptomatologie classique de l'œdème de la glotte : tels le sifflement ianptgé in^ratoire s'entendanl à grande distance, et ces bruits laryngés.
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Diagnostic. — Quand uu malade affecté d*unc affection chronique du larynx ou d'une affection qui prédispose aux hydropisies se présente avec des accès de dyspnée, de la ^nc inspiratoire, sans trouble très-sensible de la voix et sans difficulté expiratoire, le diagnostic d'œdème de la glotte s'impose en quelque sorte; il n'est pas même nécessaire de recourir à l'emploi du laryngoscope ou à l'exploration digitale ; toutefois ces procédés sont utiles pour s'assurer du siège exact de l'inûltration et des conditions qui lui ont donné naissance.
Mais quand les antécédents du malade restent inconnus, quand on se trouve sans renseignements en face d'un individu qui étouffe ou asphyxie, la chose est moins aisée. On s'assurera d'abord que la dyspnée est d' origine laryngée y ce que l'on reconnaîtra aux caractères de la gêne respiratoire et à la localisation des sensations du malade, et surtout au sifflement ou au tirage inspiratoire, tirage qui, dans quelques circonstances, peut revêtir les caractères d'un véritable cornage (1). Ceci établi, on procédera au diagnostic différentiel par voie d'élimination. L'idée d'un spasme glottique proprement dit, d'une laryngite striduleusc onde ladiplithérite sera promptement abandonnée si l'on n'a pas affaire à un jeune enfant, et si l'on peut constater l'absence de pseudo-membranes soit dans le pharynx, soit dans l'expectoration. Le diagnostic se restreint alors entre un corps étranger ou une tumeur du larynx, une parahsie glottique ou une compression laryngo-ti*achéale.
Les corps étrangers occasionnent une dyspnée continue et donnent heu, lorsqu'on ausculte le larynx, à des bruits qui valaient avec la nature de l'obstacle. Les compressions laryngo-trachéales sont caractérisées par la permanence de la dyspnée, qui toujours
bruits vocaux de Sestier^ auxquels l*éminent observateur ajoutiit tant d'importance. Nous pensons, avec Semon (de Londres) et Gouguenheim, que ces différents signes ne sont pas le fait de l'œdème de la glotte, mais celui de la paralysie des crico-arytcnoïdiens postérieurs avec laquelle on a souvent confondu rinliltration laryngée. (Voy. Comptes rendus^ Société clinique de Londres, in Britishmed. Journ., et plus loin article Pm-ahjsies du hnjnx.)
(1) Empis a défini le cornage t une respiration rude, rsiuquc cl stridente 8*entendantà dislance et à maximum inspiratoire. » Suivant Empis, ce symptôme est propre aux lésions de la trachée cl des bronches. 11 existe cependant un cornage laryngien. On l'observe : 1* dans rœdèmc de la glotte ; 2* dans la double paralysie des nerfs dilatateurs de la glolle. Dans ces cas il y a dyspnée, et celle-ci est indispensable à la production du phêvnaud.)
CDËME DE LA GLOTTE
est aussi accentuée pendant l'expiration que pendant Finspiration, et elles se révèlent souvent par Texistence de signes extrinsèques (autres phénomènes de compression, symptômes d'anévrysme aortique, de tumeur du médiastin ou d^adénopathie bronchique) qui concourent pour une large part à la certitude du diagnostic. Vintégrité des sons glottiques cnfm élimine la paralysie des récurrents; il ne reste plus que la paralysie isolée des dilatateurs, dans laquelle, il est vrai, il n'y a pas d'aphonie, mais qui se traduit par une dyspnée continue avec accès paroxystiques.
Le laryngoscope permet, dans bien des cas, de faire ce diagnostic différentiel du premier coup; mais il se peut que son emploi soit impraticable, aussi bien que celui de l'exploration digitale, et l'on est forcé^ pour établir le diagnostic de s^appuyer sur les différentes considérations que nous venons d'indiquer.
Marche et pronostic. — Quand l'oedème est primitif il évolue rapidement ; il sufGt de quelques jours pour que le malade succombe à l'asphyxie ou qu'il guérisse, soit que l'inGltration d'abord modérée n'ait pas entraîné d'accidents fort graves, soit que la trachéotomie les ait prévenus.
Les oedèmes consécutifs ont une marche plus lente; ils peuvent durer trois, quatre, cinq ou six semaines, laissant alternativement au malade les bénéfices d'une amélioration passagère et s'afBrmant ensuite par des crises dyspnéiques très-pénibles.
Soit par le fait du traitement, soit par celui de l'évolution régulière de l'affection, la mort peut encore assez souvent être conjurée. Quand elle survient, elle est déterminée par un des accès de suffocation ou par suite d'une dyspnée continue, progressive, qui a jeté le trouble dans les fonctions de l'hématose et a produit l'asphyxie. C'est en quelque sorte, ainsi que l'ont déjà fait remarquer Trousseau et Belioc, la réalisation clinique de l'ancienne expérience de Bichat qui déterminait à volonté l'asphyxie chez un chien en empêchant, à l'aide d'un robinet fixé à la trachée préalablement liée, l'entrée de l'air dans la poitrine.
Traitement. — 11 faut distinguer les cas aigus et les oedèmes à marche presque chronique : dans les cas aigus on pourra recourir dès le début à une médication antiphlogistique ou révulsive (saignées locales, application de vésicatoires autour du cou). On administrera un vomitif. Si la suffocation est imminente, la trachéotomie est indiquée, ainsi que cela ressort nettement des statistiques de Sestier, qui montrent qu'on sauve un tiers des malades trachéoto-
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misés, tandis que par les autres procédés on n'en guérit qu'un cinquième.
Les scarifications des replis tuméfiés, à Faide du bistouri (Gordon Buck, Lisfi*anc) ou avec Tongle (Legroux), sont souvent impuissantes à arrêter les progrès du mal; il s'échappe à peine quelques gouttes de liquide par la déchirure ainsi produite. On a retiré d'assez grands avantages des pulvérisations ou des gargarismes à l'alun ou au tannin.
Ces derniers procédés sont utiles surtout dans les cedèmes chroniques. On pourra ensuite, par l'administration des diurétiques ou des purgatifs, favoriser dans une certaine mesure la résorption de la sérosité infiltrée. Mais si la dyspnée est intense et persistante, la trachéotomie reste encore le remède par excellence.
Thuillibr. Angine laryngée œdémateuse, Paris, 1815. — BouiLLAun. Arch. gén. de iui>decini\ 1825. — Fleury. Dos causes de la nature et du traitement de l'angine laryngée oedémaleuse (Joum. de mëd , 1844). — Gordon Bdcr. The Transactions of the amcricaa médical Association, 1848. — Lallier. (£dème de la glotte, th.. Paris. 1848. — Jameso:;}. Dublin quart, journ., 1848. — Sestier. De la bronchotomic dans les cas d*angine laryngée œdémateuse (Arch. gén. de méd., 1850). — Du même. Traité de l'angine laryngée œdénutouse, Paris, 1852. — Barribr. Traité pratique des maladies de Tenrance. — Raucupuss. Ueber Gauterisationen im Incisioucn im Kehlkopfe (Petersburg med. Zeitschr., 1861).— Obêdén are. Trachéotomie dans Tcedème de la glotte, th., Paris. 1866. — Ch. Fauvbl. Aphonie albuminurique (Cmigrès médico-chirurgical de Rouen, 1863). — Lasègub. Traité des angines. 1868. — Richard et A. Laveran. Obs.
' d'œdème de la glotte à la fuite d'une angine simple (Soc. méd. des hdpitanx, 1876).
— D'EsPiNB et Picot. Maladies de Tenfance, 18T7. — Krisbaber et Pbtbr. Loe. cit.
— Trousseau. Clinique médicale. — Gououbnhbim. (Edëme de la glotte <^ci les tuberculeux (Soc. méd. des hôpitaux. 1878).
LARYNGITE STRIDULEUSE.
Synonymie : Aitiinu de MiUar. Angine atriduUuse (Bretonneau). Faux croup (GuERSANT). Laryngite $patmodique (Rillibt et Bartbez).
La laryngite slriduleuse décrite pour la première fois par MiUar (1769) a été confondue avec le croup jusqu'à la découverte de Bretonneau. Dès Torigine, elle fut considérée comme une maladie à part, ayant dans ses allures et dans ses causes quelque chose de spécial. On sait aujourd'hui qu*il n'en est rien : la laryngite striduleuse est une laryngite catarrhale simple qui , à cause de Tétroitesse de la glotte et de la susceptibilité nerveose de Tenfant, revêt chez lui des caractères particuliers parmi lesquels les
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accès de suffocation avec quintes de toux rauque, stridente, et Tapparition nocturne de ces accès occupent le premier rang.
Description. — Le début de la maladie est généralement brusque ou plutôt semble tel, car, si Ton veut bien prêter un peu d'attention, on reconnait souvent que le petit malade a présenté depuis 36 ou 48 heures, un peu de fièvre avec léger coryza, larmoiement, enrouement, toux, etc. Rilliet et Barthez ont trouvé treize fois sur quinze ces signes prémonitoires. Quoi qu'il en soit, le premier accès éclate au milieu de la nuit, souvent vers onze heures du soir. L'enfant est réveillé en sursaut (i); il se dresse sur son séant, en proie à une dyspnée violente, il cherche d'un œil inquiet le visage de sa mère et se précipite dans ses bras, plein d'angoisse et de détresse. Il est pris d'une toux rauque et bruyante, qui ressemble parfois à Taboiement d'un chien, et qui jette l'alarme autour de lui ; la respiration s'accélère et chaque mouvement inspiratoire est accompagné d'un sifflement aigu qui trahit toute la difficulté que l'air éprouve à pénétrer dans la poitrine. Si l'accès se prolonge, le visage se congestionne, les veines du cou se gonflent, l'épigastre se déprime, l'asphyxie alors parait imminente. Le plus souvent la voix est peu altérée ; elle est seulement légèi*ement rauque ou enrouée ; jamais il n'y a diaphonie.
La crise ne dure quelquefois qu'un instant; les symptômes s'amendent rapidement, le calme renaît et le petit malade se rendort, sans même se souvenir de la scène violente qu'il a traversée. D'autres fois la crise se prolonge plusieurs heures, ne présentant que de légères rémissions.
L'atteinte de laryngite striduleuse se borne souvent à un seul accès; d'autres fois une nouvelle crise, mais moins intense que la première, se produit vers la fm de la nuit ou dans la matinée. Il se peut que les crises reparaissent deux ou trois jours de suite, rarement plus; quand les accidents sont diurnes, ils sont toujours moins intenses. Sauf un peu d'enrouement ou de toux le rétablissement est complet dans l'intervalle des accès. La laryngite striduleuse, malgré ses allures vraiment effrayantes,
(\) Pour Krishaber et Peter, l'accès se déclarerait moins subitement qu'on ne le croit d'ordinaire; quand on a l'occasion d'obscr\cr l'enfant dan» lo5 instants qui précèdent la crise on voit les accidents se développer gradurllement. La respiration se ralentit, elle devient ensuite dirQcile; Tépigaslre se creuse, un peu d'agitation apparaît, enfin l'enfant se réveille: c'est alors qu'il y a siifTocation.
est une affection bénigne en elle-même, aussi Bretonneau et Guersant ont-ils pu dire qu*elle ne se terminait jamais par la mort. Cette assertion D*est point absolument exacte : Trousseau a observé trois fois la terminaison fatale, dont un cas fort remarquable chez un collégien de treize ans. Millar et Yieusseux avaient rapporté déjà des observations de ce genre ; Lobstein en a cité depuis.
La laryngite slriduleuse peut se compliquer de pneumonie catarrhale; dans ce cas elle est généralement mortelle (Rrishaber et Peter) .
Diagnostic. — L'ensemble des symptômes de la laryngite striduleuse est trop caractéristique pour qu'il soit besoin d*imsister longuement sur le diagnostic. L'œdème de la glotte, très-rare d'ailleurs chez l'enfant, n'a rien de commun, ni dans sa marche, ni dans les caractères de la dyspnée, etc., avec l'asthme de Millar; il ne se présente pas sous la forme de crises de toux rauque avec inspiration sifflante, dans l'intervelle desquelles la respiration est normale. Il en est de même pour le croup ou laryngite pseudo-membraneuse dont le début n'est pas brusque mais insidieux; la voix est étouffée, la toux éteinte, la dyspnée continue, et s'il existe des accès de suffocation, la santé reste profondément altérée dans leurs intervalles. Enûn, fait pathognomonique, il existe des fausses membranes, soit dans le pharynx, soit dans les crachats rejetés à la suite des quintes de toux.
Il ne peut y avoir d'embarras que dans le cas où la laryngite striduleuse se développe en même temps qu'une angine couenneuse commune (Trousseau). Dans ce cas, la marche plus rapide des accidents, l'appareil fébrile plus intense, l'absence d'adénite cervicale, doivent faire pencher la balance en faveur de la laryngite striduleuse.
Le spasme de la glotte (asthme thymique) est une maladie spéciale aux enfants à la mamelle; les accès auxquels Tasthroe thymique donne lieu sont indifféremment nocturnes ou diurnes; ils se répètent à courts intervalles; la toux manque généralement; souvent il existe des convulsions.
Les anamnestiques éclaireront sur la possibilité de la présence d'un corps étranger dans les voies aériennes; enfin l'examen de la gorge sera fait avec soin afin de constater s'il n'existe pas un abcès rétro-pharyngien.
ÉTiOLOGiE, PATHOGÉNIE. — Le jeune âge est la condition sine
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qud non de la laryngite striduleuse ; rare au-dessous d'un an, c*est de deux à cinq ans qu'elle est la plus fréquente, chez les adultes elle ne se voit jamais. Trousseau l'a observée jusqu'à l'âge de treize ans. Des amygdales très-développées, en prédisposant aux inflammations catarrhales, facilitent son apparition.
La laryngite striduleuse n'est ni contagieuse, ni épidémique ; mais elle augmente de fréquence avec les épidémies de rougeole, de grippe et de coqueluche, fait très-naturel, puisque le catarrhe laryngien est constant dans ces maladies. Dechambre a accordé à la dentition une certaine importance pathogénique.
L'influence de la nuit sur l'apparition des accès n'est pas douteuse ; quand les accès se déclarent pendant le jour, ils sont en général déterminés par les jeux bruyants et les efforts qui nécessitent une prise d'air considérable.
Difiérentes théories ont été proposées pour expliquer le mécanisme de la crise de suffocation. On a pensé tout d'abord au développement d'un oedème aigu du larynx. Outre que cet cedème n'a jamais été observé directement, nous savons que les symptômes de l'infiltration laryngée sont essentiellement différents. Niemeyer a pensé que les mucosités laryngiennes se concrétaient au niveau de la glotte, en agglutinaient les lèvres et produisaient ainsi l'attaque de suffocation. On admet en général que les accidents sont dus à l'intervention d'un élément spasmodique d'origine réflexe (on sait précisément que les phénomènes réflexes sont d'autant plus faciles à produire que l'irritation des nerfs sensi- Ues est plus superficielle) ; ce spasme tend à rapprocher les lèvres de l'orifice glottique, et, comme chez l'enfant la glotte interar^ténoidienne est rudimentaire, les voies de l'air sont notablement rétrécies, et la suffocation apparaît. A mesure que l'enfant grandit, sa glotte se développe, l'espace interaryténoîdien s'élargit : les conditions génératrices de la maladie disparaissent.
Traitement. — Graves et Trousseau ont depuis longtemps préconisé le meilleur traitement à employer en pareil cas. Ils appliquent une éponge imbibée d'eau chaude sur le devant du cou; sous l'influence de cette chaleur humide le spasme cesse et la suffocation avec lui. L'accès terminé, on peut en prévenir le retour en appliquant des cataplames sur le devant du cou ou en l'entourant d'ouate recouverte de taffetas gommé. On fera respirer l'enfant dans une atmosphère de vapeur d'eau, souvent avec grand avantage <Peter).
Il sera quelquefois utile d'administrer un peu d'ipéca (Peter, Uachc, Roger). Dans quelques cas enfin, la suffocation est telle, qu'on doit, recourir ii la trachéotomie (fait de A . Richard).
HOUE. Inquiry in(o llie luluro and Furoot tlicrroup. Êdinlnrr^h. ITflï — MlLLtR. 1769,—
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accidents nerveux d origine i.
1° Spasmes.
Le spasme de la glolte (contraction spasmodique des muscles constricteurs glottiqucs) est un accident qui apparaît dans le cours d'états pathologiques variés. Tantôt il se développe à la suite d'ooe alTeclioii primitivement localisée au larjns [tel le spasme de la laryngite sliiduleuse, du croup, ou de l'œdème de la glotte) ; tantôt c'est l'irritation du récurrent ou du nerf vague par une tumeur qui le détermine (anévrysme de l'aorte, cancer de l'œsophage, ganglions bronchiques]; tantôt enfin il se montre comme complicatiou d'une maladie du système nerveux (tétanos, épilepsie, hystérie, ataxîe locomotrice). Dans ces différentes conditions, le spasme est symptomatigue.
Le spasme de la glotte peul aussi s'observer en dehors de tout eut morbide antérieur; il est dit alors essentiel : cette fonne primitive, spéciale aux enfants en bas âge, est encore connue sous le nom d'asthme thymigue ou d'asthme de Kopp. Nous nous occuperons exclusivement de cette variété.
I jg jj gionç ^çg enfants à la mamelle n'emprunte ses
irticuliers qu'à la conformation de l'orifice glottique ■jets (voy. Considérations générales), et à l'imprcse leurs centres cérébro-spinaux (absence d'individualeur crée une aptitude particulière à répondre aux alliologiques, quelles qu'elles soient. Il n'y a donc I d'en faire une maladie à part, comme le voulaient lea Errateurs.
SPASMES. PARALYSIES
Verdries en i7!26 et P. Franck attribuaient déjà V asthme des enfants à la compression de la trachée par le thymus hypertrophié; ce fut là aussi la manière de voir de Kopp, qui en 1830 fit une étude approfondie de raffection. Marsh (de Dublin) la considérait au contraire conune une névrose du pneumogastrique. Donc, dès Torigine, deux grandes interprétations se trouvèrent en présence : l'opinion allemande défendue principalement par Kopp, Hirsch, Fingerhut, assignant au spasme glottique une origine thymique, et la théorie anglaise lui attribuant une origine nerveuse.
Rilliet et Barthez ont admis d'abord une théorie mixte : ils ne refusaient pas au spasme de la glotte l'origine thymique ; mais pour eux, le thymus hypertrophié n'était susceptible d'agir que par l'intermédiaire du pneumogastrique.
Hérard dans sa thèse inaugurale a beaucoup contribué à assigner aux faits leur véritable valeur ; il a montré qu'il n'existe pas de rapport constant entre l'hypertrophie du thymus et le spasme de la glotte, que, par conséquent, l'asthme thymique est simplement un phénomène spasmodique représentant, pour les enfanls du premier âge, ce qu'est la laryngite striduleuse pour ceux de deux ï sept ans. Hérard eut de plus le mérite de reconnaître que le diaphragme participe fréquemment à la convulsion réflexe (d'où le nom de phréno-glottisme proposé plus tard par Bouchut).
Yalleix et Trousseau ont considéré la maladie comme une convulsion partielle; Rilliet et Barthez se rangeant à cette manière de voir dans leur deuxième édition l'ont décrite sous le titre de coU'' vulsion interne.
ÉTiOLOGiE. — Le spasme de la glotte est spécial aux enfants à la mamelle : il atteint son maximum de fréquence de cmq à dix mois, est plus commun chez les garçons que chez les filles, et dans les classes pauvres que dans les classes aisées. L'hérédité influe sur son développement d'une façon incontestable; on cile des familles dans lesquelles tous les enfants onl présenté cel accident (Kopp, Gaspari, Toogood). Dans les relevés de Gee et de Hénochy le rachitisme occupe une place de premier ordre. Pour Trousseau, le spasme delà glotte n'est souvent qu'une manifestation de l'épilepsie.
Parmi les causes occasionnelles capables de déterminer l'apparition de l'accès, le refroidissement, les cris prolongés, les impres- .<nons vives, la colère, la constipation opiniâtre (Landsberg,Tardieu), enfin la dentition (Marshal Hall, Pagenstecher) et les vers intesti-
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rieux jouent le principal rôle. Plus rarement c'est dans la convalescence d'une fièyre grave que le spasme glottique se manifeste pour la première fois.
Description. — Habituellement la maladie éclate sans que rien ait pu la faire prévoir. Le rdle mtiqueux laryngé signalé par Reid, comme phénomène précurseur, n'a pas été retrouvé par la plupart des observateurs. C'est le plus souvent la nuit qu'apparaît le premier accès (lyest). L'enfant est pris tout à coup de suffocation, sa respiration s'arrête (apnée), il renverse la tête en arrière, ouvrant largement la bouche, comme pour aspirer l'air qui lui manque. Tout d'abord sa face est pâle, mais bientôt elle se congestionne, les veines se gonflent, la cyanose apparaît, l'asphyxie est imminente; le diaphragme est le plus souvent fortement contracté ; l'air ne pénètre pas dans la poitrine et l'auscultation pratiquée à ce moment de la crise permet de constater la disparition du murmure vésilaire. En même temps les mains sont crispées, les doigts serrés contre le pouce, parfois des mouvements toniques agitent les membres supérieurs; dans quelques circonstances, la contraction se généralise aux extrémités (tétanie, Hérard).
Cet état d'angoisse peut persister plusieurs minutes, après quoi il se produit une série de petites inspirations saccadées et sonores, enûn, une inspiration plus profonde et plus bruyante marque la fin de l'accès. Alors il y a souvent émission d'urines abondantes; parfois il se déclare de véritables convulsions.
Habituellement l'expiration n'est pas notablement modifiée; dans quelques circonstances rares, elle est saccadée et bruyante comme l'inspiration.
Pour Hérard, il existe des cas où le diaphragme seul participe au spasme : alors la convulsion se traduit seulement par de Vapnée. Quelle que soit la forme observée, l'intelligence est intacte.
Il est rare que l'accès, et surtout le premier accès, entraine la mort par la suffocation; l'enfant recouvre rapidement les apparences de la santé ; mais bientôt un nouvel accès se produit, puis un second, un troisième, ceux-ci apparaissent indistinctement le jour ou la nuit et ils se répètent souvent à intervalles très-rapprochés (Hérard a compté jusqu'à vingt -cinq accès dans un jour); un certain état de souffrance et d'affaiblissement subsiste après eux; l'enfant devient maladif, il a le caractère {^us irri- " '^erd l'appétit; enfin la fièvre s'allume, la diarrhée apparaît
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et il se défdoppe an yéritable état d'hecticité, dans lequel le petit malade succombe le plus souvent. Parfois c'est dans le cours même de Taccès et par asphyxie qu*il meurt.
La survie est loin d'être rare ; les accès s'éloignent et perdent de leur intensité ; la santé reparait au bout de quelques semaines ou de quelques mois, mais il reste toujours une certaine sosceptibllité qui détermine la réapparition de la maladie sous rioflnence de causes quelquefois insigniCantes.
Suivant Pageostecher, on n'obtiendrait que cinq guérisons sur dii-huit cas ; Hachmann a constaté l'issue favorable treize fois sur seixe.
Les phlegmasîes des voies respiratoires viennent souvent compliquer le spasme de la glotte , elles en augmentent l'intensité et la gravité. Les pyrexies, au contraire, semblent, dans la plupart des cas, interrompre le retour des accès.
Diagnostic. — I^ laryngite striduleuse, que les Anglais ont longtempsconfondue avec lespasmeglottique, n'a rien qui rappelle l'asthme tfaymique : elle sévit chez des enfunts plus âgés, elle est précédée en général d'un catarrhe laryngien, elle débute presque toujours la nuit, oflre rarement plus de cinq ou six accès, est accompagnée d'une toux quinteuse, rauque ou éclatante, d'inspirations bruyantes, jamais de contractures; enfin c'est une maladie essentiellement aiguë quant à sa marche.
Il serait plus facile de confondre avec l'asthme de Kopp ces accès de suffocation temporaire qu'on voit éclater parfois chez les enfants à la suite d'une violente colère : les enfants blêmissent brusquement, renversent la tête, leurs yeux se tournent, la respiration se suspend quelques secondes; mais outre que ces accès sont de très-courte durée, la rareté de leur apparition, leur rapport évident avec la cause qui les produit, suffisent le plus souvent pour éclairer le diagnostic.
Physiologie pathologique. — Nous avons déjà indiqué les diflérentes théories pathogéniques proposées pour expliquer l'origine de la maladie. Nous ne reviendrons pas sur celle de l'hypertrophie du thymus, que les bits anatomiques démentent et que le raisonnement repousse ; comment une lésion constante pourrait-elle entraîner des accidents aussi brusques et ne pas provoquer dans l'intervalle des accès le moindre degré de dyspnée? Nous laisserons aussi de côté la théorie de l'adénopathie bronchique (Hufeland, Kell, Ley), qui est en partie passible des mêmes objections, et celle du cranio
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tabfs qui attriboail ks accès à on mnolîssement de l'occipat comprimaDl le cerrcaa [ompat inoo, Blacfae* Gorr^sui).
Noos rappeUerons seafement la fiçoo de rar de Trousseau qui coDsidénHt le s|iasme comine proToqné par un d^ut de synchronisme entre une cxmtractkMi pitilbnde du diaphn^me et la dilatation de la glotte. Trousseau était anÎTé à reproduire ce mécanisme presque à Toknté ; mais frapP^* ^^i aussi, de la coexistence fréquente des conrubiofis (46 sur 61 cas, Henocb), il plaçait la maladie sous la dépendante d*un eut généial préalablement graTe. Pour lui le spasme glottique n était qu'une oonvulsion interne.
Ts%iTEM£5T. — Peu'iant Taccès, on cherchera à fi^iliter la resptration de l'enfmt : on ouTrira largement les fenêtres, on lui penchera la tête en af ant, on lui aspergera la figure atec de Teau froide, on tentera de lui faire aspirer quelques gouttes de chloroforme.
Si Tasph^-xie est imminente, c*est à la flageDatîon ou à la réTulsion (marteau de Mayor),ou enfin à la respiration artificielie, qu'on aura recours.
Dans rinterralle des crises et pour éviter leur retour, on prescrira les antispasmodiques (le musc, la lalériane, l*asa fœtida, Foxyde de zinc, Tcau de laurier-cerise). Le bromure de potassium est le plus souvent ineflkace. Les toniques, et surtout le changement d'air, sont les adjuvants les plus utiles de la guérison.
f Paraltsigs.
Les paralysies glottiques ne sont pas rares, on les observa dans des conditions variées : à h suite des laryngites catarrhales prolongées; dans la phthisie pulmonaire, dans les anémies prononcées, dans l'hystérie, dans certains cas de maladies cérébrales, dans les compressions du larynx par des tumeurs anévrysmales, des néoplasmes de la thyroïde ou de l'oesophage, à la suite de cris violents, etc. £lles portent soit sur les dilatateurs proprement dits (crico-aryténoîdiens postérieurs), soit sur les constricteurs (cricoaryténoîdiens latéraux, etc.). Ce que nous savons sur le rôle de ces divers agents musculaires nous indique par avance l'ensemble des troubles fonctionnels qui appartient à chacune de ces variétés.
La paralysie isolée des crico-aryténoïdiens postérieurs se 're fréquemment chez les chevaux qui sont employés dans
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les fabriques de céruse ; ces animaux sont pris de dyspnée violente, de cornagc, et pour les faire respirer on est obligé de pratiquer la trachéotomie (Bouley).
On observe des symptômes analogues chez les phthisiques qui ont des altérations profondes du larynx. Quand (par suite de Tinûltration tuberculeuse ou de la désorganisation desparties, ou peut-être plus souvent encore par suite d'une lésion des nerfs laryngées) les crico^ ar>lénoîdiens postérieurs sont devenus inaptes à se contracter, on voit les malades, en proie à la suiïocation, offrir une respiration bruyante avec sifflement respiratoire très-marqué, quelquefois avec un cornage laryngien, et sur le point d'asphyxier. Il y a là quelque chose qui rappelle le tableau classique de l'œdème de la glotte ; et pourtant à l'examen lar^ngoscopique on ne constate pas l'inGltratbndes replis ary-épiglottiques; on voit seulement les cordes vocales rapprochées, immobiles et fermant à peu près Vorifice glottique.
L'intégrité des constricteurs et tenseurs de la glotte explique le degré peu marqué de l'aphonie.
En Allemagne et en Angleterre, on insiste beaucoup, depuis quelques mois, sur cette variété de paralysie; tout récemment encore, le docteur Semon affirmait devant la Société clinique de Londres que lorsqu'on entendait, dans une salle d'hôpital, un phthisique respirer avec ce sifflement inspiratoire prononcé, on pouvait presque à coup sûr diagnostiquer une paralysie des crico-aryténoïdiens postérieurs. En France, Gouguenheim vient d'attirer l'attention sur ces faits, que Ion considérait journellement comme des cas d* œdème glottique d'origine tuberculeme.
Ainsi la paralysie isolée des crico-aryténoîdiens postérieurs, au lieu d'être une rareté clinique, comme on le pensait naguère (puisqu'on citait seulement cinq ou six faits d'origine diphthéritique), serait, au contraire, une complication assez commune.
La paralysie double des constricteurs s'observe fréquemment, surtout dans l'hystérie. Les malades deviennent brusquement aphones, mais sans éprouver la moindre gêne respiratoire. Et en effet, si on les examine au miroir laryngien, on constate que la glotte est ouverte et que les cordes vocales sont dans l'impossibÛité de se rapprocher. Tout effort prolongé qui nécessite pour se produire l'occlusion de la glotte devient par cela même impossible à soutenir.
Ces différentes particularités : aphonie, respiration facile, effort difficile, suffisent pour porter le diagnostic et empêcher de
confondre cette forme de paralysie avec la précédente. La paralysie des hystériques peut disparaître aussi rapidement qu'elle se produit.
Le plus souvent la paralysie est unilatérale et résulte de la compression d'un des récurrents; l'anévrysme de Taorte en est la cause la plus habituelle; Ziemssen en rapporte quarante faits; ensuite viennent : les anévr^smes de la carotide (deux cas de Mackensîe), de la sous-clavière (deux cas de Ziemssen), les tumeurs du médiastin et de l'œsophage (Turck, Heller, Braune, Baréty), la pleurésie (un cas, Gerhardt), la péricardite (un cas, Baumler).
La conséquence de cette lésion unilatérale, c'est l'inaction de la corde vocale correspondant au récurrent comprimé, et en raison de cela, une modiûcation dans le timbre de la voix, devenue asynergique (dysphonie).
Au laryngoscope, la corde vocale paralysée semble dans Véiat cadavérique^ c'est-à-dire dans une situation intermédiahre au rapprochement et à l'écartement complet.
Dans quelques cas, il existe un léger degré de dyspnée, due à une inertie unilatérale d'un des dilatateurs de la glotte (les filets qui l'innervent étant aussi compris dans le tronc du récurrent).
La paralysie des deux nerfs récurrents par compression est extrêmement rare; on en compte à peine une vingtaine d'observations, il y a alors aphonie sans dyspnée ni cornage. Dans un cas observé par Gouguenheim il y avait de la dysphagie des liquides.
La question des paralysies dissociées du larynx est extrêmement délicate, et l'on a peine à comprendre comment une compression portant sur les deux récurrents paralyse les constricteurs, à l'exclusion des dilatateurs. La physiologie pathologique n'a pas encore dit son dernier mot à ce sujet.
Traitement. — On aura i*ecours successivement aux révulsifs sur la région du cou (huile de crotnn, vésicatoires , cautères volants) ; à des inhalations ou pulvérisations balsamiques et sulfureuses; aux attouchements sur la muqueuse du larynx avec le tannin, la teinture d'iode, le nitrate d'argent; à l'électricité. Dans la paralysie des dilatateurs avec menace d'asphyxie il faut pratiquer la trachéotomie. Dans les paralysies hystériques même anciennes, l'électrisation opère parfois des guérisons surprenantes par leur rapidité. Dans un cas d'aphonie hystérique Liouville et Debove ont obtenu la guérison par la compression des ovaires.
Les paralysies par compression exigent avant tout des moyens diriRés contre les tumeurs qui sont les agents compresseurs.
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LARYNGITE PSEUDO-MEMBRANEUSE. — CROUP
Le croup est une laryngite avec formation de fausses membranes sur la muqueuse du larynx; on l'appelle aussi diphthérie laryngée.
Bien que Thistoire du croup date surtout des célèbres travaux de Home et de Samuel Bard, il n'en est pas moins certain que la maladie a sévi et a été observée dans des temps très-reculés. Les Juifs jeûnaient le quatrième jour de la semaine pour les enfants atteints d'aflection mortelle du larynx, et Ârétée de Cappadoce a donné le nom d^ulcm syriacum ou œgyptiacum à une altération morbide qui rappelle singulièrement ce que nous appelons aujourd'hui la diphthérie.
Les épidémies observées par Pierre Forest à Alkmaér en 1557, par Jean Yienis àBâle (1565), par Cristobal, Ferez, Herrera, Miguel, Heredia, etc., en France et en Espagne (1665), par Rodrignez de Yelga en Portugal (1668), enûn par Martin Ghisi à Grémone en 1747, se rapportent évidemment encore à la diphthérie; mais pour ces différents auteurs, ce n'était là que l'angine gangreneuse ou pestilentielle, le garotillo, le morbus strangulatorius, etc.
Home (1765) écrivit le premier traité sur le croup et en ût une maladie toute spéciale; il crut avoir découvert une entité pathologique nouvelle; ce qui le fit tomber dans Terreur, c'est qu'il ne rencontra d'abord que des cas sporadiques. Samuel Bard, de New- York |1 771), sut saisir au contraire les rapports qui relient l'angine
pseudo-membraneuse à la laryngite croupale; mais comme en Europe à la fin du dix-huitième siècle et au commencement du dix-neuvième on n'eut guère d'épidémie sérieuse à observer, on fut toui naturellement porté à accepter la dualité formulée par Home ; cette distinction s'accentua encore davantage après le concours Napoléon, concours déterminé par la mort du fils de Lucien Bonaparte (1807), et auquel prirent part Jurine (de Genève) et Albers (de Bremen).
Ce sera l'éternel honneur de Bretonneau d'avoir proclamé formellement l'identité du croup et de l'angine pseudo-membraneuse. La maladie de l'enfant de Puységur et les grandes épidémies qui ont ravagé la Touraine del815àl821 ont provoqué les recherches mémorables de ce médecin sur la diphthérie.
L'école française a accepté en général les idées de Bretonneau et a largement contribué à les faire prévaloir, si bien qu'aujourd'hui l'école allemande elle-même tend, malgré l'opinion de Schônleiu et de Virchow (qui considèrent le croup comme une inflammatiou toute locale), à reconnaître l'impossibilité où l'on se trouve de différencier le croup de la diphthérie du larynx (Traube).
Les auteurs anglais et West principalement admettent toujours l'existence d'un croup non toxique (maladie locale) et d'un croup infectieux (maladie générale). Jaccoud consene cette distinction dans son Traité de pathologie et décrit un croup tout local ou accidentel (causé par l'impression excessive du froid, l'action des vapeurs irritantes, l'ingestion de certains médicaments) et un croup de cause interne ou constitutionnel. Le premier est rare et s'observe surtout chez l'adulte; le second, de beaucoup le plus commun, se rencontre presque exclusivement chez l'enfant ; le croup de cause interne, ou constitutionnel, est une maladie spécifique et certainement contagieuse (1); on peut fixer à une durée de deux à huit jours la longueur de la période d'incubation.
Dans la presque totalité des cas, la laryngite pseudo-membraneuse n'est que l'expression locale d'un état constitutionnel : la diphthérie^ dyscrasie infectieuse au premier chef qui se mani-
(1) 11 n'est pas permis de conclure des inoculations négatives faites par Trousseau et Peter sur oux-mômcs, que le poison diphthérilique n'est pas inoculable; on en peut induire seulement que ces courageux expérimentateurs n'étaient pas en étal d'opportunité morbide. 11 existe des faits authentiques dans lesquels la diphthérie a été transmise par l'instrument tranchant (G. Weber, Thomas, Hillcr, Bcrgoron). Les expériences d'OcrtcI ont confirmé, depuis, cette façon de penser.
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feste par une disposition toute spéciale à faire des fausses membranes. Nous étudierons plus loin (voy. Angine diphthéritique)^ les conditions qui favorisent le développement de la diphthé< rie, Tanatomie pathologique, les allures générales de la maladie, enfin ses principales complications; dans ce chapitre nous nous bornerons à passer en revue les troubles particuliers que détermine la localisation de la maladie sur le larynx.
La laryngite pseudo-membraneuse est rarement primitive; presque toujours elle succède à une angine diphthéritique ( J . fiei^eron) . Souvent aussi elle apparaît dans le cours d'une maladie antérieure; telles ces diphtliéries secondaires qui surviennent dans le cours des fièvres éruptivcs, surtout chez les enfants cbétifs et appartenant à des familles pauvres.
C'est de deux à sept ans que la maladie fait le plus de ravages.
Anatomie pathologique. — Anatomiquemcnt, la maladie est constituée par le développement de fausses membranes sur la muqueuse du larynx; Tépiglotte et les cordes vocales sont recouvertes par Texsudat, et comme celui-ci peut atteindre plusieurs millimètres d'épaisseur, on comprend sans peine avec quelle facilité Torifice glottique peut se trouyer oblitéré. Au-dessous de Texsudat, la muqueuse est habituellement saine ou légèrement exulcérée. Les muscles sous-jacents peuvent être infiltrés (Rokitansky).
Lorsque le malade succombe, on constate à Tautopsie les lésions de Fasfdiyxie, ou les complications organiques (myocardite, congestion pulmonaire, état poisseux du sang), altérations qui sont plutôt le bit de la diphthérie que du croup proprement dit«
Description. — Les symptômes du croup peuvent se diviser en deux grandes catégories : les uns tiennent à la localisation morbide (ce sont les seuls que l'on observe dans le croup accidentel); les antres sont la conséquence de l'intoxication générale, ces derniers dominent quelquefois toute la scène clinique.
Première période. — L'invasion du mal affecte différentes formes. La diphthérie peut débuter par un mal de gorge, ou par de la toux, ou encore par des accès de suffocation ; en général, les choses se passent de la façon suivante : pendant deux ou trois jours, il y a de la gêne de la déglutition, parfois un peu de fièvre, la voix est légèrement nasonnée, et à l'inspection de la gorge, les amygdales, les piliers du voile du palais, paraissent rouges et parsemés de petites plaques blanches pseudo- membraneuses. Les ganglions sous-maxillaires sont engorgés; puis les fausses membranes en-
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Tahissent le lanux; la toux se modifie et derieiit soordeyelle est mai timbrée, peu sooore, la toox se voile, et iMenlôt éclate la dyspoée, qni ouTre une seconde période doot les caractères soot' pathogoomoDÎqnes.
Deuxième période, — Elle est marquée surtout par la toux et les accès de suffocation; la dyspnée se présente tantôt sons forme d'accès, tantôt sous forme continue et progressive : dans le premier cas, TenÊint se lève brusquement, en proie à une violente angoisse, il met en jeu toutes ses puissances inspiratoires pour (aire pénétrer dans sa poitrine Tair qui lui manque. L'inspiration est sifflante et convnisive; le visage est pâle et viobcé, il se couvre d'une sueur froide. L'accès dure une dizaine de minutes, puis la respiration se r^larise, mais elle reste aussi sifflante et aussi gênée qu'auparavant. L'accès peut reparaître sous l'influence de la moindre émotion ; parfois il entraîne la mort.
Dans le second cas, la dyspnée croît avec le degré du rétrécissement de la glotte, et ce n*est que progressivement qu'elle atteint son paroxysme. L'inspiration est toujours sifflante, mais l'expiratioil est tout aussi pénible, car le malade éprouve autant de peine à chasser l'air qu'il a dans la poitrine qu'à l'y Êiire pénétrer. Parfois on entend au moment de l'expiration un bruit de drapeau dû à l'ébranlement d'une fausse membrane (Barth).
Sous l'influence de la suffocation qui résulte de l'obstruction laryngée, il peut survenir une toux convulsive qui rejette au dehors des débris de Êiusse membrane. La respiration devient plus facile, les accidents paraissent éprouver une rémission marquée (croup intermittent de certains auteurs); mais l'illusion dure peu : le mal est plus profond, la fausse membrane se reforme, et avec elle l'accès d>'spnéique se reproduit. Ce qui caractérise cet accès c'est la gêne respiratoire, aussi marquée pen- (tant l'expiration que pendant Vinspirationj et accompagnée du phénomène connu sous le nom de tirage. Chaque effort inspiratoire fait le vide dans le thorax; si l'orifice gfottique est suffisant, une large colonne d'air y pénètre, et la pression s'équilibre rapidement, mais s'il est notablement rétréci ou obstrué, il se fait comme un appel concentrique de toutes les parties qui limitent la cavité thoracique : celles qui sont plus mobiles sont attirées les premières; le diaphragme est en quelque sorte aspiré; 'ent d'élévation produit la dépression épigastrique (tirage k; plus tard, les parties molles du cou s'affaissent en
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même temps (tirage sus-sternal). Le tirage s*accompagQe toujours au sifflement laryngé à l'inspiration.
A chaque mouvement d'inspiration, la pâleur de la face s'accentue davant^e. Ce phénomène est encore sous la dépendance de Taspiration que produit le vide thoracique, et qui détermine un plus grand afflux de sang vers le cœur. Cette seconde période (période dyspnéiquc) peut durer six, huit, dix ou quinze jours; dans les cas beoreux, une rémission prolongée marque le début de la guérison ; plas souvent, la maladie passe à la troisième période (période asphyxique).
lYotsiéme période. — Elle est moins dramatique que la précédente, et souvent le calme trompeur qui l'annonce est pris pour uoe rémission dans la marche du mal. Il n'en est rien : l'enfant, «puisé par la lutte qu'il vient de soutenir, n'est plus capable de réagir contre la maladie qui s'empare de lui de plus en plus ; les yeux se voilent, la ûgure pâlit, les lèvres bleuissent, la sensibilité s'émousse ; il devient indiÔérent et ne sort de sa torpeur que pour faire de temps à autre un violent et inutile effort de toux. La mort survient alors, soit au milieu d'une agonie lente et douloureuse, dans le collapsus qu'entraîne la parésie cardiaque, soit dans un dernier accès de suffocation (spasme glottique ou paralysie des dilatateurs).
On observe quelquefois dans la phase asphyxique du croup des éruptions scarlatiniformes (Sée). Signalons enûn la fréquence de l'albuminurie; les Anglais vont jusqu'à faire de cette complication le critérium du croup infectieux.
Quant aux symptômes généraux, ils n'ont rien de caractéristique ; la fièvre s'allume dans la seconde période et persiste jusqu'à la phase asphyxique. La courbe thermométrique n'offre pas un type régulier.
La durée moyenne de la laryngite diphthérltique est de huit à qoinxe jours. Quelquefois cependant ce laps de temps est très-abrégé (deux à six jours). Dans d'autres circonstances enfin, la marche de la maladie est foudroyante : c'est le croup hypertoxique, auquel filacbe et Valleix ont succombé.
Les complications qui peuvent se rencontrer dans le cours de la dipbthérie laryngée n'ont rien de spécial, nous ne faisons que les mentionner. C'est en première ligne la bronchite (pseudo-membraneuse (cinquante et une fois sur soixante-quatorze cas, Peter) ; les productions diphthéritiques sur les différentes muqueuses : nasafe (le jetage est d'un fort mauvais augure), oculaire et gér'
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taie; ciiriii les fausses membranes cutanées. Citons encore les pneumonies pseudo-lobaires, l'emphysème aigu du poumon (Roger), les foyers apoplectiques, les lésions cardiaques (Zenker, Labadie- Lagrave), les thromboses cai*diaques (Rofoinston, Beverley), lésions plus fréquentes dans les diphthéries secondaires; enfin les différentes paralysies, et en parlicuUer celle des crico-aryténoidiens postérieurs.
Le croup est surtout grave au-dessus de deux ans; secondaire, il est presque toujours fatal; les diphtiiéries nasale et oculaire indiquent une intoxication profonde ; les complications bronchopulmonaires sont un peu moins redoutables.
La mortalité du croup livré à lui-même est irès-élevée : Guersant, Andral, Trousseau, donnent les chiffres de 80 à 00 pour 100.
Dlvgnostic. — Nous avons déjà exposé dans les chapitres précédents le diagnostic du croup avec la laryngite strîduleuse et avec Toedème de la glotte, nous n'y reviendrons pas. Du reste, le type de la dyspnée qui existe aux deux temps de la respiration, et qui est presque continue, même en dehors des accès de suffocation ; la voix éteinte, la toux voilée, le début par une angine diphthéritique, appartiennent spécialement à la laryngite pseudo-membraneuse et la distinguent nettement de toutes les autres affections du larynx.
L'épidémicité et l'existence de l'angine diphthéritique mettront le plus souvent sur la voie du diagnostic. Il sera bon de se rappeler cependant que les abcès rétro-pharyngiens et les corps étrangers du larynx peuvent produire des accès de suffocation; d'où la nécessité d'explorer autant que |)ossible le fond de la gorge avec le doigt, et de s'informer avec soin des commémoratifs.
Chez f adulte le croup se présente sous un aspect un peu différent et qui mérite d'être indiqué sommairement. Bien étudié déjà par Louis en 1826, le croup de l'adulte a été l'objet de travaux intéressants de la part de Caneva et de Ménocal. Ce qui le carac- . térise, c'est la marche progressive des accidents, rendant impossible la distinction en trois périodes, si nette chez l'enfant. 11 y a constamment de la trachéo-brOnchite pseudo-membraneuse; aussi Gue^ant disait -il : « Chez l'adulte, la scène se passe dans le poumon. » Chez lui. en effet, la glotte est assez large pour permettre encore l'entrée de l'air, malgré la présence de fausses membranes.
' ^^8 la voix n'est croupale; on ne constate que de l'extinction
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qui va parfois jusqu'à Fapbonie. Ménocal rapporte uu fait où la voix resta intacte jusqu'à la mort, biea que les cordes vocales fussent recouvertes par Texsudat. Il n'y a jamais d'accès de suffocation. La mort survient par asphyxie lente; dans quelques faits exceptionnels, elle fut déterminée par l'obstruction du larynx par un débris de pseudo-membrane pharyngienne flottant librement par une extrémité, et retenu par l'autre à la muqueuse buccale (Raynaud, Sanné). La mort est souvent précédée par de sinistres pressentiments (Ménocal).
Le diagnostic doit se faire surtout avec la bronchite capillaire ; la présence des râles vibrants ti^s-intenses sans râles sous*crépitants, et surtout l'existence dans les crachats de pseudo-membranes tubulées, lèvent tous les doutes.
La maladie a une plus longue durée chez l'adulte que chez l'enfant : on a noté jusqu'à vingt et vingt-six jours; elle est aussi plus grave (Raynaud). Dans le relevé de Ribes (thèse de Strasbourg), la mort est survenue trente-huit fois sur quarante-huit cas. Jules Simon, dans son article du Nouveau Dictionnaire de médeeiney a émis une opinion un peu différente.
Tbaitement. — Il doit s'adresser à un double élément pathogénique : i*" à l'état général infectieux, à la diphthérie; 2<* à l'obstacle mécanique qui obstrue les voies aériennes.
Contre la diphthérie on a conseillé un grand nombre de médications : les mercuriaux, les alcalins, le perchlorure de fer, le cubèbe, le carbonate d'ammoniaque, etc.; ces deux dernières substances semblent jusqu'ici avoir été un peu moins infidèles que les antres; mais c'est surtout aux toniques qu'il faudra recourir; on s'empressera de donner du quinquina, du vin de Porto, du café, etc.
Dès que la dyspnée s'accentue, il faut chercher à provoquer l'expubion de la pseudo-membrane. A ce point de vue, la première indication est de faire vomir; on peut espérer alors voir la fausse membrane rejetée dans un effort de vomissement. Dans ce but l'ipéca sera employé de préférence; on mélangera le sirop à la pondre, ce qui augmente l'eflBcacité du médicament; on a aussi beaucoup conseillé l'émétique, mais il a l'inconvénient d'exagérer la dépression des forces.
Si Tasphyxie menace, on cherchera à ranimer l'enfant par des excitations portées sur la peau ou les muqueuses, en attendant que l'on soit en mesure de pratiquer la trachéotomie.
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La trachéotomie sera faite saivant les r^les et avec les précautions connues. On lira à ce sujet, avec autant d'intérêt que de profit, les préceptes tracés par ^IM.- Picot et d'Espine dans l'excellent article qu'ils ont consacré à ladiphihérie dans leur Manuel des maladies de Venfance; 2» édition, 1879. On se rappellera qu'il n'est jamais trop tard d'opérer, et qu'une intervention même in extremis peut quelquefois sauver la vie du malade (Trousseau).
Les statistiques de tous les observateurs compétents sont unanimes pour constater les heureux résultats du traitement chirurgical; nous les reproduisons telles qu'elles sont rapportées par Picot et d'Ëspine.
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Les résultats sont moins favorables dans le croup de V adulte^ fait qui s'explique facilement par la présence de la bronchite diphthéri tique; aussi Guersant et Ménocal ont-ils rejeté dans ces cas l'intervention chirurgicale. Nous croyons toutefois que la trachéotomie peut être tentée lorsque l'asphyxie est imminente. Il ) a en effet des cas de guérison à son actif (Maurice Raynaud).
HoMB. An Inquiry ia Iho Ibc oaUire, eauto and cure of Ihe croup. Edioburgfa, 1765. — RoYER-CoLLARD. Rapport sur les ouvrages envoyés au concours sur le croup. Paris. 1812. — Breton NBAU. Inflammations spéciales du tissu muqueux, Paris. 1826. — Vautbibr. Areh. de médecine, 1840-1848. — Ganbva. Croup de l'adulte, th., Paris. 18S2. — Trousseau. Clin. mëd. de l'Hdtel-Dieu et Arch. de laéd.. 1855. — Des- LANDES. Journ. des progrès dos sciences mëd., I, p. 152. — Millard. De la trachéotomie dans les cas de croup, th.. Paria, 1858. — ROOIR et SÉB. Académie d^s sciences. 1858. Bull. Acad. de méd., 1858-1859. — Berceron. Soiété méd. de hôp., 1859. — MÉNOCAL. Croup de Tadulto, th., Paris, 1859. — Peter. Quelques recherches sur la diphthérite et le croup, th., 1850. — Aubrun. Perchlorure de fer dans la diphihérie, 1860. — Wibdasch. Die gegenwarttge Epidémie Astfriedsl Deaiscbe Klinik. 1862. — Radcliffb. On the récent Epidemy of Diphtheritis (Lancet. 1862). — Peter. Gaz. hebd.. 1863. — Bartels. Deotschcs Arch. f. Klin. med., 1866. — Tri- DEAU. Traitement de Tanginc couenncuse et du cronp par le copaha et 1« cnbèbe. Paris 1866. — Arghambault. Trachéotomie dans la période ultime du croup (Société méd« àe* hAp., 1867). — J. Sinon. Croup, in Nouv. Dict. do med. et de chirurg., 1868. — LoRAlN et LÉPINE. Diphihérie, in Nouv. Dict. de méd. ot de chirurg., 1809. — SannÉ. Elude sur le croup après la trachéotomie, th., Paris, 1869.— Bartbls. Expcrimen-
tHIe Untersucb. ûbcr Diphlb. (Ooutschos Arch. fur Klimkscbe mcdiz.. l87i).~LABA« die-Lagravib et Bouchut. Compt. rend. Acad. scienc, 1802. — Robinson Beverley. Thromliose cardiaque dans la diphthéric, th., Paris, 1872. — Discussion de la Société do méd. de Berlin. Berlin. Klinische Wochenschrift. 1872.— Revillod. Group el trarhéoloiuic, Société de ni**d. de Genève, 4875. — Meigs and Pepper. Diseases of Ghiidrcn, 5« édition, 1871. — SAN«é. Traité de la diphthérie. Paris, 1877. — Raynaud. Croup di» YaéaïUi; fe^oos cliniques de Uriboisi^, 1877) (inédites). ~ D'ESPINI et PiCOT. Manuel des maladies des cnlanU. 1877; 8« édit., 1879.
TUMEURS DU LARYNX
Les polypes du larynx sont très-communs dans notre pays; les premiers travaux importants sur ce sujet ont été publiés par Gerd) et Ehrmann. On comprend^ en général, sous cette dénomination toutes les tumeurs du larynx pédiculées ou non qui ne sont ni s}phiiitiquesy ni tuberculeuses, ni cancéreuses : myxomes, kystes, adénomes, lymphadénomes (Yirchow).
Le myxome est la variété la plus rare ; les tumeurs myxoinateuses ressemblent à de petits kystes; leur siège de prédilection est la base de Tépiglotte et les ventricules de Moi'gagni.
Le fibrome siège principalement .sur les cordes vocales inférieures, il est petit et s'accroît lentement ; il est formé de tissu Qbreux résistant, recouvert d'un épidiélium pavimenteux stratifié, à sariace lisse.
l^papillome a l'aspect d'un chou-fleur offrant une série de bourgeons et de granulations secondaires; il est nettement pédicule et n'envahit pas les tissus sous-jacents ; c'est au niveau de l'angle de réunion des cordes vocales, sur ces cordes, ou sur la muqueuse des Tentriciiles, qu'il se développe avec le plus de facilité.
Vadénome est produit par l'hypertrophie des glandules de la muqueuse, il est fréquent dans la laryngite catarrhale chronique, et il se melc souvent aux excroissances du papillome.
Le lymphadénome peut s'observer comme manifestation secon- <laire de la diathèse lymphogène; c'est surtout au niveau des orifices glandulaires que les nodules se développent.
Au point de vue de leur siège, les polypes peuvent se diviser en sus-glottiques et intra-gk)ttiques; ces derniers sont exceptionnels (9 sui* 300, Fauvel) ; ils se cachent souvent dans les ventricules de
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Morgagui, et il est nécessaire de faire tousser éneipquement le malade pour les faire saillir en dehors.
La femme est moins prédisposée que Thomme à présenter des polypes du larynx; ceux-ci atteignent leur maximum de fréquence de trente à quarante ans, mais ils peuvent s'observera tous les âges; on en rencontre môme de congénitaux (10 obs., Causit). Les professions où Ton fait un usage excessif de la parole en favorisent le développement (professeurs, prédicateurs, chanteurs, etc.); de même que celles qui exposent aux brusques changements de tem|)érature.
Le symptôme commun le plus ordinaire dans les altérations polypeuses du larynx, ce sont les troubles de la voix (modifications de timbre et d'intensité suivant le siège et le volume du polype). La respiration est en général peu gênée, la toux est très-rare; il en est de même de la douleur et des troubles de déglutition.
L'expectoration de débris de polypes (Ehrmann) est un signe d'une grande valeur ; mais c'est l'examen lar^'ngoscopique qui habituellement permet de faire le diagnostic. Cet examen doit être pratiqué toutes les fois qu'un malade se présente avec des troubles de la phonation qu'on ne peut imputer ni à une cause diathésique ni à un refroidissement.
Les polypes peuvent persister longtemps dans le larynx sans causer de troubles appréciables; ceux des ventricules surtout ont une grande tendance à rester stationnaires. Les papillomes sont ceux qui prennent les plus grandes proportions et qui s'accroissent le plus rapidement. Dans quelques cas ils peuvent déterminer la suffocation et faire craindre l'asphyxie. Les polypes récidivent facilement.
Le cancer primitif du larynx est beaucoup moins rare qu'on ne le supposait avant l'emploi du miroir laryngoscopique. M. Fauvel e:i rapporte dans son traité trente-sept observations personnelles, et il en existe un grand Tiombre éparses dans les recueils médicaux. Les deux variétés que l'on rencontre le plus habituellement sont le carcinome et Vépithéliome.
Le carcinome est moins fréquent que l'épithéliomc ; il se présente sous forme de bourgeons roses qui envahissent rapidement la muqueuse, s'ulcèrent et déterminent la mort dans un court espace de temps (Cornil et Ranvier). L'épithéliomc peut débuter primitivement sur la muqueuse laryngée, mais ordinairement il a son point de départ dans la paroi antérieure de l'œsophage; les végétations revêtues d'une couche d'épithélium cylindrique perforent les cartilages et viennent faire saillie dans la cavité du larynx; elles
fi^akèrent et sont presque toujours couvertes d'un liquide opaque.
Le cancer du larynx est exceptionnel chez la femme ; il débute rarement avant quarante ans, et met en général de deux à trois ans à évoluer. Il se développe souvent au milieu des apparences de la santé ; mais il finit par entraîner la mort en déterminant la cachexie qui lui est spéciale. Il n'a aucune tendance à se généraliser.
Le iar^nx peut être envahi aussi consécutivement, par voie de contiguïté, par un cancer développé dans une région voisine (langue, cesophage).
Dans les relevés de Fauvel, le cancer a débuté beaucoup plus fréquemment par le coté gauche et sur la corde vocale supérieure.
L*abus du tabac, des liqueurs fortes, semble jouer un certain rôle étiologiqoe ; l'influence de l'hérédité est mal établie.
Quelle que soit la nature de la tumeur, les symptômes fonctionneb sont à peu près les mêmes : ce sont des troubles vocaux et respiratoires en rapport avec le siège et le volume du néoplasme ; souvent on perçoit un cêrnage dur, « on dirait que l'air est inspiré à travers une anche ligneuse » (Fauvel) ; ce signe a une valeur sérieuse. Il existe presque toujours une salivation marquée y sooTent aussi de la dysphagie par suite de la participation de l'épiglotte ou de l'œsophage au processus pathologique. Habituellement il existe une douleur sourde^ quelquefois lancinante, nettement localisée an niveau du larynx.
Les ganglions sous-maxillaires et cervicaux sont presque constanmnent engorgés. Quand la tumeur est ulcérée, l'haleine prend une odeur nauséabonde.
Loraque la tumeur est très-volumineuse, il peut y avoir de violents accès de suffocation, et la mort survient par asphyxie.
On évitera de confondre le cancer du larynx avec les ulcérations syphilitiques ou tuberculeuses. La coloration brunâtre de la muqueuse, les tendances végétantes du cancer, la salivation excessive, sont les signes sur lesquels on s'appuiera le plus sûrement pour établir le diagnostic.
Tbaitement. — Quand un polype du lai7nx tend à s'accroître et à produire des troubles fonctionnels marqués, il est indiqué de le détruire. On peut y arriver : !• par arrachement, 2" par écrasement. 3^ par excision, i*" par cautérisation, 5'' enfin à l'aide de la galvanocaustique.
Le siège et la forme de la tumeur jouent un grand rôle dans le choix du procédé.
Le cancer du larynx n'est susceptible le plus souTent que d'un traitement palliatif. On peut employer les topiques calmants contre la douleur, la cautérisation contre TenTahissement du néoplasme* La trachéotomie pratiquée à une période déjà avancée de la maladie a^ dans certains cas, prolongé de quelques mois l'existence. Disons enfin que dans six cas on a tenté l'extraction complète du lar)'nx (Langenbeck, Bilht>th). Les résultats de cette opération hardie sont loin d'être encourageants.
Gerdy. Dos polypes cl do leur traitcmoiit. Paris, th. cooc, i833. — Andral. Précis d'anat. palh.. t. II. — TROUSSEAU et Belloc. Phthisie laryngée, 1837. — Ehrxaxx. Des polypes du larynx, dits. in-4«>. 1S37.— Liwtîf. Dentscbe Klinik, 1862. — Causit. Élude sur les polj'pes du larynx chez les enfants. 1867, th., Paris. — GORNlt et Ranvier. Manuel d'anat. palh. — Cii. Fauvel. Traité des maladies du larjnx. 187G. — Mandl, Boeckbl, Nouveau Dictionnaire de médecine et de chtrurj^e pratique», article Larynx, Peter et Kriscaber. toc. cil.
Nous décrirons successivement :
i^ La bronchite catarrhale aiguë simple (inflammation des gros tuyaux bronchiques);
2"* La bronchite capillaire (inflammation des bronches terminales), à laquelle se rattache très-fréquemment la broncho-pneumonie;
S"" La bronchite chronique;
4'' La dilatation des bronches;
5° Nous étudierons ensuite les aflections bronchiques avec élément nerveux spasmodique, c'est-à-dire Tasthme et la coqueluche ;
G" L'adénopathie bronchique.
BRONCHITE CATARRHALE AIGUË
L'inflammation des grosses «bronches est prtiiit7tf;e ou secondaire. Chez Tadulte, elle n'est le plus ordinairement que le résultat d'un processus morbide local provoqué par un refroidissement et surtout par l'action des températures basses et humides, ou bien encore par l'inspiration de vapeurs ou de gaz irritants; chez les jeunes sujets, elle fait souvent partie d'un complexus morbide généralisé, dont la [bronchite n'est alors qu'une localisation
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(telle la bronchite de la grippe, de la rougeole, de la dothiéneutérie ; n peut y joindre celle de la coqueluche).
La bronchite aiguë peut être favorisée par certaines dispositions constitutionnelles : les goutteux, les arthritiques ont fréquemment du côté des bronches des poussées aiguës qui alternent avec d'autres manifestations diathésiques ; dans le mai de Bright, cette variété n*est pas rare ; c'est là une de ces formes de bronchites toxiques sur lesquelles I^issègue a particulièrement appelé Tattention.
Anatomiquement, la bronchite catarrhale n'a rien qui la distingue des autres inflammations de même nature, et nous retrouvons sur la muqueuse bronchique les mêmes altérations que nous avons mentiounées plus haut en faisant l'étude des laryngites: congestion, rougeur, épaississement, hypersécrétion glandulaire, desquamation épithéllale dans quelques points.
Description. — Lorsque la maladie a atteint un certain degré d'intensité, elle s'accompagne de phénomènes généraux et de signes locaux qui peuvent se diviser en deux groupes constituant deux périodes.
!• Période inflammatoire. — Il y a un peu de fièvre, de la courbature, parfois de la céphalalgie et des symptômes d'embarras gastrique; la langue est blanche, l'appétit est diminué; il peut y avoir de la constipation.
En raéme temps, le malade éprouve un sentiment de cuisson, de brûlure, derrière le sternum ; il a des quintes de toux qui retentissent péniblement dans la poitrine ; les insertions diaphragmatiques deviennent souvent fort douloureuses ; les quintes de toux peuvent être accompagnées de r^rgilations et même de vomissement.
Durant cette période inflammatoire (dite encore période de crudité), l'expectoration est nulle ou peu abondante, et la toux se borne à provoquer le rejet d'un liquide transparent, légèrement filant et finement aéré. L'auscultation révèle la présence de râles sonores «tbilants ou ronflantSj dus au passage de la colonne d'air dans des canaux ^dont la muqueuse est inégale, boursouflée, ou bien encore à la mise en vibration des éperons bronchiques épaissis. Les râles s'entendent pendant les deux temps de la respiration.
Au bout de trois à cinq jours les phénomèmes généraux s'amendent, Texpecloration devient plus abondante et plus facile, les crachats sont opaques, muco-purulents, ou d'un jaune verdâtre ; c'est le début de la deuxième période.
2* Période de coction. — On perçoit h ce moment des râles
humides occasionnés par le conflit de l'air avec les produits d*exsudation (sérum transsudé à travers les parois des vaisseaux, produits de desquamation épithéliale ou d'hypersécrétion glandulaire). Ces râles sont à grosses ou à petites bulles, suivant le volume de la bronche où ils ont pris naissance, et ils sont disséminés des deux côtés du thorax, souvent avec un certain degré de prédominance au niveau des bases et en arrière; la sonorité de la poitrine et les vibrations thoraciques ne sont pas modifiées.
Souvent aussi on observe une sédation assez brusque qui peut revêtir un caractère en quelque sorte critique, des sueurs apparaissent, de la diarrhée se produit ; ou bien le développement de qudques vésicules d'herpès sur les lèvres marque le début de la convalescence.
La durée de la maladie ne dépasse pas en général huit à dix jours.
Diagnostic et pronostic. — La bronchite catarrhale ne se présente pas toujours avec des caractères aussi accentués, et dans bien des cas elle ne s'accompagne que d'un peu de brisement et de fatigue qui n'empôche pas le malade de se livrer à ses occupations. Aussi est-ce là une affection essentiellement bénigne et qui ne nécessite pas d'intervention thérapeutique active.
Il est certaine variété de bronchite aiguë dont cependant le pronostic doit être un peu plus réservé : nous voulons parler de la bronchite unilatérale. Dans les cas légers de bronchite simple, les signes stéthoscopiques peuvent n'être apparents que d'un côté du thorax, où l'on saisit seulement quelques râles muqueux disséminés ; ces faits n'ont évidemment aucune gravité ; mais si les signes physiques, tout en restant localisés, s'accentuent de plus en plus, l'attention du médecin doit être mise en éveil. La bronchite unilatérale peut tenir, soit à la présence d'un corps étranger, soit à l'existence d'un anévrysme de l'aorte ou de ganglions bronchiques; le plus habituellement elle est de nature tuberculeuse. Si l'on examine alors le malade avec soin, il se peut que l'on constate les indices généraux d'une tuberculose naissante : sueurs nocturnes, amaigrissement, mouvement fébrile plus accusé le soir; de plus, les phénomènes stéthoscopiques ont de la tendance à persister et à s'accentuer, surtout du côté du sommet. I^ respiration est plus rude que dans la bronchite simple, et l'expiration tend à se prolonger. Cette bronchite unilatérale tuberculeuse est le fait de l'hyperliémie pulmonaire, qui précède ou accompagne le développe-
meut des granulations. En présence d'accidents de cette nature, il ùut toujours se tenir sur la réserve.
Le traitement se bornera en général à appliquer sur les parois du thorax des révulsifs légers, tels que sinapismes, papier thapsia; un vésîcatoire volant si la bronchite est intense et entée surtout sur un état congestif habituel du poumon, comme cela s'observe dans les maladies du cœur. On administrera contre la ûèvre et l'état général quelques gouttes de teinture d'aconit ou un peu de poudre de Dower (40 à 60 centigr.).
On calmera la toux avec les boissons émollientes et les préparations opiacées. Le lait, et surtout le lait de chèvre, sera donné le matin avec avantage.
Si la bronchite est plus profonde, et s'il existe des troubles gas* triques un peu marqués, il sera bon de prescrire un vomitif.
Graves. Leçons de clinique médicale. Paris, 1863. — Valleix. Guide du médecin praticien, 5^ édit.. 1866. t. U. — Troussead. Clin, mcd., 1865. t. l. — H. Gin- Trac. Art. Bronches. Dict. de méd. et de chirurgie, 1866. — Haybm. Bronchites, th. «grég-» ^872. — Woillez. Traite clin, des malad. des voies respir, 1872. — Sé?(AC-L\GRANGB. Étude clinique &ur les différentes formes de bronchite. Paris. 1870. — ZiEMSSBM's. Handbuch der specicUen Pathologie und Thérapie, Band IV, 2* Hâlfle. 1877.
BRONCHO-PNEUMONIE
Synonymie : Bronchite capillaire.
Jusqu'à ces derniers temps, l'histoire de la broncho-pneumonie et de la bronchite capillaire n'était qu'obscurité et confusion. Sans doute, la péri pnetitnonia notha de Sydenham et de Boerhaave, et le catarrhe suffocant de Laennec, représentaient bien ce complexus clinique, auquel les auteurs modernes ont donné les ooms de bronchite capillaire, broncho-pneumonie, pneumO' nie caiarrhnky pneumonie lobulaire, mais les idées qu'on se faisait du siège et de la nature de la Lésion n'étaient nen moins que précises ; ces dénominations variées, employées pour caractériser le même ensemble symptomatique, sont la preuve évidente de l'embarras des observateurs.
Home veut que tout catarrhe suffocant soit causé par la présence de pseudo-membranes. Laennec assigne pour cause au catarrhe suffocant la généralisation de la phlegmasie à tous les tuyaux
bronchiques ; pour lai, c'est retendue de la lésion qui en fait la gravité, et qui imprime à )a maladie ses caractères. Andral fait faire à la question un progrès marqué, en montrant qaî'kVidée d* étendue acceptée par Laennec il faut substituer Vidée de siège ; c'est la localisation de l'inflammation dans les dernières ramifications bronchiques qui donne à la maladie un cachet spécial.
En 1840, M. Fauvel étudie avec grand soin les lésions de la bronchite capillaire, les exsudats qui encombrent les bronches et les altérations concomitantes du lobule pulmonaire; il décrit les grains jaunes formés par l'accumulation des produits inflammatoires dans les alvéoles ; mais pour lui l'inflammation ne dépasse pas l'cxtrémilé de la bronche, et ce n'est que par pénétration mécanique que le lobule est envahi. Pour Fauvel, il n'y a qu'une bronchite capillaire , il n'y a pas de broncho-pneumonie.
Cette idée, acceptée d'abord avec réserve, devait trouver une confirmation apparente dans la découverte de Legendre et Baillie, montrant que bien des lésions pulmonaires considérées comme congestives ne sont autre chose que le fait de V affaissement du poumon (état fœtal, atélectasie, collapsus pulmonaire) ; pour ces auteurs, la pneumonie lobulaire devient ainsi une altération mixte, comprenant une lésion inflammatoire : la bronchite, et une lésion mécanique : l'atélectasie.
L'opinion de Legendre et Baillie a été adoptée par le plus grand nombre des médecins ; Béhier surtout en a été un des plus chaleureux défenseurs. Pour Béhier, point de broncho-pneumonie : il n'y a que des inflammations bronchiques ; d'ailleurs la broncho-pneumonie est-elle rationnellement admissible, puisque, selon Henle et Robin, le système vasculaire des bronches terminales est indépendant de celui du lobule; puisque enfin les régions qui ont l'aspect de rhépatisation recouvrent leur perméabilité sous l'influence de l'insufilalion ? Malheureusement, de ces deux arguments l'un est une erreur anatomique (il n'y a pas indépendance entre les systèmes circulatoires de la bronche et des lobules), et l'autre est tout à fait insuffisant.
La broncho-pneumonie a eu pourtant ses partisans. Déjà eu 1860 M. Vulpian avait reconnu aux zones de splénisation le caractère inflammatoire; plus récemment Jaccoud, Roger, Damaschino, ont admis aussi l'origine phlegmasique des lésions alvéolaires; mais pour eux ce ne sont que des inflammations bâtardes, catarrhales, caractérisées surtout par la prolifération épithéliale, mais sans exsu-
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dat fibrioeux : il n*y a dans Vexsudat que des cellules mélangées au sénim traossudé à travers la paroi des vaisseaux congestionnés.
C'était là cependant un pas important fait dans le sens de la vérité. Car non*seulement la broncho-pneumonie existe, mais il est certain aujourd'hui qu'elle s'accompagne d'exsudat fibrineux. Ce fait, entrevu par Damaschino en 1869, est maintenant définitivement acquis. Les recherches du professeur Charcot ont contribué à faire prévaloir cette opinion, qu'on trouvera développée avec de bngs détails dans une thèse récente soutenue par un de ses élèves (Balzer, th. de Paris, 1878).
De ces considérations historiques il ressort que la bronchopneumonie et la bronchite capillaire sont deux processus aualomiqoes qui se développent presque toujours parallèlement, et qu'il devient en conséquence fort difficile de les envisager isolément. Peut-être arrive-t-il, chez ladulte, que l'inflammation reste quelqueibis limitée aux dernières divisions bronchiques; mais chez l'enfant et le vieillard, âges extrêmes auxquels la maladie qui nous occupe atteint sa plus grande fréquence, il n'existe pas de bronchite capillaire sans inflammation lobulaire diffuse.
C'est en raison de ces faits que nous avons cru devoir embrasser dans un même chapitre la description de ces lésions et des troubles fonctionnels qui s'y rattachent.
Anatomie pathologique. — Les lésions de la bronchopneumonie doivent être étudiées au double point de vue de leur disposition topographique dans le poumon et de la nature des altérations hlstologiques.
l"" Examen macroscopique. — Les gros tuyaux bronchiques sont en général intéressés dans les cas de broncho-pneumonie ou de hronchite capillaire , mais leurs altérations ne diffèrent en rien de celles que nous avons signalées en étudiant la bronchite aiguë ; nous n'y reviendrons pas.
La broncho-pneumonie est une altération essentiellement diffuse, et qui peut s'observer dans tous les départements du poumon; mais elle a une préférence marquée pour les régions postérieures et inférieures, où on la trouve constamment plus accentuée. Ce qui la caractérise spécialement, c'est qu'elle porte, non pas sur un lobe tout entier, ou sur nue partie continue d'un même lobe, comme la pneumonie franche, mais sur des ilôts lobulaires; cinq, six, huit ou dix lobules sont* intéressés dans un point, trois ou quatre sont enflammés dans un autre; il n'y a pas de lien de continuité entre
les altérations anatomiques. Cependant celles-ci peuvent, dans certains cas, être assez étendues pour paraître avoir envahi une vaste portion du parenchyme (c'est là la pneumonie pseudo-lobulairc de Barrier) ; mais si Ton cherche avec attention, on trouve toujours à côté de cette lésion principale, soit dans le même poumon, soit dans l'autre, quelques lobules envahis par la phlqi;masie.
Les lésions de la broncho-pneumonie sont donc presque constamment bilatérales, quelqmfois même symétriques.
Les parties malades apparaissent à la surface du poumon sous la forme de noyaux foncés et brunâtres, offrant au doigt un léger degré de résistance ; ces parties sont un peu déprimées et se détachent sur les zones voisines qui sont blanchâtres et plus saillantes, grâce à Temphysème compensateur dont elles sont le siège. Leur surface est lisse, et la plèvre en contact avec elles ne présente pas trace d'inflammation; si, cependant le travail phlegmasique a envahi ces parties splénisées, on peut y rencontrer une mince fausse membrane.
A la cx)upe des nodules enOammés, il s'échappe un liquide épais, de couleur lie de vin ; la surface de section ne présente aucune granulation, elle est parfaitement lisse (c'est la pneumonie planiforme d'Herman et Dechambre). Une lame de poumon ainsi altérée ne plonge pas au fond de l'eau, mais ne surnage pas non plus comme une lame de poumon sain. Enfin l'insufflation peut rendre au parenchyme son aspect et ses propriétés ordinaires.
En examinant la coupe avec quelque soin, on reconnaît que le poumon a conservé sa configuration normale ; les espaces interlobulaires se dessinent nettement (ils sont épaissis), et circonscrivent des parties colorées en rouge brun (portions splénisées), au milieu desquelles se montrent de petits nodules durs, qui résistent à l'insuPflation et qui se distinguent par leur aspect grisâtre : ce sont dos noyaux d'hépatisation lobulaire (Damaschino leur a donné le nom d'hépatisation grise partielle; Rilliet et Barthez leur ont donné celui d'hépatisation lobulaire partielle). Quand ces lésions sont cohérentes, elles peuvent faire disparaître les points splénisés et simuler l'hépatisation grise de la pneumonie lobulaire.
Les nodules isol^ forment des sortes de petits foyers niiliaîres, d'où l'on fait écouler une gouttelette de liquide muco-purulent en les ouvrant avec une aiguille : ce sont les grains jaunes de Fauvel. Si plusieurs de ces nodules se sont fusionnés, la petite cavité est un peu plus étendue : la lésion représente alors ce que Barrier, Baillio
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et L^endre ont décrit sous le nom de vacuole. Balzer réserve le nom de vacuole à un conduit alvéolaire distendu et rapidement envahi par Texsudat. Les parois des vacuoles sont généralement lisses.
Examen microscopique. ^Lsl lésion doit être examinée d'abord à an faible, puis à un fort grossissement.
Le faible grossissement permet de bien juger de la topographie des altérations histologiques. On constate que les espaces interlobulan*es sont épaissis, notablement augmentés de volume, les espaces lymphatiques sont gorgés de leucocytes ; puis, si Ton passe à l'examen du lobule lui-même, on rencontre trois sortes d'altéraâons différentes : l"" autour de la bronche, une prolifération active de cellules embryonnaires : c'est le nodule pérlbronchique do Charcot; i? k la périphérie de cette zone inflammatoire, deux ou trois rangées d'alvéoles remplis par un exsudât fîbrineux; 3^ enfin, dans le reste du lobule des zones rougeâtres irrégulièrement disséminées : ce sont les zones de splénisation.
L'examen à un fort grossissement permet de compléter ces notions. On voit au centre du nodule péribronchique la bronche dilatée et obstruée en grande partie par des leucocytes ; Tépithélium cylindrique est conservé, mais les éléments musculaires sont détroits, si Ton observe à une période un peu avancée de la maladie. \utour de la bronche, et l'emprisonnant ainsi que la ramification de l'artère pulmonaire qui l'accompagne, se montre la zone de prolifëration embryonnaire. Dans les alvéoles circonvoisins on constate aisément l'exsndat fibrineux ; les mailles de fibrine englobent quelques leucocytes.
Les parties splénisées, au niveau des alvéoles aussi bien qu'au niveau des conduits alvéolaires, sont constituées par des éléments épithéliaux (pneumonie desquamative) entassés au milieu du parenchyme congestionné et infiltré de sérosité; çà et là, au milieu des zones splénisées, on rencontre quelques points d'un gris jaunâtre formés par des amas de leucocytes libres remplissant des conduits alvéolaires (grains jaunes, vacuoles).
Sigualons enfin les altérations des bronches terminales; ces bronches sont remplies d'un exsudât dont la nature varie avec la maladie dans le cours de laquelle la broncho-pneumonie a pris naissance : l'exsndat est muco-purulent dans la broncho-pneumonie de la rougeole, de la variole, de la coqueluche ; il est muco-fibrineox dans la broncho-pneumonie du croup. Ces bronches sont constamment dilatées; de plus, la dilatation est un phénomène précoce
(Charcot l'a constatée dans une broncho-pneumonie datant d'un mois seulement.)
Telles sont les lésions fondamentales de la broncho-pneumonie; mais autour d'elles se groupent un certain nombre d'altérations de second ordre, que nous avons déjà eu l'occasion d'indiquer, ce sont : la congestion pulmonaire, les hémorrhagies, l'emphysème, l'atélectasie.
La broncho-pneumonie peut passer à 1 état chronique. On observe alors une dilatation bronchique plus accusée ; les lobules sont séparés par d'épaisses travées connectives;le tissu cellulaire péribronchique a subi la transformation embryonnaire.il n'y a plus dans lés parois bronchiques ni fibres musculaires ni fibres élastiques (voy. plus loin : Dilatation des bronches, théorie de Corrigan et de Stokes).
Les conduits alvéolaires se rétrécissent par suite de l'épaissîssement de leurs parois, ils sont remplis par de gros éléments épithéliaux, et l'on y trouve de petits cristaux d'acides gras qui sont le témoignage d'une dégénérescence graisseuse lente.
Quand les choses sont dans cet état, le poumon a une coloration ardoisée et grisâtre, il a une consistance semi-cartilagineuse, enfin il tend à s'atrophier. On a décrit cet état anatomique sous le nom de canonisation.
Physiologie pathologique, — Nous avons vu, à propos de l'historique, comment les auteurs ont interprété jusqu'ici les lésions lobulaires de la broncho-pneumonie : la bronche est enflammée jusqu'à sa terminaison, et obstruée par les produits d'exsudation; cçux-ci forment comme un bouchon muqueux qui s'enfonce plus avant dans la bronche à chaque mouvement inspiratoire« et qui empêche l'arrivée de Tair dans les alvéoles. Par contre, l'expiration peut encore chasser hors du lobule l'air qui y est emprisonné, car en repoussant le bouchon dans un point de la bronche de plus large calibre, elle offre à l'air une voie d'échappement entre la paroi de la bronche et le bouchon ainsi déplacé. C'est là du moins la théorie de Gairdner, acceptée par la généralité des médecins, et soutenue surtout par fiéhier. Avec Virchov^, M. Grancber pense que l'air enfermé dans le lobule peut être résorbé; il s'appuie pour défendre cette thèse sur la facilité avec laquelle le poumon insufllé revient sur lui-même.
Quoi qu'il en soit, les lobules piivés de communication avec l'air extérieur s'affaissent sur eux-mêmes (c'est là Tétat fœtal de
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Jœrg, de Legendre et Baillie, c'est ]e collapsus, i'atélectasie de Gurdner et de Friedleben).
Les lobules atélectasiés sont éminemment propres à se congestionner; il n'y a plus de pression intra-lobulaire capable de foire équilibre à la tension exagérée des vaisseaux qui rampent dans les parois alvéolaires, aussi la congestion va-t-elle jusqu'à la transsudation séreuse, transformant ainsi la partie atélectasiée en z(me de splénisation. Un pas de plus et l'on a l'inflammation.
Bon nombre d'auteurs (Ziemssen entre autres) ont admis que la broncho-pneumonie frappait toujours des zones préalablement splénisées. Cette relation est loin d'être nécessaire, comme le prouvent les (Jnenrations de Charcot et de Balzer ; aussi faut-il chercher ailleurs le point de départ de l'inflammation.
On a demandé la solution du problème à l'expérimentation ; on a produit des broncho-pneumonies expérimentales en recourant à dîTers procédés ; injections de térébenthine, de nitrate d'argent, section des pneumogastriques (Traube), des récurrents (Friedlânder); on a reproduit à peu près les lésions signalées précédemment, mais leur pathogénie intime n'a pas encore été complètement élucidée.
Dans son cours de la Faculté de médecine, en 1877, Charcot a pensé pouvoir attribuer Tinflammation des lobules, à leur pénétration par des corps étrangers poussés dans leur cavité sous l'influence mécanique de l'inspiration. Ces corps étrangers, source d'irritation, sont représentés par les produits d'exsudation delà bronchite (bronchite procréatrice de Charcot , bronchite morbilleuse, croupale etc.); leur pénétration est facilitée par la parésiede l'anneau musculaire que Rindfleisch a décrit à l'extrémité de la bronche, où, à l'état normal, il joue le rôle de sphincter protecteur. Ainsi considérée, l'inflammation lobulaire serait en quelque sorte un fait traumatiqoe.
Cette explication, applicable à l'inflammation des cavités alvéobires qui se trouvent continuer directement la bronchiole, ne saurait rendre compte de la participation au travail phlegmasiquo des alvéoles accolés à la paroi bronchique ; Charcot compare ce qui se passe alors aux modifications irritativcs qui succèdent, dans les adni des glandes, aux lésions de leurs canaux excréteurs, et qui peuvent s'étendre jusqu'aux canaux les plus profonds. L'épithélium alvéolaire, qui se continue directement avec l'épithélium bronchique et qui est originellement de même nature, est susceptible L. cl T. — Pathol. cl clin, médic. il. — 55
de subir les mômes influeuces iiritatives et de participer aux mêmes altérations. Suivant Charcot, cette irritation épithéliale serait même le fait le plus général (voy. th. de Balzcr, p. 63).
ËTIOLOGIE. — La bronchite capillaire et la broncho-pneumonie sont rarement primitives. Il se peut cependant que sous Tinfluence d'un violent refroidissement la phlegmasie envahisse rapidement et du premier coup les dernières ramifications bronchiques; ordipairement l'inflammation 1)roncho-pulmonaire est appelée ou préparée par une maladie antérieure ou tout au moins par une prédisposition particulière, qui a sa source dans l'âge du malade, ou dans ses conditions d'existence (débilitation de l'organisme, encombrement, viciation de l'air, Bai tels).
Toutes les maladies graves peuvent se compliquer de bronchopneumonie, telles sont : la diphthérie, la rougeole, la coqueluche, la fièvre typhoïde. Chez le nouveau-né, elle représente un des modes de terminaison fréquents du sclérème, du muguet, de l'érysipèle (Valleix). Sur 331 autopsies d'enfants, West constate, en 1859, que dans 115 cas la mort a été la suite de l'inflammation des bronches.
La broncho-pneumonie est très-commune dans les épidémies de grippe, dont elle peut devenir une grave complication (telle Tépidemie décrite à Londres, en 1837, sous le nom de grippe asphyxiante). Indépendamment de la grippe, la bronchite capillaire peut se montrer sous forme épidémique ; elle n'est souvent alors qu'une forme larvée de la rougeole (voy. Rougeole).
Wilks a vu plusieurs fois la bronclio-pneumonie se produire sous l'influence de brôlures étendues. Elle n'est pas très-rare dans les cas de dentition difficile. Rayer l'a signalée souvent dans le mal deBright.
L'homme y est plus exposé que la femme (Hardy e^ Béhier, Louis, Ru(z). L'influence de l'hérédité, bien qu'admise par Luzinski, est fort douteuse.
Description. — Le début de la maladie n'est pas nettement caractérisé ; l'état antérieur, sur lequel la phlegmasie broncho-pulmonaire vient s'enter, masque souvent les signes capables de la révéler. Quelquefois pourtant, la violence de la toux, Tanxiété respiratoire, voire mOme un point de côté, indiquent la participation plus active de l'appareil respiratoire au processus patliologique. Les symptômes varient suivant que la maladie reste d'abord limitée aux dernières ramifications bronchiques (bronchite capillaire proprement dite), ou qu'elle a envahi le lobule (bronchopneumonie).
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l"" Daus le premier cas, ce qui domine, c'est la dyspnée y dyspnée excessive si le processus est généralisa, et qui s'explique naturel» lement par Timperméabilité des bronchioles terminales ; l'air n'arrive plus en quantité suffisante jusqu'aux alvéoles, le champ de l'hématose est considérablement rétréci. Traube attribue la dvspnée à l'excitation centripète des extrémités du pneumogastrique par l'acide carbonique du sang anhématosé.
La toux est fréquente, souvent accompagnée d'une douleur sternale déchirante ; elle aboutit au rejet de crachats mousseux, quelcjuefois compactes et striés de sang. Chez les enfants, l'expectorattOD manque, parce qu'ils avalent leurs crachats.
Le rhythme respiratoire est profondément troublé; le malade fait jusqu'à 45 à 50 inspirations par minute. Cependant la sonorité du ilrarax n'est pas notablement modifiée, à moins que dans quelques points le poumon atélectasié ne se soit affaissé, auquel cas on peut |)ercevoir de la submatité dans une zone très-limitée.
Les vibrations thoraciques ne sont pas sensiblement modifiées, Tauscultation de la voix ne fournit aucun signe spécial ; mais on entend dans toute l'étendue de la poitrine une série de râles de différents caractères. Ce sont des râles fins, sous-crépitantSy qui se perçoivent en avant comme en arrière du thorax et qui prennenl naissance dans les bronches du plus pelit calibre ; ils s'entendent aux deux temps de la respiration; ils sont mêlés à des rdies muqtmuc à plus grosses bulles et à des rhonchus sonores OH sibilants qui résultent de Tinflammation des grosses bronches. Ces différents bruits se confondent les uns dans les autres et arri> vent à l'oreille comme fusionnés (Jbruit de tempête de Récaniier).
1^ température peut ne pas dépasser 38*^,5 ou 39 degrés. Il y a <|uelquefois du délire chez l'adulte; chez l'enfant, des convulsions.
Ceci dure de quatre à sept jours; alors, soit que le processus ait été d'emblée trop étendu, ou que la tliérapeutiquc ne soit pas intervenue d'une façon efficace, la dyspnée augmente d'une façon processive et continue; la cyanose apparaît, les échanges chimiques ne se font plus, les sécrétions se tarissent, et la mort survient au milieu des symptômes de l'asphyxie.
i** Il arrive fréquemment que pendant le cours d'ime bronchite rapillairc, du sixième au huitième jour, la fièvre devient plus intense, la respiration plus difficile ; le malade ressent un point de coté, il éprouve des frissonnements; l'inflammation a envahi les l(»bulcs pulmonaires,el cela, principalement dans les régions posté-
rîcures et inférieures du thorax. Si l'on percute ces différents points, on constate souvent que la sonorité de la poitrine est un peu diminuée, le doigt éprouve un léger d^ré de résistance, et l'auscultation permet de constater une respiration non point tubaire, comme dans la pneumonie franche, mais soufflante, surtout à la fin de l'inspiration. Il peut y avoir au même niveau un peu de retentissement de la voix et une légère augmentation dans l'intensité des vibrations thoraciques. C'est là ce queLegendre et Baillie avaient appelé la bronchite capillaire à forme pneumonique.
La température est plus élevée que dans la forme précédente (40 degrés, 40^,5, Ziemssen), mais n'affecte pas de type régulier dans sa marche. En pareille circonstance, la mort est le terme presque nécessaire de la maladie; dans une épidémie observée à l'hôpital Necker, Henri Roger l'a observée vingt-deux fois sur vingt-quatre.
S"" Le plus souvent l'inflammation atteint du même coup les bronches terminales et le lobule pulmonaire. On constate alors dès le premier jour les signes physiques de la bronchite capillaire compliquée de pneumonie lobulaire. Cette forme est généralement moins grave que les précédentes, par ce fait même qu'elle est souvent plus limitée et que les foiictions de Thématose peuvent encore s'accomplir régulièrement. Vers le huitième ou dixième jour, la fièvre perd de son intensité, la dyspnée est moins prononcée, l'auscultation révèle la présence de râles plus humides {gros râles muqueiAx), les crachats deviennent jaunâtres, muco-purulents ; enfin la température tombe, et le malade ne tarde pas à entrer eu convalescence.
La broncho-pneumonie affecte parfois une marche subaiguë : au lieu d'évoluer en deux semaines environ, elle dure un mois et demi ou deux mois. Cette modalité est commune surtout à la suite de la coqueluche ; la fièvre est modérée, les signes stéthoscopiques sont limités, mais la nutrition s'altère rapidement, l'enfant maigrit, sa peau se couvre d'éruptions ecthymateuses, et il finit souvent par succomber dans l'épuisement et le marasme.
La broncho-pneumonie chronique ne succède que d'une façon exceptionnelle à la broncho-pneumonie aiguë.
Quant aux broncho-pneumonies qui deviendraient tuberculeuses parce qu'elles évoluent sur un mauvais terrain, leur existence n'est rien moins que démontrée. Ces broncho-pneumonies, aux allures spéciales, sont très-probablement tuberculeuses dès Vtivgine; il ne faut donc pas considérer comme une broncho-pneu-
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mooie dont Texsudat aurait subi la transformation caséeuse, par suite du maufais état général du malade, ce qui n'est qu'une manifestation anatomique et clinique particulière de la tuberculose pulmonaire (?oy. plus toin, art. Phthisie).
Diagnostic. — La bronchite capillaire généralisée ne saurait être confondue avec la bronchite chronique, dont l'état fébrile la distingue suffisamment. Il n'y a guère que la phthisie aiguë qui puisse quelquefois embarrasser le médecin. Dans les deux cas en effet, la dyspnée est excessiye, il peut y avoir des râles sous-crépitants, disséminés dans toute l'étendue du thorax; et l'expectoration peut être teintée de sang.
Pour se guider dans le diagnostic, on devra tenir grand compte de ce fait que, dans la phthisie aiguë, il n'existe pas de rapport entre Fintensité delà dyspnée et V importance des signes stétho^ scapiques;àxns la bronchite capillaire, au contraire, la dyspnée croit en proportion directe de l'intensité de ces bruits; dans ce dernier cas aussi les râles sont plus abondants au niveau des bases et des régions postérieures; dans la granulie, ils tendent à se localiser au sommet. Dans la tuberculose algue, la température présente souvent des maxima le matin, caractère mis dernièrement en relief par le docteur Brunig (de Copenhague) qui lui a donné le nom de type inverse de la température. Il faudra aussi considérer attentivement l'état général du malade, et les anamnestiques, dont on peut tirer de précieux renseignements.
On devra se préoccuper encore de la nature de la bronchite capillaire: est-elle simple ou pseudo-membraneuse? Dans ce second cas, outre que Ton trouvera souvent dans l'expectoration ou sur le fond de la gorge des débris de fausse membrane, l'auscultation de la poitrine fera constater une diminution notable dans Tintensité du murmure respiratoire qui sera sec et sourd ; les râles sous-crépitants seront rares, parfois on entendra un bruit de cla-quement (Barth), produit par le déplacement des pseudo-membranes.
La broncho-pneumonie, quand elle est circonscrite, doit être diflerenciée de la pneumonie lobaire franche, surtout à la période de résolution, de la congestion pulmonaire, et de la forme broochopneumonique de la tuberculose du poumon.
La pneumonie franche est caractérisée par des signes d'une grande netteté : frisson violent et unique, point de côté très-douioureux, élévation brusque de la température, crachats rouilles, rdles
^ti» MALADIES DES BRONCHES.
^tYliitants fins, évolution cyclique, etc.; enfin, le mal est lîniiti\ Uiklis que dans la broncho-pneumonie il est rare de ne pas renaiutrer des signes d*inflammation, en dehors du foyer principal. A U période de résolution^ les râles sous-crépitants de retour, les crarhats muqueux et opaques pourraient induire en erreur ; Tétude des antécédents, la marche régulière de la température, la défer- Tescence critique, la circonscription exacte des signes stéthoscopiques, doivent lever les doutes.
La congestion aiguë du poumon (congestion de Woillez) ne saurait guère prêter à la confusion : il n*en est plus de même de la congestion lente et torpide (mélange d*hyperhémie et d'hypostase), qui apparaît dans le cours de certaines pyrexies, de la dothiénentérie en particulier. Mais, dans ce cas, les signes stéthoscopiques sont presque uniquement limités aux bases; le retentissement sur l'état général est peu marqué; l'expectoration, d'ailleurs rare, reste muqueuse ; l'hyperhémie n'est pas devenue phlegmasie.
Quant à la broncho-pneumonie tuberculeuse, son diagnostic différentiel avec la bronchite capillaire est souvent des plus délicats. Dans bien des circonstances, c'est l'évolution des accidents qui seule tranche les incertitudes. Cependant si la maladie prend naissauce chez un adulte, en dehors de tout autre état pyrétique (coqueluche, rougeole, diphthérie, etc.), si l'amaigrissement est rapide, l'affaiblû^ement général prononcé, s'il existe des antécédents héréditaires, on pourra soupçonner la nature véritable de la maladie. L'existence dans les urines de proportions exagérées d'acide phosphorique (fait qui n'est pas habituel dans le cours des maladies aiguës) nous a permis dans plusieurs circonstances de poser le diagnostic presque à coup sûr.
Traitement. — Après avoir eu recours aux émissions sanguines quand elles sont possibles, la première indication à remplir, indication formelle et immédiate, en présence d'une bronchite capillaire générahsée, c'est de combattre la dyspnée en désobstruant les bronches. On administrera les vomitifs coup sur coup, matin et soir, et deux ou trois jours de suite si cela est nécessaire. Le vomitif auquel on donnera la préférence, surtout chez l'enfant, c'est l'ipéca (poudre et sirop); l'émétique augmente la dépression des forces et il est très-mal toléré par les jeunes sujets. On pourra aussi ' ' ' "** avec avantage le kermès ou l'oxyde blanc d'antimoine, era des vésicatoires volants sur la poitrine, pour préion du mal, soit au lobule pulmonaire, soitaux régions
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du poonion jusqu'alors respectées. En cas de bronchite diphthéritique, on préférera les Yentouses sèches, afin d'éviter la diphthério cutanée.
On aura recours aux stimulants (carbonate d'ammoniaque, musc, pol^^a); on ne craindra pas de prescrire Falcool, larga manu^ pour combattre rasph\'xie et augmenter l'énergie des forces respiratoires.
Si la dyspnée est extrême, on appliquera sur les jambes de larges sinapismes, sur la poitrine le marteau de Nayor.
Pour calmer la toux et Tinsomnie, on pourra recourir aux narcotiques légers, mais il faudra les administrer avec prudence; l'eau de laurier cerise, la belladone, plus rarement l'opium, seront utilisés de préférence. Le chloral est mal supporté (Picot el d'Espine).
On donnera le plus tôt possible le lait (le lait de chèvre ou le lait d'ânesse surtout) qui calme la toux, entretient la nutrition, répare les forces.
La convalescence sera surveillée avec grand soin. On conseillera le repos à h campagne ou l'air des montagnes; pendant ce temps, on continuera l'usage des toniques : quinquina, huile de foie do roome. On n'oubliera pas que la dilatation des bronches peut survivre à la broncho-pneumonie, d'où la nécessité de veiller attentivement sur la bronchite qui persiste souvent plusieurs semaines après la disparition des symptômes généraux.
Sydenham. Opcra universa, 4705. — Léger. De h-» pneumonio lalcnlo, Ui. Paris, 1823.
— Laexnec. Traité de rausciiltalion médiate. — Anpral. Clinique médicale, 1826.— RiLLiET cl Bartiiez. loc. cit. — Fauvel. Recherche» sur la bronchite capillaire, parulentc et pseudo-rocmbraneiisc, th. 1840. - Barrier. Traite des maladies de l'enfance. — ZlBMSSBN. Pleurites und Pneunionia, Berlin, 1862. — Legbnorb et Bailly. NoQTcllea recherches sur quelques maladies du poumon (Arch. de méd., Paris, 18U).
— Gairdmr. On thc pathol. States of the Lung comicctcd with Bronchitis and Broncbial obstructions (Bdinb. Monthly Joum., of med. Se. vol. XI, p. 246. XU, p. 440 et XIH; 4850-1851). —BÉBIER et Hardy. Traité do pathologie. — Biermbr. In VircboVs Handbuch der spccicllen Pathologie, 1867. — Vuliman. Pneumonies secondaires, th. d'agrégation, 1860. — Peter. Lésions bronchiques cl pulmonaire» dans !«• eroop. (Gai. bebd., 1864). — Bartbl's. Vircb. Arch., 1801. Band XXI. — Gintrac. Art. Bronchite in nou?. Dict. niod. el chirurg. Paris, 1800. — Bouchut. Traité pratique des maladies des nouvoau-nés, 1867. — Buul. Pneumonie desquamatîvc (Arch. do Vircbow, 1857, Band XI.) — Damaschi.xo. Différentes formes do la pneumonie des enfant». Pari». 1867. — Havem. Des bronchite», th. 1869. — H. Roger. Article Broncho-pneumonie du Dict. cncyclop., 1869. — Picot et d'Eapine, loc. cit. — C. Priedlander. Untersuchungen libor Liugcn entzundung. Berlin, 1873. — Char- COT. Cours de la faculté 1878 (inédit). — Kaestir. Bcrlincr klininche Wochcn»chrift, 1877. — Balzer. Communication à la Société anal., 1878.— Bm.zer. Contribution ;. l'ctndc de la broncho*pneumonie, th., Pari», 1878.
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BRONCHITE CBRONIQUE.
La bronchite catarrfaale aigaê, en se répétant chez le même individu, peut amener des altérations persistantes de la muqueuse bronchique, et passer à Tétat chronique. Le plus souTent le processus est chronique d'emblée; il est la conséquence d'une congestion chronique du poumon (maladies du cœur\ ou d*nn état constitutionnel provoquant des déterminations morbides du côté des bronches : tels sont le mal de Bright, la goutte, rarthritisme, etc. Dans d'autres circonstances, enfin, la maladie a une cause directe, toute locale, comme l'action prolongée de vapeurs ou de poussières irritantes, les accès d'asthme répétés, ou bien encore la susceptibilité que créent pour l'appareil bronchique une coqueluche antérieure, la grippe ou la rougedc.
La bronchite chronique s'observe à tout âge, mais elle est beaucoup plus fréquente chez les vieillai'ds que chez l'adulte, chez l'homme que chez la femme. Les contrées froides et humides, les saisons pluvieuses en favorisent le développement.
La bronchite chronique peut se présenter avec des formes anatomiques et cliniques variées. Nous nous attacherons à décrire principalement : l"" la forme catarrhale chronique simple ; S"" la bronchite fétide ; 3"* la bronchite chronique pseudo-membraneuse. Quelle que soit la forme que l'on considère, la bronchite chronique a une tendance naturelle à entraîner à sa suite des altérations nouveUesdes bronches et du poumon, altérations qui modifient les caractères anatomiques de la maladie ainsi que ses allures cliniques ; nous avons nommé la Dilatation des bronches et ïEmphysème pulmonaire. Nous examinerons cependant la bronchite chronique, abstraction faite de ces complications auxquelles nous consacrons deux chapiti*es spéciaux.
1" Bronchite chronique simple. La muqueuse bronchique est rouge et violacée, le chorion est notablement épaissi, d'aqiect villeux; il forme des saillies bourgeonnantes qui sont dues à une prolifération active du tissu conjonctif. On y observe de petits pertuis glandulaires conduisant à des culs-de-sac dilatés ou rompus. L'épithélium est desquamé par places.
Le liquide qui remplit les canaux bronchiques et qui est rejeté " expectoration se présente sous différents aspects. Tantôt i|
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est jaauâtre, nioco-purulent (catarrhe muqueux); tantôt il est spumeux, filant, transparent, analogue à du blanc d'œuf (catarrhe pitaiteux) ; ces derniers caractères correspondent spécialement aux faits dans lesquels les altérations anatomiques intéressent surtout les éléments glandulaires. Dans d'autres cas enfin, Texsudat est rare, mais il est épais, compacte etglutineux; la muqueuse alors est fortement boursouflée, c'est le catarrhe sec de Laennec. L'expectoration élimine d'abord des chlorures en assez grandes proportions (fiiermer), puis du phosphate de potasse (Biermer, Marcet de Londres).
Les signes physiques et les ^troubles fonctionnels éprouvés par les malades yarient un peu suivant la nature des modificatioas anatomiques que nous venons d'indiquer. Dans le catarrhe muqueux et pt/tti(^iiâ; (catarrhe humide) ce qui domine, c'est l'abondance de l'expectoration: la toux est rare, non quinteuse, toujours grasse; elle incommode le malade, mais ne provoque pas de gêne notable de la respiration. L'expectoration est plus abondante le matin, et les crachats ont, à ce moment, un caractère muco-purulent plus accentué.
Les signes stéthoscopiques ne difièrent en rien de ceux de la bronchite aiguë (râles sonores, sibilants ou ronflants, râles muqueux de grosseur différente, suivant le calibre des bronches intéressées, etc.). La sonorité du thorax, l'état des vibrations vocales ne sont pas modifiés.
Dans le catarrhe seCy la toux et la (fy^pn^^ occupent la première place parmi les symptômes. La muqueuse bronchique est plus tuméfiée; la viscosité du produit de sécrétion rend les crachats plus adhérents; les voies de l'air se trouvent plus rétrécies. Le malade est ordinairement essoufflé; tous les efforts lui deviennent pénibles, son thorax dilaté au maximum semble fixé dans l'inspiration forcée. Il y a de la gène dans la circulation de retour» la iace est souvent violacée, le malade a l'habitus extérieur d'un asthmatique ou d'un cardiaque. C'est seulement à la suite de quintes de toux pénibles, qu'il arrive à se débarrasser de ces quelques mucosités épaisses et puantes qui obstruent les canaux bronchiques, ceux de troisième ou de quatrième ordre principalement.
Chez ces malades, ce qui domine à l'auscultation, c'est une inspiration sifflante, accompagnée de sibilances à timbre élevé; les râles bullaires sont rares; parfois on constate une diminution assez marquée dans l'intensité du murmure vésiculaire.
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Mdiïtenninée; au début elle /nngiies : pendant l'été ks ■ il se prodiiil une recrulU'inles de bronchite aigai I mtant plus graves qu'elles Ir Ibnclionnenient est dé^ . suiiptômes, augmenlent la
.!< Ik-s retentit à la longue sor te i iiuirt, en proToquanl l'ensemble rrtions oi^aniques du CŒor, ei
lis les travaux de Briquet, Lasègue.
^, Bo8ensiein,etc.,on sait que l'expec-
~l pas sp^ialc à la gangrène du pou-
>'iion, en séjournant longtemps dans les
\t;nt se décomposer; il se produit une
lactique, eic.) qui donne à reipecloratlon
La bronchite calarrhale aigu(~ vidu, peut amener des aller;' bronchique, et passer à l'él; cessus est chronique d'embi tion chronique du poumon stîtutionnel provoquant d' bronches : tels sont le m; Dans d'autres circousta' toute locale, comme 1'.' i^
irritantes, les accès bilité que créent po' ricure, la grippe or La bronchite cl' coup plus fréqu l'homme que c'
saisons pluviet n;hite chronique n'est jamais primitive ; elle
La bronchi ..m chez les sujets atteints de catarrhe pul-
tomiques et ' uj^ par suite d'un état de débilitalion avancée.
cipalement ^lulser leurs crachats, et chei lesquels le pomntm
fétide ; 3' j|(i_ Les malades résorbent en partie ces produits
que soit ' 1,^ d'où résulte une sorte de fltvre putride qui
tendanc j mauvais état général, et l'aggraver d'autant. l«s
broncb nie„, j^ cliampignons {leplolbrix pulmonalù,
anaior ,ej d dçj acides gras (Bambcrger).
avoiv .„|.ç encoi'c cette expectoration fétide dans la dilatai»»
"'"' os; mais là eUe a nn mécanisme «n peu différent; elle
Jr' sphacèlc des portions superficielles de la muqueuse des
. dilatées (voy. le chajtitre suivant pour les caractères de
.oration et pour le diagnostic).
ifronckile pseudo-membraneuse. Cette variété de bronchite
"'•""" "■'"=' "'S de nature infcclieusc (diphihéritique), elle se dis-
ilutiou plus longue, sa gravité moindre, enfin par
de la psoudo-membrane. Étudiée sommairemenl
le, Lcbert, Labouibéne, la bronchite pseudo-meni-
'objet d'un travail approfoudi de la part de Paul
iére, qui en a rapporté quarante-quatre observa-
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M plusieurs empruntées au service du professeur Jaccoud. ^ membranes rejetées par le malade se présentent sous *)ts qui mesurent quelquefois de 8 à 10 centi- ""es fragments, sortes de moules bronchiques, <érie de feuillets concentriques irréguliè- ^ 110 présentant pas de lumière centrale.
^ , > : comme des concrétions fibrineuses con-
^ Hichement sanguin (Laennec, Rilliet et Bar-
^'' 1 ore comme des productions analogues aux exsu-
iirrie (Rokltansky et Remak). Ils sont simplement
uncine et d'albumine (Grancher) ; de plus, en les
.i\ec attention y on les trouve semés à leur surface de
s qui rappellent la forme des culs-de-sac glandulaires.points
>iit dû très-vraisemblablement prendre naissance. Cette alté-
.. anatomique coïncide assez fréquemment avec la tuberculose
. poumon.
Il est rare que la bronchite chronique pseudo- membraneuse s'observe chez des individus fortement constitués ; on la rencontre surtout chez les sujets chétifs qui ont eu plusieurs bronchites antérieures, ou qui sont prédisposés à la tuberculose. Presque exceptionnelle chez Tenfant , la bronchite pseudo-membraneuse atteint de préférence les sujets déjà avancés en âge, les hommes surtout.
Le plus habituellement le début est lent, progressif; et si, dans quelques cas, assez rares du reste, raffection a eu pour point de départ une bronchite aiguë pseudo-membraneuse , c*est en général à la suite d'une bronchite ordinaire, et spécialement d'une bronchite chronique, qu'elle se développe.
Le symptôme le plus saillant de la maladie consiste en accès d'oppression et de toux convulsive accompagnés d'expectoration très-abondante ; deux ou trois heures après, a lieu l'expulsion de fausses membranes teintées ou non de sang. Il peut y avoir une hémoptysie abondante (Chvostek).
Pendant l'accès, la dyspnée est violente; elle reconnaît plusieurs canses : d'abord l'énorme hypersécrétion bronchique qui obstrue les conduits de l'air, puis la présence de la fausse membrane qui diminue considérablement la capacité pulmonaire (expérience spîrométriqne de Spath), enfin la congestion pulmonaire qui peut être assez violente pour produire Thémorrhagie (P. Lucas-Championnière). Le plus souvent l'apyrexie est complète.
La percussion et rauscultatioa ne révèlent aacun signe qui ait une sérieuse valeur; en dehors des bruits spéciaux au catarrhe chronique des bronches, la modification la plus constante semble être la diminution, et quelquefois Tabsence du murmure vésicalaire dans les points correspondants aux canaux obstrués.
Après l'accès il survient en général une notable amélioration. Quant à sa cause déterminante, c*est habituellement l'action du froid et une recrudescence dans l'intensité de la bronchite. Les crises se répètent quelquefois toutes les semaines, mais elles peuvent être séparées par des intervalles qui mesurent des mois et même des années. Pendant ce temps le malade continue à se livrer à ses occupations, d'autres fois il est forcé de s'aliter.
La bronchite chronique pseudo-membraneuse peut durer trèslongtemps sans compromettre l'existence. La difficulté qu^on a de suivre les malades empêche d'affirmer nettement la possibilité de la guérison ; ce que l'on sait seulement , c'est que certains malades finissent par mourir cachectiques, et que d'autres succombent pendant les accès de suffocation, avant l'expulsion des cylindres pseudo-membraneux.
En dehors de l'expectoration qui est caractéristique, le diagnostic est à peu près impossible.
Trvitement. — Il doit satisfaire à deux indications : l'indication causale (puisque le catarrhe chronique est le plus souvent secondaire) et l'indication symptomatique. Pour remplir la première, on donnera les sulfureux, les arsenicaux, les alcalins, suivant que l'on s'adressera à la scrofule, It l'arthritisme ou à la goutte. Pour remplir la seconde, on recourra à l'usage des expectorants (kermès, ipéca) ou des balsamiques (goudron, tolu, térébenthine, etc.), qui ont de plus l'avantage de modifier la vitalité de la muqueuse bronchique.
£n cas de recrudescence de la bronchite, les révulsiÊj cutanés et les dérivatifis intestinaux peuvent rendre des services. Si la d\^pnée est accentuée et si la toux revêt un caractère spasmodique, on aura recours à la belladone, aux fumigations de datura ou à l'extrait de cannabis indica (Jaccoud).
I^ bronchite fétide sera combattue par les procédés que nous indiquons plus loin (voy. Dilat. des bronches).
Quant à la bronchite chronique pseudo-membraneuse y la thé- "'oue n'a pas jusqu'ici obtenu d'importants résultats. L'iodure *om, le mercure, le goudron, sont les seules substances
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qui paraissent avoir eu quelque action sur la maladie (P. Lucas- Cbampioouière).
NoHAT. Arch. de iD<kl.. t. XIV. — Briquet. Bronchite putride. 4841. — Thibrfbldbr. Méni. sur la bronchite pseudo-mcmbran. (Arch. fiir phys. Heilkundo von Vierordt, 4854.)
— PB4C0CK. TraoMct. of th« Palhol. Society of London, 4854. vol. V, p. 43.— Lbu- DCT. Gaz. bebd.. 4855. — Lasègub. Arch. gën. do nicd., 4857. — Laycock. On fetid Broocbitis (Med. Times and Gaz.. 4857). — LABOULBàNB. Traité des aOect. pscudomembr.. 4864. — Gintrac. Article Bronches, in Nouv. Dîct. mëd. et chirurif., 4865.
— Wbisb.xtha.nnbr. Gonsid. génér. sur la bronchite chronique, th. Montpellier. 4807.
— GHBSifHOW. On chrunic Bronchitis (the Lancet, 4867, vol. I). — Rosenstein. Zur putridon Bronchitis (Berlin, klin. Wochenschr., 4867). — Lbbert. Arch. fiir klin. Med., 4869. Band VI. — Haybm. Les bronchites, th. de concours, 4869. — Biermer. Iii VàneboTr's Lehrbucb der spcciellea Pathologie, 4874. — Hybrb. Diphthérie chronique, th., Paris, 4876. — Paul Lucas-Giiampiomnière. De la bronchite pseudo-membran. chronique, th. Paris, 4876.
DIL.VTATION DES BRONXHES.
La dilatation bronchique a été observée, la première fois, parLaenneCyle 25 mars 1825 (1). Dix ans plus tard, Barth retrouvait, dans le service de Louis, chez un malade présentant les signes d'une tuberculose avancée, des altérations de même nature, et il commençait cette longue série de recherches qui, continuées par les travaux de Stokes, de Corrigan, de Luys, de Gombault, de Trousseau, etc., nous permettent aujourd'hui de distinguer nettement cette affection.
Anvtoiiie p.\thologiqu£. Pathogénie. — La dilatation des bronches, comme les dilatations anévr^'smales, peut se présenter sous diflërentes formes. Tantôt la dilatation porte uniformément sur toute la longueur du tuyau: c'est la dilatalion cylindrique ; tantôt elle €st constituée par une succession de renflements qui donnent à la bronche l'aspect d'un chapelet: c'est la dilatation moniliforme de Cniveilhier; d'autres fois, c'est l'extrémité du conduit qui est dilatée en forme d'ampoule {dilatation ampullaire ou sacciforme). Généralement, la portion de la bronche qui suit le point dilaté tend 5 s'atrophier; quelquefois cependant, grâce à l'accumulation des produits de sécrétion bronchique, la partie terminale se dilate à son tour;
(1) On lira avec le plus vif inlérôt les deux importantes observations du Traité de Vauttcultatioîi médiate (n" 2, M*** M..., maîtresse de piano, et n' 4, 1^ cociter Chopinet), observations où Tanatomie pathologique de la dilatation des bronches se trouve tout entière.
et comme le développement du tissu de sclérose peut avoir interrompu la communication entre ce point extrême de la bronche et le reste du conduit, il se fait là une cavité, isolée en apparence, qui semble superficielle et qu'on a pu prendre pour un kyste caséeux. Les bulletins de la Société anatomique renferment plusieurs exemples de ce genre d'altération.
Dans la moitié des cas, la dilatation bronchique est unilatérale (vingt-deux fois sur quarante observations, Barth) ; elle se développe avec une égale fréquence à la base ou au sommet du poumon.
Quand la dilatation n'est pas trop ancienne, quand elle date de quelques mois, ou seulement de trois à quatre ans, la muqueuse de revêtement n'est pas très-altérée ; elle est violacée, mais non ulcérée; Tépithélium est en général intact. A côté des lésions habituelles de la bronchite catarrhale chronique, qui coexistent la plupart du temps, on constate des modifications de structure importantes. Dans les parois de la bronche, les fibres élastiques ont disparu, les fibres nmsculaires sont dissociées, les vaisseaux sont atrophiés. Les glandes, au contraire, ont consené leurs dimensions premières.
La disparition des fibres élastiques dans l'épaisseur de la bronche est un fait anatomique important ; ces éléments persistant dans le parenchyme pulmonaire circonvoîsln, les parois du conduit subissent une sorte d'appel excentrique dont on doit tenir grand compte au point de vue pathogénique.
Quand la dilatation dure depuis longtemps, les parois de la bronche sont le siège d'altérations profondes qui aboutissent à la désoi'ganisation et à l'ulcération ; la muqueuse est détruite par places, elle est baignée par une abondante suppuration ; les éléments normaux ont disparu, tout est envahi et remplacé par du tissu embryonnaire. Le processus destructeur va parfois jusqu'au spliacéle, <'t l'expectoration peut rejeter alors des laml)eaux de muqueuse gangrenée. Quelquefois il y a plus encore, on peut constater une véritable gangrène pulmonaire. «
Le mécanisme de ces lésions a provoqué, dès l'origine, de nombreuses inteiprétations. Laennec pensait que l'air accumulé en arrière des mucosités bronchiques pouvait exercer sur les parois des bronches une pression suffisante pour en amener la dilatation. Cette opinion n'est plus soutenable aujourd'hui; en admettant même que l'air puisse séjourner en amère de ces produits accumulés (fait que les recherches de Donders, de
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Mendelssoha et de Hutchinsoii sar la force de la pression expiratoire rendent fort contestable), on sait que le coefficient de dilatation des gaz est trop faible pour produire des eiïets anatomiques aussi marqués.
Stokcs, faisant k la muqueuse bronchique Tapplication de la loi qu'il avait établie, à savoir que les plans musculaires sous-jacents à une muqueuse enflammée ont de la tendance à se paralyser, prétendait quesous l'influence de cette parésie musculaire la bronche était prédisposée à céder à Taction de la pression atmosphérique; mais il est fort douteux que dans les gros tuyaux bronciiiques le rôle des fibres musculaires soit assez important pour que leur parésie seule suflise à entraîner ces graves conséquences.
Corrigan, Rokitansky et Luys ont attribué une action pathogé< nique de premier ordi*e à la sclérose péribronchique. Sans doute cette lésion est constante dans les cas de dilatation des bronches, mais on ne comprend pas bien pourquoi le tissu inodulaire aurait dans le cas présent la propriété exclusive de produire la dilatation du conduit, tandis que dans d'autres circonstances il détermine la coarctation ou le rétrécissement. Pour Rokitanskv, la sclérose interstitielle est la cause constante de la dilatation sacciforme.
Barifa, frappé de la coexistence fréquente de la pleurésie et de la dilatation des bronches, croyait que les fausses niembi:anes pleui^'liqucs, eu exerçant tnie traction sur la paroi et sur Textrémité des bronches, étaient la cause la plus habituelle de la dilatation. Ce mécanisme applicable à quelques faits n'est pas univoque, car il existe des cas de dilatation des bronches sans pleurésie.
Nous pensons, pour notre part, que les causes de la dilatation bronchique sont multiples ; la disparition des fibres élastiques dans les parois bronchiques est un des éléments les plus importants de la lésion, mais la sclérose péribronchique a aussi sou importance; enfin la dilatation est considérablement favorisée \vkr la diminution de pression qui doit exister dans les alvéoles circumbronchiques, par suite du catarrhe qui rend Taccès de Tair fort iliflicile; les bronches doivent céder h Faction de la pression intrabronchiquc naturellement plus élevée. Pour Potain, cette <lemière condition anatomique est même l'agent le plus actif d(* la dilatation.
ÉTIOLOGIE. — D'après les considérations dans lesquelles nous venons d'entrer, il est aisé de prévoir que toute cause susce|v
tible d'altérer la paroi des bronches, ou d'amener à côté d'elles le développement d'un tissu de sclérose, pourra en déterminer la dilatation.
Les bronchites répétées doivent donc occuper ici la première place; puis viennent la coqueluche et la broncho-pneumonie qui peuvent produire une dilatation en quelque sorte aiguë, £aiit déjà signalé par Fauvelen 1844 (voy. plus haut, art. Broncho-pneumonie). La pleurésie chronique peut être le point de départ d*un travail scléreux périphérique qui pousse des travées fibreuses dans l'épaisseur du parenchyme et se propage ainsi jusqu'autour des tuyaux bronchiques. C'est probablement aussi à l'influence sdérosante de l'alcool qu'il faut attribuer les dilatations bronchiques observées chez les ivrognes de profession. De même encore pour les quelques faits de bronchieclasie cités dans les cas d'intoxication palustre (Lancereaux, Grasset, Frerichs).
Description. — Trousseau disait que les deux caractères principaux de la dilatation des bronches étaient l'expectoration se produisant sous forme de vomiqueSy et la grande fétidité de Vhaleine. En effet, on voit des malades qui rendent tout à coup, et surtout le matin, à la suite d'une quinte de toux, de cent cinquante à deux cents grammes de liquide purulent, comme dans la vomique; mais ce type n'est pas le plus fréquent ; ti'ès-souvent l'expectoration se fait d'une façon uniforme; du matin au soir, et même dans la nuit, le malade rejette de deux à cinq cents grammes de liquidejspumeux, comme dans la bronchite aiguë.
Le liquide expectoré, recueilli dans un verre, ne tarde pas à se diviser en trois couches : une couche supérieure bien aérée, une couche moyenne transparente et légèrement visqueuse, une couche inférieure puriforme, dense, qui contient des globules de pus en grand nombre, parfois des cristaux de margarine et de stéarine, s'il existe en même temps de la gangrène ; Biermer y aurait trouvé des fibn^s élastiques ; de sorte que ce dernier signe donné par Traube comme le caractère distinctif de la bronchite fétide et de la gangrène pulmonaire perd une partie de sa valeur.
L'haleine a une fétidité dont rien ne peut donner l'idée si on ne l'a constaté une fois; Trousseau et Dieulafoy ont cité des faits qui montrent bien la ténacité de l'odeur infecte répandue partout où passent les malheureux malades affectés de cette infirmité; il n'y a pas jusqu'aux meubles et aux rideaux des ap-
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partements où ils ont séjourné quelques instants qui n*en soient imprégnés.
C'est ce caractère particulier de l'haleine et de rcxpcctoralion qui a motiTé les descriptions faites par Dittrich, Briquet, Traube, Pcacock, Las^e et Einpis, d'une variété particulière de bronchite chronique à laquelle on a donné le nom de bronchite putride, fé« tide, etc. La plupart des observations de ces auteurs doivent rentrar dans le cadre de la bronchiectasie. Il est bon de savoir toutefois que la dilatation bronchique n'est pas une condition sine qiid non de la fétidité de l'haleine et de l'expectoration ; chez les vieillards qui crachent difGcilement, par suite de raiïaiblissement des forces expiratrices, les produits accumulés dans les bronches subissent nne désintégration, une fermentation, qui leur donne une odeur repoussante; ces produits de désassimilation peuvent être résorbés sur place et entraîner une altération profonde de la santé.
La dilatation bronchique s'accompagne assez fréquemment d'hémoptysie (sept fois sur quarante deux cas, Barth), ce qui rend la confusion avec la tuberculose pulmonaire très-facile. Bretonneau et Trousseau eux-mêmes confessent être tombés dans l'erreur.
Les signes physiques sont tirés : l"* de l'examen extérieur de la poitrine; 2^ de l'auscultation.
Il est rare qu'il n'existe pas une dépression marquée du thorax, portant sur plusieurs espaces intercostaux, et correspondant exactement aux bronches dilatées. Dieulafoy a rencontré cette dépression quatre fois sur cinq ; il l'explique par la pleurésie chronique et la rétraction du tissu inodulaire.
La percussion ne dénote rien d'important ; c'est de la matité ou de la submatité, suivant l'état de réplétion ou de vacuité des bronches dilatées; la sonorité n'est jamais accrue, par suite de la sclérose interstitielle.
Vauscuitation révèle la présence de signes cavitaires : des 90nfiles, de gros râles, de la pcctoriloquie. C'est qu'cftcctivemcut la dilatation, au point de vue physique, ne rcprésenlc autre chose qu'une vaste caverne : en y pénétrant, l'air donne lieu à on souffle qui varie de timbre et d'intensité avec l'étendue de la cavité ; il produit les gros râles du gargouillement en se mélangeant aux liquides qui y sont accumulés.
Diagnostic. — L'existence de gros râles et d'un bruit de souffle dans le thorax ne suffit pas pour établir le diagnostic de la maladie ; signes physiques se retrouvent en effet dans un grand nombre
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d'affections de poitrine, en particulier dans certaines formes de pleurésie avec bruit de gai^ouUiement (Béiiier), dans la vomique soit pulmonaire, soit pleurale, dans la pneumonie chronique, enfin et surtout dans les excavations de la gangrène ou de la tuberculose pulmonaire.
Les caractères intrinsèques de ces signes, leur siège, leur existence d'un seul ou des deux côtés, ont de l'importance au point de Tue du diagnostic, leur présence au sommet au poumon pourra être une présomption en faveur d'une caverne tuberculeuse, tandis que leur perception dans la région postéro-externe de la poitrine pourra faire penser à la vomique ; mais il faut bien savoir que toutes ces indications sont incertaines ; les véritables éléments du diagnostic résident dansT l'étude attentive des anamnestiques et dans l'appréciation de l'état général.
La lente évolution de la maladie, la présence d'un catarrhe pulmonaire remontant à plusieurs années, l'expectoration en masse, l'existence de signes cavitaires, le tout chez un sujet d'un certain âge ayant toutes les apparences de la santé, tels sont les caractères les plus importants de la dilatation des bronches.
Chez les jeunes sujets on pourra être plus embarrassé : mais si l'on peut rattacher le début de l'affection soit à une bronchite capillaire, soit à une coqueluche, on aura déjà une base solide pour le diagnostic. Disons toutefois qu'il est des faits dans lesquels l'incertitude subsiste jusqu'au bout.
Pronostic. — La dilatation des bronches est une maladie grave, non qu'elle menace immédiatement l'existence, mais par ce fait que les altérations anatomiques ne sont pas susceptibles de rétrocéder et qu'elles exposent le malade à un certain nombre de complications, parmi lesquelles il faut signaler surtout la gangrène pulmonaire ei les hémorrhagies foudroyantes.
De plus, sous l'influence de la sclérose interstitielle, le champ de la circulation pulmonaire se trouve notablement rétréci; les fonctions de l'hématose sont moins actives, et par suite les phlegmasies pulmonaires (bronchite, pneumonie) peuvent prendre mt caractère spécial de gravité.
Quand la mort résulte directement de la dilatation bronchique, c'est l'affaiblissement général, l'épuisement produit par cette bronchorrhée intarissable qui la déterminent.
Traitement. — Il doit viser les deux manifestations morbides nrSnripalcs : l"" la sécrétion bronchique ; S"* la fétidité de l'haleine.
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Contre la bronchorrhée, on donnera les balsamique (goudron, copahu, eucalyptus), surtout la térébenthine qu'on administrera suivant le procédé de Trousseau : quatre capsules avant le repas enaug-* mentant de deux par semaine (un mois de traitement et un mois de repos). Les sulfureux seront conseillés' avec avantage. Une saisonaux eaux thermales et principalement aux eaux sulfureuses sera souvent utile.
(>)ntre la fétidité de Thaleine et des crachats, tout a été otilisé sans grand succès (balsamiques, révulsion cutanée, vésicaloires, moxas, etc.). Dieulafoy aurait retiré un grand bénéûce de l'application de pointes de feu sur le thorax : il ne saurait expliquer l'action en quelque sorte élective de ce procédé, mais, il lui a été donné plusieurs fois d'en constater les bons effets.
LaBXNCC. Traité de l'aufcullalion médiate. — Barth. Rcch. sur la dilat. des bronches (Sor. mcd. d'obs., 1856). >- Andral. Cliniq. nidd. et Précis d'an, path., Paris, 1826. — GOBBAULT. Ëtada sur la dilat. des bronches, th. de Paris, 1851. — Corrioan. On Cirrbosisof tbo Lung (Dublin Journ., 1838). — Mb.vdelssonh. Dcr Mechanisrou^ dcr respiration and circulation, 1816, Bi'rli-i. — Tr.vube. Ucitrago xur experim. Pulh. nndPhysiol., Berlin, 1816. — DiTTRicH. Ueber Lungenbrand in Fol^e BronchiaIcrwci> temnp, Erlangpon, 1850. -~ Stokbs. — LuYS. — Biermbr. Zur théorie in anatomie der Bronchienerweiteruns (Virchow's Arch.), 1860. Band XIX, p. 94. — Trojanowski. Kltnische Beitrige xur Lehre Ton der Bronchicctasie, Dorpat, 1864. — Jacgoud. Clinique mcd.. 1867.— Trousseau. Gliniq. do rH6tel-Dieu, 5« édit., 1877.— Dibulafoy. Cours de l'École pratique, 1877 (inédit). — POTAIN. Cliniques da Neckor (leçons inédites).
La coqueluche {catarrhe convulsif de Laennec, tusse asinina des Italiens, toux bleue des Allemands) est une maladie contagieusBy caractérisée principalement par une bronchite catarrhale spécifique, qu'accompagne un élément spasmodiq^aSy se traduisant par des quintes de toux violentes et constituées par une série d'expirations brèves et convulsives, suivies d'une inspiration sifflante et prolongée qu'on désigne sous le nom de reprise.
La coqueluche, inconnue des anciens, a été confondue avec la grippe jusqu'en 1578, époque à laquelle Bâillon l'en distingua. HoÂnann et Willis la décrivirent sous le nom de tussis contulsiva pueronim; Sauvage et Rosen en rapportèrent ensuite différentes épidémies qui sévirent de 1751 à 1806. Dans notre siècle, elle a été étudiée surtout par Biache, Riiliet et Barthez, Troasseau, Biermer^ West, Letzerich,NoëlGuéneau de Mussy,etc.
su HAUDIES DES BRONCHES.
ËTIOLOGIË. — La coqueluche alleint son maximum de Tréqueace de 1111 à sei>tans {Wesi), mais elle peiii s'obsener même chez lenou- Teaii-né; elle est rare au-dessus de dix ans.
Elle sévii plus rrcquemmeiit au printemps et >i l'auinmne et atteint les filles de préférence. Elle apparaît souvent sous forme d'épidémies: rellvs-ci peuvent coïncider avec des épidémies de rougeole : 10' fois sur 416 (Hirsch.
La maladie ue récidive qoe d'une làçon eiceptiormelle.
Les causes directes de la roqneluclte sont encore insaisissables. Le roHtiiSf, •çeni de la transmission, réside très-probablement dans les rracliats et dans l'air expiré par les coquelurlieux ; les inoculations tentées ]>ar Biemior sembleraient le prouver. Mais la nature intime de la maladie nous échappe : Poulet incrimine le bacterium lermo: Ixlierich, un champignon ^cial; Henkc, de grosses cellules b plusieurs noyaux contenant un grand nombre de petits corpuscules auimés de mouvements rapides et continus que l'action du sulfate de quinine supprime brusquement. Ij durée nécessaire h l'action dn poison ([>ério(ic d' in eu lut ion) varie de deux à sept jours (Gerardt).
DESCHiPTtOH. — Sans aroir une marche absolument cyclique, comme la plupart des pyrexies contagieuses, la coquduche a pourtant une évolution assez régulière, qu'on peut diviser c» troi< périodes :
1" période. — La maladie débute par une bronchite qui a les allures générales d'une bronchite caiarrliale ; elle s'accompape d'une expectoration qui, d'abord rare, ne larde pas à devenir asseï abondante : elle est muqueuse, rilanle, aéi^e et produit les nlles ordinaires de la brancliite.
Souvent à cette péiiode la coqueluche retentit peu sur l'eut gém!'ral : les malades »c sont pas même retenus à la chambre ; d'autres fois la fièvre est assez vive, et si l'enfant est en bas âge il peut avoir des convulsions (Peter); dans quelques cas, c'est unaccùsdelanngitc striduleuse qui ouvre la scène.
Les choses restent en cet état de dix h douze jours en moyenne ,m.^,\ ,t..„ u .„..^ devient quinteuse et revêt des caractères paest le début de la deuxième pér'rode, « quintes de toux qui sont la caractéristique de aladie sont représentées par une succession de très-brèves qu'interrompt par intervalles une t sifflante et qui se terminent par une iiispira- Dlongée (reprise); chaque quinte est formée de
plusieurs reprises qui peuvent se succéder saus interruption notable pendant un Japs de temps qui varie d*une minute à un quart d'heure, même une demi-heure. On en compte souvent vingt à trente par jour (Biermer). Trousseau en a observé jusqu'à cent en vingt-quatre heures ; elles sont plus fréquentes pendant la nuit et dans une atmosphère mal oxygénée.
I^ quinte se déclare le plus habituellement sans cause appréciable ; d*autres fois c'est une émotion un peu brusque ou bien encore l'exploration de la gorge qui la provoque. Les niouvcments de déglutition la réveillent fréquemment pendant le repos. Une sensation de chatouillement au fond du pharynx, on le long de la trachée, quelquefois une nausée annoncent le début de la crise.
Durant la quinte, l'aspect du malade est pénible à voir : ébranlé par ces convulsions cxpiratoires qui se succèdent sans lui laisser de répit, le petit malade ne peut ni respirer, ni parler; sa toux est déchirante {toux férine); la circulation de retour dans le cœur et le poumon est entravée au plus haut point, le visage se boursoufle et se cyanose, les conjonctives s'injectent. C'est dans cette situation que certaines hémorrhagies sont à redouter.
Le plus ordinairement tout s'apaise, la quinte prend fin avec l'expulsion des mucosités filantes, mêlées à des matières alimentaires rejetées par un acte complexe de toux et de vomissement.
Lorsqu'il n'y a pas de complication l'état général peut rester satisfaisant : l'enfant continue à sortir, il se livre à ses jeux habituels, il maigrit peu, la nutrition générale s'accomplit presque comme de coutume.
Gibb et Johnston auraient trouvé du sucre urinaire dans tous les laits observés à cette période de la maladie.
La durée de cette période est très-variable, deux à huit semaines (Lombard), quinze jours à sept mois (Gibb).
3* période. — C'est une phase de décUn, les crises s'espacent de plus en plus et perdent de leur intensité ; l'expectoration devient plus filante et plus muqueuse, la toux cesse, la convalescence s'affirme.
On observe quelquefois après un complet rétablissement, et au bout de quelques semainej^ une véritable rechute (dans le sens exact du mot attribué aux rechutes dans les pyrexies). La rechute est toujours moins intense. EUe n'est pas très-rare en automne qaand la première atteinte a eu lieu au printemps.
La coqueluche laisse souvent une certaine prédisposition aux accès de toux à forme convulsive, ce qui est dû probablement à la
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luimiii^. ii4>i u* « ^smuuitu tnvnciiflnt'f^ si mosnit' en mni es I ..i «'luiMiV'fif*^ iiuiiMUB»?' • !.• dmtitnL otibiciwid*' c «t
u»: ' . - i «w-uM *,:^-.TKKV — lape* ûml- la imauiri' «t* liXK ,»^iàUv' !•' cdutnif ' e- snrmai OMii- ic voê^*' (t^ OB^t^ ^i»: • Mi:».** *,i' •♦ txmiuticaiiaD^ ^i^ «icciBfBn: ; éà*^ ^Œiî nrHOB-
^.v»*.». •• ••»•! t* .: i*rllmï•'^^R'> .l'uLlItlMtMl'MnrHCfBHflnrtnalt
* *■ *•*' -•• • 'j '^fiii'-uM* ui iimiiasa] f* ûî pwl. ijpj> HPiiU- 4*.., — 4.. ^ u.iiiiiii.^1*'' Mil! l'tUBeDtf^ c] wrei cis: MO%fB.'
./.,/'.■/.> «^iv. lif^.'dUui «tj* otxafiianBei* 10!' les troDfBRfSfc' ât U ^..•, *. ^/âiu. 4ii«,4i<At o*'iiuut'« uileneBrr : fib^ m* s abserveuiiiit!^ «. .«. «I «|.«i Mi.'/ «*; «fuUui: qu' tni cte^ ûtaib (liosR. Liteir .
i* v.ji.i o* < pti^Huiià* *f< <M * lUMiitioij qnj en abbi iîi
ÎAa '<//*/*/.«.<•/</ ^yvpftui^i iw Mm p» iièt^jJttsK; an <i u<^ <4>i.iM /;< ivui f <?iil4tii «ait jiri^ d'asiftatÉn. dr d^^i^nèR, ks Mioui4'fiii:tftr u>iji4ju«'t 4i|jp«tf<tii»M^^ naih iiieDtd! Yammqéastmai bui vi«îiji «f< U' piufc M>u%4$ut i»j>! e^ lui k cmna a b mori . Dms vce ^îpi<léuii4' ^/M>ni^ 4 iAf^t^^uL^m^ «d dTTa, praïqiipiw» lo «* prébeuiaié-iit ^ Li ii-u<law>e ji att»^çi#^ celle formt rdamphqmt.
La hn^nduti^ éaptiO/tre rAm^Av^'oibt de hreadio ft ummàt t^
' 'I aci'idA'iM j^9héiy^'t émh k cours <le h coqMlKbe: cdkdo dé-
'^ hma^pùUe étf, ffyiÀuikHà; nues lonqa^diese déclare p«dant
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Xa coqueluche peut tuer par arrêt du cœur (Wintrich).
Diagnostic. — Dans la première période, le diagnostic est à -peu près impossible : rien ne différencie la bronchite de la coqueluche, de la bronchite catarrhale ordinaire. Dans la deuxième période, le diagnostic s'impose de lui-même, grâce au caractère pathognomonique des quintes de toux.
Chez Tadulte cependant, il est bon de savoir que la phthisie aiguë peut revêtir grossièrement les allures de la coqueluche ; le malade tousse après ses repas et vomit dans un accès de toux. Si Ton tient compte de Vabsence de reprises progressives^ et si Ton examine avec soin les sommets, on évitera la confusion.
Le diagnostic de la coqueluche avec Tadénopathie bronchique peut être beaucoup plus délicat, par ce fait même que la toux coqueluchoiie (Guéneau de Mussy) est la caractéristique de la phtliisie ganglionnaire; ce n'est qu'eu tenant compte de l'âge du malade, du mode de début, de l'évolution des accidents, enfin de l'exploration attentive de la poitrine, qu'on arrivera à s'éclairer.
Pathogênie. — Bien des théories ont été émises sur la nature de la maladie.
Pour un premier groupe d'observateurs, c'est une affection catarrhaie localisée au larynx, ou généralisée à tout l'appareil lar}'ngo-trachéal.
Les uns (Gendrin, Beau, Parrot), ayant rencontré à l'autopsie une lésion de la région laryngée supérieure, admettent que 9 sous l'influence de l'irritation de la partie, il se pro- •doit une goutte de liquide qui, en tombant dans le larynx, va produire les phénomènes pathologiques. Cette tliéorie ne rend pas compte des autopsies n^atives et des râles de bronchites perçus à l'auscultation de la poitrine.
Les autres, et principalement Noël Guéneau de Mussy, admettent l'existence d'un catarrhe produit par une sorte d'énanthème généralisé des voies aériennes; l'irritation se propage aux ganglions bronchiques, et, par l'intermédiaire du pneumogastrique produit les quintes de toux et les vomissements.
Pour un second groupe de pathologistes, la coqueluche est une névrose. C'est une névrose du laryngé supérieur (Jaccoud). Cette théorie, fondée sur l'ancienne expérience de Rosenthal (voy. Consid. génér.), perd, avec les contradictions récentes apportées an lait physiologique, son point d'appui le plus sérieux.
« .^ itm tt;inii$es?^iiénlis^de toallepneaiiiogastrique(Peter); « .M »K« : trottfaies respiratoires ^loax et accès dyspnéîques ), t**viV^ ;iiù;j«|iies (pnkipitatioo du pools dans quelques cas), .wMin<^^tm ^âtfakNuneQse sur le trajet do Tagoe ao cou ; tout semble HHiiHrr sfiae le nerf piieniDogiistriqiie esl intéressé dans son en-
^. '^vi<ièa»f groupe de médecins voit dans la maladie une ^fivtiiMi catarrliale parasitaire (Poolet, Ejetzerich, Biermer, Henke).
N^MJb^ ne reviendiroDs pas sur les fûts que nous avons signalés v.k'j^ «A Tanatomie pathologique. Aucune de ces théories ne doit être ^\\r(>têe à Texclosion des autres : adéoopathie hronchique, acci- «jimt:> ueneux par participation du pneumogastrique au processus ^thi»!ogique, spéciûcité du catarrhe; tous ces éléments doivent <uUvr en ligne de compte dans l'idée qu*on peut se faire de la Dutture du mal. Biais ce qu'il faut considérer aussi , c'est l'analogie qui existe dans une ceiiaiue mesure entre la coqueluche et les pyrexies exantliématiqucs (évolution régulière, spécificité, contagion, immunité habituelle), consécutive à une première atteinte et qui la doit la faire tenir pour une affection, à détermination morbide sans doute, mais très-probablement aussi de source générale ou d'origine constitutionnelle.
TRAiiEMLNr. — L'analogie de la coqueluche avec les fièvres éruptives se manifeste encore dans l'impuissance habituelle de la thérapeutique à abréger le cours de la maladie. « On peut faire niourir le malade atteint de coqueluche avant le terme de la maladie; mais le guérir, jamais » (Frank). La médication sera donc surtout symptomatique et préventive : le rôle du médecin consls* tera principalement à écarter les complications.
Un ou plusieurs vomitifs et principalement le sirop d'ipéca dans la période catarrhale pourront prévenir l'extension de la phlegmasie aux petites bronches et la bronchite capillaire.
Les antispasmodiques et surtout le bromure de potassium, la belladone, l'atropine, le chloroforme (Roger) , la cochenille, serviront à calmer les quintes de toux et à en diminuer le nombre. Le chloral, l'infusion de café, le sulfate de quinine à hautes doses (Bing), ooi été préconisés dans le même but.
Pendant l'accès, l'enfant devra être surveillé avec grand soin; on
lui tiendra la tête penchée en avant pour favoriser l'expulsion des
i encombrent les bronches et l'arrière-gorge. Si, à la
'nte, il se produisait une syncope, il faudrait recourir
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i ta respiratioa artificielle, aux révulsiis, au marteau de Hayor, à la faradisalion eufio.
Les TtHiùssemenis qui succèdent aui qniutes rendent souvent l'alimeatation trë»-d^cile. Pour parer à cet iaconvénient, on fera preodre des repas fréqueuts et peu abondants (Blache) ; on choisira de préférence le moment qui suit la quinte.
Pendant la troisième période, les toniques, et surtout le chaugement d'air, sont principalement indiqués.
On se rappellera que la coqueluche est contagieuse ; qu'il faut, eu conséquence, isoler les petits malades, et ne pas les laisser approcher surtout par les enfants en bas âge, chez lesquels la maladie est assurément plus redoutable.
lilROItt. Dicl. dt« Kigocci raWiolei, in. Coqueluche.— CUERSaSt. Dicl. de mdJ. en SI ToL.lSO, erl.C«iueriKhe. — OVOiS. Dicl. de méJ. et <tc chrrar^ii pnt., l'arii. 1830. I. V.- DtsnUiLLis.TnilddelacoquIuehe. Par». liSS — Bûche. Article do Oici. en 30vol. Piris. 11135, I. X.-l>icoT cl D'EcpiNE, Inc. cil.— TRDUsaEjiU. Uùni. su II connfliirlic iJeurn. de mcd.. jinr. 1813); Clinique ludd. de ['Hdlcl-Uieu. ^Mil. 18TT,l.l[.~GiBa. A treiliie <» Hoopiof Cooeb. Lond., 18U.— G, Sti. Arcb; ce», d* mal., 1SS4.— Buu. Areh. (do. de niéd.. ]8»i — Haule. Jiiirbiicbfiir Kinderheilhundc. IHiid V, <SOi, <i. Baad Vl. 1863. - Letiemck. Vircliow-> Arcliiv r.ir pallioliviKlio Aiuleniie, Eind XLIX. LVII. LX. ~ BllNBEH. Kranklioilt-a dei Bronchicn in Virrkow't HandlHicli. Erlun^n. I8G&. Bind VI*. (bllt. — CauiLE. D.-i Dlcenlions de la langue dam la coqueluclie. Ilicie de Paris. — Pinori. D» muiplicitiaili le: H"' frdqaenles de la coquetuche, th. doParif, IS6S. — E. SlITH. Huopiof Congta (nmiell Rayaoldi. A ijiteni o[ Hedici
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Ar*l. de ned,. I8TS). — RiLLin et B4IITHEZ. WiCT. VacEL,
H'sdbuch der Kinderknukbcilcii Tubingcii, 1377, Band 11. i
L'asthme peut être considéré comme une névrose du p gnslrique, que caractérisent principalement des accès si iliiipiiée, relevant, suivant toute apparence, d'une sorte de lé lion des muscles inspirateurs. \ moins de complications, CM parfaite dans l'inlervalle de ces accùs.
L'atlaquc d'asthme a été décrite par les auteurs les plus i à commencer par Galicn ; elle a été (disenée avec soin par
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ham, (lullen, Van Helmont, Floyer, etc. Dans notre siècle, elle a lait Ti^bjel de nombreux travaux, et a donné lieu aux théories les plus di> erses; Ferrus, Amédée Lefèvre, Beau, Trousseau, Guéoeau de Mussy, Dncios de Tours, Parrot, G. Sée, Jaccoud, Font étudiée plus spécialement. Toutefois, il existe encore dans les travaux de ces différents auteurs un peu de confusion et le mot d*asthme y désigne apparemment un certain nombre d*aiïections disparates ; sous ce titre, on y voit figurer des observations qui ne se rapportent certainement qu'à des faits de dyspnée cardiaque, urémique, ou emphysémateuse et même hystérique. Bien qu'aujourd'hui encore, pour un certain nombre de médecins, il soit fort difficile d'isoler l'asthme de l'emphysème ou des affections des gros vaisseaux (Woillez), nous nous occuperons exclusivement de V asthme qu'on appelle essentiel^ qui n'est accompagné, à son début du moins, d'aucune altération organique appréciable.
Description. — Le premier accès d'asthme débute habituellement la nuit et n'est précédé d'aucun symptôme prémonitoire. L'individu s'est couché bien portant ; vers minuit, il se réveille en proie à une sensation de malaise difficile à définir ; il éprouve conune un resserrement, une constriction pénible dans les profondeurs de la poitriiie.il est pâle, l'air lui manque, sa respiration est gênée et sifflante, ses extrémités sont froides, sa peau se recouvre d'une sueur visqueuse ; étouffiant de plus en plus, il s'assied sur son lit poui respirer plus à l'aise ; l'air ne pénètre pas mieux dans sa poitrine ; alors il se lève brusquement et court à la fenêtre pour aspirer l'air frais du dehors : la dyspnée ne diminue pas. C'est que tous les muscles inspirateurs sont convulsés; le thorax est dilaté au maximum. L'attitude du malade devient caractéristique : il reste immobile, la tête fortement renversée en arrière, les bras solidement fixés sur un meuble ou contre un mur, afin de mettre en jeu tout ce qui lui reste de puissance inspiratoire ; il parvient cependant, au prix de pénibles efforts» à faire quelques inspirations brèves et sifflantes; l'expiration qui est plus sifflante encore, est au contraire très-prolongée (jusqu'à mesurer quatre fois la longueur de l'inspiration) ; la respiration est notablement ralentie (sept ou huit respirations par minute).
Pendant ce temps, le pouls s'accélère, il est petit, misérable;
la face, pâle d'abord, ne tarde pas à se cyanoser, les conjonctives
' * ' les veux se creusent, il se déclare un état subas-
lui persiste deux heures, trois heures, jusqu'à sept
heureSf après quoi il se produit une détente ; la toux, qui était rare et absolument sèche» devient plus fréquente et aboutit à l'expulsion de petits crachats gluants (crachats perlés de Laennec), qui ressemblent à de petits cylindres opaques que l'on a comparés à du vermicelle cuit.
Le calme commence alors à renaître, la respiration se fait plus librement et le malade, courbaturé, éprouve un profond besoin de repos; il se recouche et s'endort pour quelques heures, d'un sommeil réparateur. Le lendemain, il se rc>'eille souvent alerte et dispos; quelquefois il est encore sous l'influence d'une fatigue générale et d'un état dyspnéique qu'une cause banale suffit à exagérer.
Pendant la crise, Vétat physique du thorax est notablement modifié, la poitrine largement dilatée est globuleuse (parfois autant que chezles vieux emphysémateux), le diaphragme est fortement abaissé ; les côtes au contraire sont relevées de telle sorte que tous les diamètres du tliorax se trouvent agrandis. Ainsi augmentée de volume, la poitrine présente une sonorité plus grande à la percussion. Quant à l'auscultation, elle dénote une diminution considérable, parfois même, dans certains points, l'absence du murmure vésicuiaire. On entend aussi, au début de la crise d'abord, et dans des portions limitées du poumon, quelques râles secs, vibrants et sibilants, à maximum inspiratoire ; plus tard ces râles se généralisent, deviennent humides et de calibre varié.
Les crachats, qui ont été étudiés spécialement par Salter, puis par Parrot, n'ont nuUement les caractères d'un liquide inflammatoire, comme le pensait Beau ; ils sont exclusivement composés de mucus très-pur, et contiennent un peu d'albumine, des matières grasses et quelques leucocytes. L'aspect de vermicelle cuit tient à un simple phénomène de condensation.
A côté de ces grands caractères de l'accès d'asthme que nous venons d'indiquer, il existe des troubles fonctionnels inconstants, ou des formes moins bien dessinées.Les perturbations morbides peuvent s'étendre à toute la sphère du pneumogastrique; il y a parfois des troubles digestifs ou cardiaques, par suite delà parésie des filets stomacaux et cardiaques du nerf vague, ce qui s'explique par cettt seule considération « que lorsqu'un nerf dépense trop d'influx nerveux dans un de ses départements, il y a déficit d'un autre côté » (Peter).
L'attaque d'asthme peut, d'autre part, se présenter sous des aspects ou plus atténués ou plus graves. Tantôt l'accès se home à
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une série d^éternuements, avec congestion de la muqueuse nasale, puis sécrétion épaisse d'abord, liquide ensuite. Tantôt les accès se succèdent à intervalles tellement rapprochés qu'ils sont comme sttbintrants et jettent le malade dans un état constant de dyspnée qui peut persister deux ou trois semaines, avec parox\9mes nocturnes des plus pénibles.
Ainsi, ce qui domine dans ïasthme essentiel , c'est l'élément spasmodique ; l'élément catarrhal n'est qu'un accident surajouté qui peut manquer ; mais à mesure que les accès se répètent, i'hyperhémie bronchique, qui en est la conséquence, tend à devenir permanente; le catarrhe chronique apparaît à sa suite; Temphysème se produit souvent du même coup, et après eux la dilatation des bronches, la distension du cœur droit, enfin l'insuflisance tricuspidienne, accompagnée de son cori^e de troubles fonctionnels et de modifications viscérales; si bien que la mort par asysiolîe ou cachexie cardiaque devient le terme encore fréquent de l'asthme préalablement essentiel.
L'asthme, d'autres fois, aboutit à la tuberculose, mais c'est là un Eût rare ; différents observateurs sont même ailés jusqu'à prétendre qu'il y avait antagonisme entre les deux affections.
Étiologie. — L'asthme le plus souvent est sous la dépendance d'une disposition héréditaire ou diathésique; à cet égard, l'arthrilisme et i'herpétisme jouent le principal rôle. 11 n'est pas rare de voir des malades chez lesquels les manifestations cutanées ou autres (migraines, coryzas) alternent avec les phénomènes spasmodiques du côté des bronches : tantôt c est l'eczéma (Sée, Duclos), tantôt l'urticaire ^Potain). Duclos est même allé jusqu'à considérer l'asthme comme l'eczéma des bronches : cette manière de voir est assurément exagérée.
L'attaque d'asthme peut altenier avec des accès épileptiques, ou se produire chez des sujets dont les parents étaient atteints de mal comitial; c'est sans doute l'observation de faits analogues qai avait conduit Van Helmout à définir l'asthme : « Le mal caduc du poumon. •
L'asthme est beaucoup plus fréquent chez l'homme que chez la femme. Il est très-rare chez l'enfant. Politzer en rapporte cinq observations ; chez les jeunes sujets la maladie affecte la forme de la bronchite capillaire, moins l'intensité des phénomènes fébriles.
Les causes susceptibles de réveiller l'accès sont des plus variéeset
parfois des plus bizarres. Sauvent Faura a son point de départ dans uo des déparlements même du pneumogastrique (pulmonaire, stomacal, hépatique); à cette classe d'excitations appartiennent les accès profoqa^ par les inhalations de gaz ou dépoussières irritantes (asthme des Tidangeurs, des cribleurs de blé, des cardeurs de matelas). D'autres fois Texcilation part d'une impression spéciale portée sur une membrane sensible : ici c*est la pituitaire qui a été impressionnée par l'odeur du chlore, de l'ipéca, de la graisse qui brûle, ou d'un bouquet de violettes (fait de Trousseau) ; là c'est la rétine qui est la source do l'acte réflexe qui aboutit à l'accès; dans certains cas, c'est Tobscurité qui le détermine (cas célèbre du financier Perreire), d'autres fois, c'est la trop vive lumière. Tantôt enfin l'impression porte sur la périphérie (influence du froid ou de l'humidité, etc.).
Les saisons ont une influence sur le développement de l'accès : certains malades ont leurs crises dyspnéiques au printemps et à l'automne; il en est de même do la pression barométrique : les asthmatiques se trouvent mal en général au sommet des montagnes. Souvent un faible changement d'altitude suffit pour déterminer ou foire cesser les accès.
Pathogênie. — Pour Louis et Rokttansky, l'asthme était toujours s}mptomatiqucd'une lésion pulmonaire. Rostanle croyait conslamment lié à des altérations du cœur ou des gros vaisseaux. Ces théories tombent naturellement devant ce fait que les cas sont nombreux où Von n'a pu constater aucune modification anatomique.
L'ancienne 'théorie de Galien, attribuant l'accès d'asthme à la présence dans les bronches d'une sécrétion épaisse et visqueuse, a éléreprise par Beau. Beau avait été induit en erreur par l'observation d'un étudiant de son service, chez lequel on provoquait l'attaque à volonté, et qui présentait dès le début des i*âles dans la poitrine. Parrot a accepté à peu près cette manière de voir; mais il y a ajouté une condition essentielle, à savoir, que la sécrétion se produit sous Tinfluence d'une perturbation nerveuse. Celte explication toutefois ne suffit pas encore pour rendre compte des accès d'asthme qui se terminent sans expectoration.
Willis ne voyait dans l'asthme qu'un spasme des bronches, Floyer et Salter un spasme des muscles respirateurs. Ces éléments divers entrent tous pour une certaine part dans la production de la dyspnée asthmatique : c^est là, du reste, l'opinion qui a été défendue par le professeur Sée dans son article du Dictionnaire. Pour G. Sée, le dbphragme est l'agent le plus actif de cette tétanisation insplratoire
qui caractérise l'accès d*asthmc, et celui-ci est uu phénomène analogue aux accidents déterminés chez les animaux par la galvanisation du bout central du pneumogastrique. Il est fort probable que les petits muscles bronchiques participent aussi au spasme; M. Jaccoud leur attribue même les sibilanccs et la difficulté expiratoirc qui s'observent dans la première phase de l'accès. £ntout cas il existe presque toujours aussi un spasme des expirateursy car il est facile de constater que souvent la fin de l'expiration devient active ; à cette période le sifflement s*acceutue généralement.
Diagnostic. — Les allures de l'accès d'asthme sont habituellement assez caractéristiques pour qu'il soit inutile d'insister longuement sur le diagnostic différentiel.
Nous ne reviendrons pas sur ce qui a déjà été dit à propos de la dyspnée cardiaque, de l'emphysème, de la laryngite stnduleusc et de l'asthme de Kopp; nous ferons remarquer seulement qu*ii faut éviter de confondre Tasthme avec les troubles dyspnéîqnes de*; hystériques, une tuberculose naissante, ou les crises d'étouffement de la néphrite interstitielle. Chez les hystériques, les crises de dyspnée sont accompagnées généralement de troubles gastriques et surtout d'une toux sèche et fréquente, parfois éructante ou aboyante ; il n'y a pas de sécrétion bronchique. Dans la tuberculose, il y a des quintes de toux qui ressemblent parfois à celles de la coqueluche et qui tiennent à l'adénopathie bronchique provoquant l'irritatioD du pneumogastrique (irritation qui est elle-même la condition des accidents de dyspnée). Dans la néphrite insterstitielle cnGn, outre que la dyspnée revêt souvent un type tout particulier (type de Cheync-Stokes), on peut constater des signes pathognomoniqucs tels que : hypertrophie du ventricule gauche avec bruit de galop, présence d'une petite quantité d'albumine dans la sécrétion urinaire, ou, en son absence, des proportions considérables d'uro-hématine (B. Teissier, Harley, A. Robin}.
Anatomie pathologique.— L'asthme n'a pas d'anatomie pattiologique qui lui soit spéciale. Nous avons vu que les lésions signalées par Louis, Rostan, Rokitansky, n'étaient pas indispensables à sa production ; quand il existe des altérations anatomiques, ces altérations sont le fait même des complications ( emphysème , dilatation cardiaque, congestions viscérales, etc.).
Pronostic. — L'asthme essentiel est susceptible de guérison ; quand il a provoqué les modifications de tissus que nous avons signalées, le malade est exposé à tous les accidents qu'elles peu-
?ent entraîner et dont TasystoHe devient la fin presque néces* saire.
Traitement. — Il doit remplir une triple indication : !• éviter les conditions susceptibles de provoquer Tapparition de Taccès; 2* modifier Télat général qui tient la névrose sous sa dépendance ; 3^ calmer le malade pendant Taccès. La première indication consiste en mesures préventives qui varient suivant chaque individu et qui découlent de l'observation attentive du malade. La deuxième est subordonnée à la nature de la dyscrasie génératrice : contre la gQUtte on administrera les alcalins, Tiodure de potassium ; contre rherpétisme, les arsenicaux et les sulfureux. Chez les dartreux, en réveillant les manifestations cutanées on aura souvent l'occasion de constater la disparition des accidents spasmodiques ; de même, chez les hémorrhoîdaires, en rappelant un flux suspendu.
Quant à l'accès même, on a préconisé un grand nombre de pro« cédés pour l'atténuer; la belladone ou le datura entrent dans presque toutes les préparations mises en usage (cigarettes Espic, cigarettes Levasseur). On a donné avec avantage l'iodure de potassium (G. Sée).M. Jaccoud a employé avec succès le cannabis indica ; la cautérisation de l'arrière-gorge avec l'ammoniaque liquide lui semble devoir être proscrite ; elle présente en eiïet des dangers. Le bromure de potassium n'a pas donné d'excellents résultats.
Trousseau, s'inspirant des idées de Bretonneau, avait la coutume d'appliquer aux asthmatiques le traitement suivant : pendant dix jours il donnait des pilules de 0,01 extrait, et 0,01 poudre de belladone, en augmentant progressivement la dose jusqu'à trois, matin et soir ; les dix jours suivants il faisait fumer des cigarettes arsenicales; dix jours enfin il donnait les alcalins : le traitement durait deux mois; il y ajoutait souvent l'extrait de quinquina.
Mais les injections sous-cutanées de morphine sont encore le moyen le plus sûr et le plus rapide de calmer la crise.
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ADÉNOPATHIS BRONCHIQUE.
Le mot adénopathie bronchique est un terme générique qui s'applique aux diiîérentes inflammations, ou dégénérescences des ganglions lymphatiques qui entourent la trachée et les bronches.
Jusqu'à la fin du siècle dernier ces altérations avaient passé inaperçues. Encore, Lalouette et Rortum, dans leurs travaux sur la scrofule, se bornent-ils à signaler les engorgements strumeux des ganglions intrathoraciques.
Les premiers faits bien observés datent seulement de 1810 à 1826, époque à laquelle Cayol, Leblond et Becker s'efforcent d'établir l'existence d'une phthisie particulière à l'enfance, et caractérisée par la dégénérescence des glandes péritrachéales et médiastines. Âlais, comme le titre même des thèses de ces différents auteurs l'indique, ces faits, tous relatifs à des sujets en bas âge, semblaient faire de la maladie l'apanage presque exclusif de la jeunesse.
Eu 1850, Marchai de Caivi montra la possibilité des (uberculisaiions ganglio-bronchiques chez l'adulte. H. Liou ville a même prouvé depuis que le vieillard n'échappait pas absolument à ces sortes de dégénérescences.
Sans doute Laennec, Andral, Louis et Grisolle ont apporté aussi leur contingent à l'étude de la maladie. Rilliet et Barthez ont publié d'autre part des recherches fort remarquables sur l'anatomie pathologique delà tuberculisation des ganglions bronchiques; mais il faut bien reconnaître que c'est à Noël Guéneau de Mussy et à son élève A. Baréty qu'il appartient d'avoir véritablement donné un corps à la question de l'adénopathie bronchique et de l'avoir envisagée sous son aspect le plus général.
Ce serait un tort de vouloir faire de l'adénopathie bronchique une entité morbide ; trop nombreuses sont les conditions qui peuvent la produire. Et en effet, les choses ne se passent pas autrement pour les ganglions médiastinaux ou intrapulmonaires que pour les ganglions d'une autre partie quelconque de l'appareil lymphatique :1a nutrition de ces peliLs organes pouvant être troublée consécutivementà la production d'altérations anatomiques locales survenues dans l'aire du réseau lymphatique collecté par le ganglion, ou bien encore par l'influence d'un mauvais état général ou d'une dyscrasie pr^exis-
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tante. Ainsi peuvent retentir sur les ganglions péritrachéo-bronchiqueSy pour en entraîner l'engorgement ou la dégénérescence, les diverses irritations inflammatoires ou spécifiques portant sur les voies broncho-pulmonaires (bronchite de la rougeole ou de la coqueluche, infiltrations tuberculeuses locales, etc.), ou bien encore ces états constitutionnels qu'on nomme le typhus abdominal, la syphilis, la tuberculose, le cancer, la lymphadénie.
Notre intention pourtant n'est point de faù'e dans ce chapitre une étude de sémiologie, et nous nous bornerons à décrire sous ce titre un complcxus pathologique assez bien défini, caractérisé par l'engorgement tuberculeux ou strumeux dans les ganglions bronchiques; complexus pathologique qui a ses lésions anatomiques à lui, son évolution et ses symptômes; celui, en définitive, qui a été si bien étudié par Leblond et Becker, et que depuis Rilliet et Barthez ont appelé la phthisie bronchiqtie.
An\tomie pathologique. — Quand on ouvre la poitrine d'un malade qui a succombé à une adénopathie bronchique, ce qui frappe tout d'abord, c'est la présence de masses ganglionnaires volumineuses entourant la trachée et les bronches. Ces masses sont constituées par des ganglions enflammés ou dégénérés réunis les uns aux autres par des adhérences plus ou moins épaisses. C'est dans la région péritrachéale ou intertrachéo-bronchique qu'elles sont le plus développées.
Les altérations anatomiques ne sont point identiques dans chaque ganglion : chez les uns, on peut ne rencontrer que de Vhypertropliie résultat d'une inflammation simple; dans les autres, on ne trouve que des granulations tuberculettses ; ailleurs, ce sont des produits caséeuXy ou bien encore des foyers de ramollissement 11 peut se faire même que ces divers modes d'altérations soient réunis sur le même ganglion, représentant en quelque sorte les phases successives d'un même travail pathologique : l'évolution tuberculeuse (i).
(1) A c<Mé des altérations que nous venons de décrire, on peut observer dans le» ganglions péritrachéo-bronchiqucs, une série de lésions d*ordre Irès-di fièrent, depuis la congestion simple, Tinflammation et la gangrène, jusqu'aux infiltrations de natures diverses (cancer, mélanose , infiltration calcaire, etc.). Parmi ces dernières, Tinflltration mélanique occupe ccrt^iinement le premier rang. Sa grande fréquence et les conséquences souvent redoutables auxqueUes elle expose viennent d'être mises en relief par le docteur tsternod. Grâce à de patientes recherches poursuivies avec soin dans le laboratoire du professeur Zahn, à Genève, M. Êsternod a démontre que la L. et T. — Pathol. et clin. méd. 57
A côté de ces lésions, en quelque sorte originelles, viennent se grouper une série de lésions secondaires qui sont la conséquence des rapports intimes que les ganglions péritrachéo-bronchiques affectent avec les organes importants contenus dans la cavité thoracique et des compressions prolongées qu'ils peuvent exercer sur eux.
Parmi celles-ci, on observe surtout la compression de la trachée et des bronches, la compression du pneumogastrique, de la veine cave (Tonnelé) et de l'artère pulmonaire (Constant). On a pu observer aussi, mais beaucoup plus rarement, la compression du nerf pharyngien (Wrisberg) et du récurrent (Merriman).
Les fbyers de ramollissement qui se développent dans les ganglions à la suite de la fonte du caséum tuberculeux et qui les font ressembler à de véritables abcès entourés d'une membrane pyogénique avec zones de crétifications partielles, s'ouvrent parfois dans les organes environnants. Ces perforations^ qui s'effectuent tantôt de dedans en dehors, tantôt de dehors en dedans, entraînent forcément après elles la formation de fistules qu'on retrouve aisément à l'autopsie. La fistule peut être simple ou double.
Les fistules les plus communes sont les fistules ganglio-bronchiques. Les droites sont un peu plus fréquentes que les gauches, dans la proportion de 15 à 12 (Riiliet et Barthez) ; la communication du ganglion avec la bronche se fait parfois par une sorte de petit crible, entrevu déjà par Riiliet et Barthez et sur lequel M. Eternod (de Genève) vient d'attirer plus récemment l'attention. A près les fistules ganglio-bronchiques, c'est la perforation de l'œsophage ou de
mélanose (iiiûitratioa de charbon et de silice) est une affecUon des plas communes. Longtemps compatible avec la vie, elle peut rester latente pendant plusieurs années, mais clic peut aussi entraîner avec elle des complications graves, par suite des altérations anatomiques secondaires qui se développent presque constamment à ses cdtés : la périadénite, le rétrécissement des artères ou des veines pulmonaires, les diverticules de traction, le ramollissement des ganglions et les perforations consécutives.
Parmi ces complications diverses, les diverticules de traction et les perforations ont été, pour M. Eternod, Tobjet d'une étude plus attentive. Les diverticules de traction, déjà mis spécialement en relief par les travaux de Tiedemann et de Zenkcr, sont constitués par de petites dépressions en forme d*cntonnoir, dont le point de départ est dans la formation d'adhérences entre les masses ganglionnaires et les organes .voisins (trachée, bronche, œsophage). Le tissu inodulaire, en se rétractant, attire la muqueuse avec lui; celle-ci s'amincit et tend à s'ulcérer. Les diverticules de traction sont en conséquence une source commune de perforations.
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l'artère pulmonaire (Berton, Rilliet et Barthez) qu'on a plus généralement rencontrée. On a vu aussi les ganglions ramollis s'ouvrir dans la plèvre ou le péricarde, et dans certains cas faire communiquer entre elles ces différentes cavités (casdeZahn etRokitansky).
Les ganglions intra-pulmonaires participent souvent au processus pathologique; ils peuvent s'abcéder et devenir ainsi l'origine de véritables cavernes ganglionnaires. Celles-ci ont des parois lisses et uniformes, elles siègent de préférence vers la racine du poumon et se distinguent ainsi des cavernes pulmonaires qui ont au contraire des parois anfractueuses, sont souvent traversées par des brides et, presque toujours en rapport avec une extrémité bronchique, siègent loin de la racine du poumon (Rilliet et Barthez).
Il est presque exceptionnel que le parenchyme du poumon luimême se tienne indemne. Ce sont, bien entendu, des altérations tuberculeuses qu'on y rencontre ; altérations tuberculeuses qui sont concomitantes ou consécutives à la phthisie ganglionnaire péribronchique.
Le plus souvent la tuberculose pulmonaire éclate comme manifestation voisine de la diathèse qui tient sous sa dépendance l'adénopathie bronchique; elle est plus ou moins avancée, suivant l'époque de son développement. Parfois elle apparaît dans les périodes ultimes de la maladie primitive et alors elle peut revêtir l'aspect d'une véritable granulie.
Dans d'autres circonstances, la tuberculose est une conséquence directe de l'adénopathie bronchique agissant en quelque sorte d'une façon toute locale. Là, c'est un ganglion ramolli qui devient une «oorce d'infection directe et dont on voit partir des traînées lymphatiques remplies de tubercules et allant se rendre à un foyer de caséification pulmonaire.
D'autres fois, c'est un ganglion (1) hypertrophié qui gène la circulation dans l'artère pulmonaire ou dans l'une de ses branches et qui détermine dans le parenchyme du poumon une anémie toute locale que les recherches modernes ont montrée si favorable au développement du tubercule (2).
(1) Buhl pensait même que tout foyer de tuberculisation pulmonaire avait pour point de départ un foyer de caséiflcation ganglionnaire. Ainsi se trouvait justifiée, en quelque sorte, la phrase quasi célèbre de Niemeyer : « Le plus grand danger que puisse courir un phthisique, est de devenir tuberculeiuL. s
^2) I^ disposition des ganglions intra-pulmonaires est très-favorable à ces
Description. — Il est nécessaire que la maladie atteigne déjà des propoitions importantes, pour révéler son existence par un ensemble symptomatique complet et suffisant. Souvent, il est vrai, au début d'une évolmtion tuberculeuse, dans le cours d'une coqueluche ou d'une fièvre typhoïde, la diminution du murmure respiratoire au sommet du poumon, coïncidant avec de la submatité dans la région interscapulaire supérieure^ peut faire soupçonner la présence de ganglions bronchiques congestionnés ou déjà hypertrophiés; mais lorsqu'il s'agit d'une véritable adénopathie trachéo-bronchiquCy c'est seulement quand le mal est arrivé à une période avancée de son évolution qu'il peut s'affirmer et se reconnaître.
Dans ces conditions, la phthisie bronchique donne lieu à des signes subjectifs et objectifs qui peuvent tous se déduire des altérations anatomiques signalées plus haut et dont ils sont la conséquence directe. En d'autres termes, il n'y a presque que des symptômes de compression. Ainsi s'expliquent en effet : 1° la dyspnée qui est le résultat du rétrécissement bronchique ou trachéal et qui s'accompagne fréquemment de douleur et d'une sensation de poids dans la région moyenne du sternum ; 2"* la toux qui est produite par l'irritation du pneumogastrique emprisonné dans les masses ganglionnaires, toux qui revêt un caractère quinteux tout particulier, qui lui a mérité le nom de toux coqueluchoïde (Guéneau de Mussy); 3*" les vomissements qui dépendent d'une cause analogue ( 1 ) ; 4° la pâleur et la bouffissure de la face qui sont sous la dépendance des compressions vasculaires.
C'est à des phénomènes de même nature (compressions ganglionnaires) qu'il faut attribuer aussi la plupart des signes physiques que révèle en pareil cas l'exploration directe de la poitrine.
sortts de compressions. Déjà Gruvcilhier avait fait remarquer qu'ils formaient des chaînes disposées comme à cheval sur les points de bifurcation de Tar^ tèrc pulmonaire. M. Barely est revenu sur cette disposition à laquelle il attache une certaine importance dans le développement de la phthisie. II fait remarquer que c'est le sommet du poumou qui s*allèrc ordinairement le premier, et précisément la branche de Tarière pulmonaire qui lui correspond est en rapport avec une chaîne ganglionnaire plus volumineuse.
(1) C'est sans doute par la compression du pneumogastrique par des ganglions hypertrophiés et dégénérés qu'il faut expliquer les quintes de toux suivies si souvent de vomissements, qu'on observe chez les tuberculeux à la suite des repas. En pareil cas, en effet, la pression exercée sur le tronc du pneumogastrique au cou est fort douloureuse, et l'autopste est venue plu* sieurs fois démontrer la légitimité de cette hypothèse (faits de Peler).
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1* La maliié ou la submatité perçues dans la région iuterscapulaire, en arrière, au niveau de la pièce supérieure du sternum et sur ses côtés, en ayant ;
S"" Le retentissement plus net des vibrations thoracigues et des bruits du cœur:
3« I^ diminution du murmure respiratoirCy etc.
Cependant les caractères fournis par l'auscultation peuvent être variables; on peut même dire que c'est le fait de Tadénopathie bronchique de donner Heu à des signes d'auscultation inconstants. C'est ainsi que le murmure respiratoire faible peut être remplacé par un véritable souille bronchique; on peut percevoir aussi de gros râles ronflants et du bruit d'expiration prolongée (Rillict et Barthez, Fonssagrives, Guéneaude Mussy). Lereboullet a noté les rdles souscrépi tan ts fins et des râles de gargouillement et les attribue avec Woillez à la congestion et à l'œdème pulmonaire qui semblent être la conséquence rationnelle des compressions ganglionnaires. £n dehors de cela, il est aisé de comprendre que l'état même du parenchyme pulmonaire influera considérablement sur ces diiïérents signes qui varieront nécessairement, suivant que le poumon sera encore indemne ou qu'il présentera des altérations ulcéreuses avancées.
I! en est de même pour l'expectoration; souvent rare, ou simplement séro-spumeuse, parfois striée de sang, elle deviendra mu copurulente si un ganglion ramolli vient à se vider dans une bronche, ou s'il existe des cavernes pulmonaires. Vhémoptysie vraie est fort rare : elle s'observe dans le cas de perforation de l'artère ou des veines pulmonaires, auquel cas elle est à peu près foudroyante.
Diagnostic et pronostic. — La simple congestion avec hypertrophie légère des glandes péritrachéo-bronchiques ne peut être reconnue que par une observation très-exercée et à la suite d'une exploration de plusieurs jours permettant de constater les modifications relatives les plus minimes de la sonorité préstornalc et de l'intensité du murmure respiratoire (1). Ce n'est généralement que
(I) Pour aboutir à des résultats exacts et donner des notions rigoureuses, la percussion doit être praliquée suivant certaines règles que M. Guéneau de Massy a bien formulées. On doit appliquer verticalement les trois doigts du milieu de la main sur le sternum ou la région inlcrscapulaire, de façon que le médius corresponde directement à la ligne médiane. On percute ensuite comparativement et en écartant au fur et à mesure les deux doigts latéraux de façon à bien apprécier les modifications possibles de la sonorité.
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dans les cas où les symptômes ont pris chacun des proportions telles que leur existence ne saurait plus être discutée, <iue le diagnostic d'adénopathie bronchique peut être formulé sans hésitation, c'est-àdire lorsque la matité préstemale ou interscapulaire est devenue évidente, lorsque la dyspnée est notoire, lorsque l'expansion vésiculaire est manifestement gênée, quand la toux a pris les caractèresquinteux de la toux coqueluchoîdc, lorsque enfin l'état général du malade, sa face pâle et légèrement bouffie, ses téguments décolorés, ses muscles amaigris révèlent l'existence d'une dyscrasie constitutionnelle indéniable.
Ainsi représentée l'adénopathie bronciiiquc a des allures personnelles assez caractéristiques pour ne donner lieu à aucune méprise.
Il n'y a guère que la coqtAeliLche ou la maladie de Hodking qui puisse prêter un peu à la confusion, et alors même que cette con* fusion existerait, il n'y aurait que demi-erreur puisque dans les deux cas il n'est pas rare,, à un moment donné, de voir i'engoiigement des ganglions bronchiques devenir un des symptômes importants de l'affection primitive.
La coqueluche (1) cependant se distinguera par la date plus récente des accidents, parles reprises qvii accompagnent les quintes de toux et qui manquent dans la toux coqueluchoîdc proprement dite, par les antécédents enfin. Quant à l'adénopathie symptomatiqne d'une diathèse lymphogène, l'âge plus avancé du malade, la constatation d*hypertrophies ganglionnaires généralisées, l'hypertrophie de la rate, etc., mettront rapidement sur la voie du diagnostic un observateur tant soit peu attentif.
L'adénopathie bronchique est une maladie à lente évolution et à échéance lointaine; sa durée peut atteindre plus d'une année, mais sa fin est presque toujours fatale. La mort arrive le plus souvent par phthisie. Le malade, épuisé par les suppurations ganglionnaires ou par la phthisie pulmonaire proprement dite, succombe dans
(1) On sait le rôle important que Hérard et Guéneau de Mussy ont fait ouer à Tadénopathie bronchique, pour expliquer les phénomènes convulsifs qui caractérisent la toux de la coqueluche (voy. Coqueltiche), Dans ces derniers temps, Dutil de Nogent a encore insisté davantage sur ce point de pathogénie ; pour lui la coqueluche ne serait qu'une bronchite ulcéreuse (ceci basé sur l'existence des ulcérations sublinguales) qui produirait Tadé-* nopathie bronchique, et à sa suite la compression du pneumogastrique et la toux convulsivc. (Voy. Bull, Acad. deméd,, 1878, et rapport de Henri Roger.).
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rhecticité. Il est assez commun de Toir les jeunes sujets emportés par l'explosion d'une tuberculose miliaire. D'autres fois la mort est le fait d'une hémorrhagie foudroyante résultant de la perforation d'un vaisseau important.
L'adénopathie tracbéo-bronchique symptomatique est au contraire susceptible de s'amender. L'adénopathie de la coquelucbe ou de la fièvre typhoïde disparaît souvent avec les causes qui lui ont donné naissance. L'adénopathie qui accompagne presque constamment l'évolution de la tuberculose pulmonaire, tend à s'atténuer à mesure que la maladie fait des progrès.
Traitement. — Il doit remplir trois grandes indications : i** calmer les quintes de toux fort pénibles qui épuisent le malade ; ±* agir sur les ganglions hypertrophiés et chercher h provoquer leur i^ésolution ; S"" soutenir les forces et essayer de prévenir le développement de la tuberculose qui est sans cesse menaçante.
Les antispasmodiques, et en particulier le bromure, la belladone, l'éther, la morphine, pareraient aux premiers inconvénients. Les substances résolutives, l'iode, l'iodure de potassium ou de fer, l'huile de foie de morue, s'adresseront à la seconde indication. L'emploi du fer pourtant doit être des plus discrets, car on sait depuis Trousseau qu'il n'est pas l'ami du tubercule.
Les arsenicaux, le quinquina, les sels de chaux, la coca, l'alcool, seront utilisés largement pour soutenir l'état des forces et augmenter h résistance de l'organisme.
BCGUR. De glttidulit Ihoracis lymphalicis atquc Tliymu 8pccimonpatholof^icum,B6roliui, 1826. — Ledlond. Sur une espèce de plithisio particulière aux enfants, th. 1S2I. — Clark. A troati^ of pulmonary consumption and scrofulous discasos, i835. — An- DBAL. Clin. m^.. t. IV, Paris. 1840. — Louis. Rechcrclioi anatom. sur la plithisio polmonaire, 2* édition, Paris, 1810. — Marchal (ob Cal vi). Delà tuberculisationgangUo-bronchiquc chex l'adulte, in Recueil des Mum. de médecine militaire, 2" série, t. V.
— RiLLUT et Barthbz. Maladies des enfants, 2* édition, t. III. p. 600. — DtTTRiCH inGHBiMBR. Die Krankeiten dw BronchialdriUen, thèse, Erlangen, 1851.— Tibdemann. Deuisch. Arch. fur klin. Medic, t. XVI. — FoNssac rives. Arch. gén. de raéd., 1861.
— Daga. Recueil des Mém. de mëd. miliUire, 1860. — Barth et Roger. Traité pratM|De d*attscullatioa. G* édition, 1865. p. 64. — Guémbau de IIussy. Clinique niédirale, 1874. — Lbrbboullet. Recherches cliniques sur Tadcnopathic bronchique, Paris. 1874. — A. Baréty. De l'adénopathie bronchique, th. PariJ, 1875. — Zenka. DiTcrtikel und Rupturen der Speiserôbro Handb. d. sp. Patli. von Ziemssen, 1877. — Zamx, in Virch. Arch., t. XU. 1878. — Eternod. Recherches sur les affections chroniques des gançlions Irachéo-bronchiqucs, Genève, 1879.— LANDOUZY cl Duguet. Rdtréeistemenl acquis de l'artère pulmonaire et tubercules généralités (Société méd. dot
l hùpiuox, 1878). — N. Guénbau de Uussy. Eulargemont of broacbial glands with relation to booping-cough (Brit. lied. Journ., t. Il, 1879,.
Sous le nom ôHemphysème pulmonaire on décrit une altération anatomlque du poumon qui consiste en une distension souvent trôs-accentuée des cavités alvéolaires. L*emphysènic est lié le plus souvent au catarrhe chronique des bronches, c'est pourquoi nous avons pensé devoir en placer Tétude à côté d'une affection dont il est en quelque sorte une complication journalière.
Anatomie pathologique. — Laennec, qui vit le premier Ifô lésions de Temphysème, distingua dès Torigine deux catégories d'altérations : V emphysème vésiculaire constitué par la dilatation pure et simple des alvéoles, et Vemphysème interlobtUaire causé par la pénétration de l'air dans les mailles du tissu connectif interstitiel. Ces deux formes coexistent le plus souvent, et la seconde n'est, en général, que la conséquence de la rupture d'une cavité alvéolaire préalablement distendue. On peut, à ces deux modalités anatomiques, en ajouter une troisième : Vemphysème sous-pleural, suite de l'infiltration de l'air entre la surface du poumon et le feuillet viscéral de la plèvre.
Les lésions de l'emphysème sont toujours plus accentuées au sommet et sur les bords antérieurs du poumon ; eUes se présentent à l'œil nu sous forme de petites grappes spongieuses qui donnent au pareuchvme une coloration blanc grisâtre, et tranclient souvent d'une façon fort nette sur la couleur foncée des parties voisines. Les régions emphysémateuses s'affaissent difficilement ; elles crépitent peu sous le doigt et donnent une sensation particulière que Laennec a comparée à celle du duvet. En pressant une lame de parenchyme ainsi altéré, on chasse l'air emprisonné dans les vésicules, et l'on peut même voir les bulles de gaz filtrer sous la plèvre.
Quand les lésions sont portées à uii haut degré, si l'on isole nne portion de poumon à l'aide d'une ligature, on obtient par dessiccation une préparation analogue à celle que fournirait une insufflation énergique. Quelquefois, mais ceci ne s'obsene qu'en cas d'emphysème interlobulaire, les choses en arrivent à ce point qu'U existe une véritable cavité pleine d'air; Bouillaud raconte que, dans un cas, cette cavité emphysémateuse était tellement vaste qu'elle avait pu en imposer pour l'estomac distendu par des gaz.
Les modiûcations histologiqucs qui accompagnent l'emphysème pulmonaire sont de différents ordres ; on peut les classer de la façon
suirante : i"" raréfaction des fibres élastiques ; 2* oblitération des vaisseaux capillaires ; 3^ lésions épithéliales et du tissu connectif interstitiel.
La raréfaction des fibres élastiques semble être le modus faciendi le plus important du processus pathologique. Villemin, qui refuse à TalTéole pulmonaire son revêtement épithélial, admet que dans l'emphysème, les cellules du tissu connectif interposé aux capillaires qui tapissent l'alvéole se tuméfient, s'infiltrent de graisse, puis se vident : la destruction des corpuscules intercapillaires a pour conséquence la perforation de la paroi alvéolaire ; les fibres élastiques voisines exercent une traction sur les bords de la perforation, l'élargissent et fa transforment en déchirure. Les alvéoles en s'ouyrant ainsi les uns dans les autres constituent le premier degré de l'emphysème; à leur tour, les infundibules se rompent, et ainsi la cavité s'agrandit progressivement. Les vaisseaux capillaires compris entre les fibres élastiques rétractées deviennent imperméables et le champ de l'artère pulmonaire se rétrécit notablement.
Rindfleisch admet, comme lésion primitive, une dégénérescence graisseuse de l'épithélium pulmonaire. Bicrmer a décrit, après Louis, Télargissement des parois des alvéoles distendus, et l'a attribué a one sdérose interstitielle secondaire. Chez le vieillard on trouve du pigment en assez grande quantité. Les lésions de la bronchite chronique coexistent dans la grande majorité des cas.
Gomme conséquences éloignées de l'emphysème, il faut signaler la dilatation du cœur droit et sa dégénérescence graisseuse (Slokes), l'abaissement du foie, la dilatation de l'estomac, faits du reste sur le mécanisme desquels nous aurons à revenir à propos de la symptomatologte. On peut observer encore l'infiltration tuberculeuse et le pneumothorax.
Pathogênie, êtiologie. — Laennec considérait l'emphysème comme résultant la plupart du temps d'efforts inspiratoires exagérés. Nous savons aujourd'hui que la puissance de l'inspiration est d'à peu près un tiers inférieure à la puissance de l'expiration. Ceci résulte des recherches de Mendelssohn, de Hutchinson, et surtout de celles de Donders qui a donné une évaluation numérique : la pression inspiratoire ne peut faire équiUbre qu'à une colonne de mercure de 0'",057, tandis que la pression expiratoirc représente 0,080. L'influence de l'expiration devient donc prépondérante; du reste, Tétude des faits démontre bien qu'il en est ainsi ;
toutes les aiïectîons où l'expiration se trouve gênée et par conséquent plus active, sont susceptibles de produire Temphysèmet telles : la bronchite chronique, la coqueluche, la diphthérie (Bretonneau, Rayer, Peter), les quintes de toux violentes consécutives à rinhalation de vapeurs irritantes, les spasmes convulsife de la rage, etc. ; joignons toute ta série des efforts continus et prolongés, et surtout ceux que nécessitent le jeu des instruments à vent, la profession de verrier, etc.
L'influence de l'inspiration ne doit pas être complètement rejetée; c'est elle qui détermine la production de cet emphysème limité dit emphysème compensateur, vicariant ou ex vacuo^ qu'on observe autour des points atélectasiés dans la broncho-pneumonie; c'est à elle encore qu'il faut attribuer l'emphysème des nouveau-nés produit par l'insufDation (Leroy d'Étiolles) et l'emphysème de certains asthmatiques chez qui il existé comme une tétanisation inspiratoire pendant l'accès.
On trouve des emphysémateux chez lesquels on ne peut imputer à aucune cause mécanique apparente la production de la maladie; ces malades sont ordinairement fils de goutteux et d'arthritiques, aussi il est bien permis de se demander si l'emphysème, comme Ta pensé Yillemin, ne serait pas, dans certains cas, d'abord une lésion de nutrition. Cette manière de voir qui n'a rien d'invraisemblable pour les faits que nous signalons ne doit pas cependant être généralisée.
L'emphysème est plus fréquent chez l'homme que chez la femme» en raison même des efforts plus pénibles qu'il est tenu de ùire; il. est très-rare cliez l'enfant.
Description. — A moins d'être consécutif au spasme de la rage on aux quintes violentes de la coqueluche, l'emphysème du poamcm a une marche essentiellement chronique et un début lent et insidieux.
Quand la maladie est nettement confirmée, elle donne lieu aux symptômes suivants:
La poitrine est déformée, globuleuse, les espaces sus et sous-daviculaires sont effacés, la clavicule ne fait plus de saillie apparente, ceci tient au siège d'élection des lésions anatomiques (1). Les côtes qui ont perdu leur élasticité ou qui
(1) Dans les efforts violents, l'air expiré ne trouvant pas de voie d'échappement dans l*oriflce glottique qui est oblitéré, tend à s'accumuler daas
même se sont ossifiées complètement n*ont plus leur jeu régulier : ta poitrine se soulère en masse. L'expansion inspiratoire est courte et limitée, le thorax revient lentement sur lui-même exagérant ainsi la durée du mouvement expiratoire. On observe fréquemment une saillie marquée de Tépigastre et un abaissement notable du foie(Stokes).
La percussion trahit une exagération de la sonorité tboracique : sonorité sourde et tympanique dans certains points, mais offrant dans d*autres une tonalité beaucoup plus élevée. Les modification» de la sonorité sont donc irrégulières et diffuses ; elles tiennent à Tétat de la tension des gaz dans les vésicules distendues. Quand la tension est maxima, la tonalité du son est claire, très-élevée, et peut même aller jusqu'à donner le jchange avec de la matité. Laennec avait bien saisi ces différences quand il recommandait de faire le diagnostic de Temphysème pulmonaire avec les épancbements pieu* raux. Lorsque, au contraire, la tension est peu marquée, le son de percussion est sourd, grave et profond. On peut reproduire ces différentes particularités, en tendant plus ou moins une sphère de caoutchouc ou un tambour, et en percutant sa surface.
Vauscultatian révèle une inspiration brève et sifiQante. Le bruit d'expiration est rude et notablement prolongé : ce qui s'ex-* plique par la diminution des fibres élastiques et par le mauvais fonctionnement des côtes qui entrave à un haut degré le retrait du poumon.
Le murmure vésiculaire est considérablement affaibli; il peut même manquer dans les points où la distension gazeuse est maxima (zones de percussion à tonalité très-élevée). La voix retentit avec une moindre intensité, ce qui entraîne une diminution notable des vibrations vocales.
Tels sont les signes stéthoscopiques propres à l'emphysème, mais à côté d'eux on rencontre le plus souvent des râles de volume et detimbre variables (rhonchus sonores, sibilances, ronflements, râles rouqueux et même sous-crépitanls). Ce sont là des signes de bronchite chronique, nous n'avons pas à y revenir ; de même pour la toux et lexpectoration.
Les troubles fonctionnels découlent directement de la nature
les points où la cage thoracique résiste moins à la distension du poumoa f sommet) ou dans ceux qui emmagasinent le moins de gaz à i*état normal (bords antérieurs) (Jaccoud).
des lésions anatomiques. Le rétrécissement du champ respiratoire (raréfaction du tissu pulmonaire, oblitération des capillaires] rend compte de la dyspnée. Celle-ci est encore accrue par la stagnation de Tair qui est en rapport avec les surfaces absorbantes (le malade vit comme dans une atmosphère confmée) et par la gêne de la circulation veineuse qui ne subit plus Tinfluence de Taspiration thoracique (perte de Télasticité pulmonaire) (1). Celte dyspnée est continue, le malade marche le thorr.i projeté en avant, la tête portée en arrière, afin d'utiliser toutes ses puissances respiratoires, l/essouiïloment habituel s'exagère sous rinfluence des exercices pénibles; il peut dans certains cas revêtir les caractères d'une véritable crise de sufibcation ou d*un accès d'asthme.
Comme conséquence de la gêne à la circulation veineuse, le cœar droit est fréquemment dilaté ; l'orifice tricuspidien se laisse forcer, te malade alors se trouve exposé aux congestions viscérales multiples qui 'sont le résultat habituel de cette lésion. La dy.<»pepsie qui est sous la dépendance du catarrhe stomacal ainsi produit apparaît une des premières. Elle peut avoir d'autres sources : l'abaissement du foie et du diaphragme doit forcément entraver le fonctionnement de l'appareil digestif; de plus, la contraction r^^ulière des muscles abdominaux est nécessaire à l'intégrité de la digestion intestinale ; sous l'influence du refoulement des viscères que produit une respiration diaphragmatique active, ces muscles se laissent distendre, ils n'exercent plus une pression suffisante sur les anses intestinales qui elles-mêmes se distendent, d'où une paresse notable dans les fonctions de l'absorption (G. Sée). Souvent la d\^pepsie est un des premiers symptômes dont se plaignent les emphysémateux.
L'emphysème est une affection dont l'évolution est lente, presque insensible, tant que les choses restent dans de justes limites; le malade est plus incommodé que véritablement malade, et la vie peut pendant de longues années ne pas paraître compromise. Lorsque le cœur droit a été forcé, il n'en est plus de même ; l'emphysémateux rentre dans la catégorie des individus atteints d'une afieclion orga-
(i) Wintrich a démontré par des mensurations failcs avec le spiromètre, la diminution considérable de la capacité pulmonaire chez les emphj'sémaieux. Elle tombe à 20 ou 60 p. 100 duchifTre physiologique. (Voyez, pour rinfluence de l'aspiration thoracique sur la circulation veineuse, les thèses de Rosappelly et de Salathé, Recherches sur les mouvements du cerveau et sur le mécanisme de la circulation des centres nerveux^ Paris, 1877.)
nique du cœur, il meurt fréquemment au milieu des accidents de fasystolic ; toutes les affections aiguës des voies respiratoires revêtent cliezlui un caractère de sérieuse gravité. Les emphysémateux rendent fréquemment de grandes quantités d'acide urique par les urines (Tommasi).
Diagnostic. — En tenant compte des antécédents du malade, du type de sa respiration et des signes stéthoscopiques que nous a\otts énumérés plus haut, le diagnostic se fera généralement sans difficulté.
U est pourtant quelques particularités sur lesquelles il n'est pas inutile d'insister.
Il faut distinguer avec soin le t)pe de la dyspnée de l'emphysémateux des types respiratoires de l'asthmatique et du cardiaque. Chez l'emphysémateux, c*est surtout dans l'effort expiratoire que la dyspnée réside; chez l'asthmatique, l'essoufflement a sa cause dans Teffort d'inspiration; chez le cardiaque, les efforts expira-. toire et inspiratoire causent également la dyspnée (G. Sée, Clinique delà Chanté, iSlb).
Bien qu'on ait prétendu qu'il y avait une sorte d'antagonisme entre l'emphysème et la tuberculose pulmonaire, la coexistence des deux affections n'est point rare ; le diagnostic, au début principalement, est alors fort difCcile à établir. Chez les jeunes sujets emphysémateux, la faiblesse du murmure respiratoire au sommet ou les sibilances bronchiques rendent parfois insaisissables les signes physiques spéciaux au tubercule, et l'on est obligé de s'en rapporter à Tétat de la santé générale pour établir ses prévisions. Il existe là un fait de pratique important, dont l'ignorance pourrait exposera de graves déconvenues. Il faut se souvenir que V emphysème peut masquer le tubercule. Chez le vieillard, le diagnostic peut être encore plus difQcile à cause de la présence des signes d'une bronchite chronique avancée ; mais l'erreur ici est moins importante, la bronchite étant alors une période de l'évolution de la tuberculose pouvant par elle-même compromettre l'existence.
Reste le diagnostic avec la pleurésie. La confusion ne sera commise que par suite d'un examen peu attentif; car si l'emphysènie peut produire une apparence de matité avec abolition du murmure vcsiculaire et des \ibrations thoraciques, l'absence de souOle, d'égophonie, de réaction générale empêche l'erreur.
TRAiTEMENr. — En dehors des mesures prophylactiques ou hygiéniques qui s'imposent d'elles-mêmes et qui consistent à sous-
traire le malade à toutes les influences mécaniques qui peuTent géner le jeu de l'expiration, il faut combattre avec soin les différents troubles symptomatiques que Ton observe, et en première ligne la toux qui augmente l'étendue de la lésion ; les opiacés^ les calmants, seront utilisés dans ce but.
On remédiera à la dyspepsie en recourant à l'usage des préparations recommandées en pareil cas, et en particulier à la noix vomique qui donne souvent de bons résultats.
La lésion anatomique est au-dessus de nos ressources; cei)endant on pourra souvent modifier heureusement la dyspnée en ayant recours aux arsenicaux, principalement aux eaux thermales (1^ Mont-Dore, la Bourboule).
Les bains d*air comprimé, en facilitant la puissance expiratoire et en mettant en présence des alvéoles un air mieux oxygéné, facilitent la respiration et favorisent la nutrition générale. Les inhalations d'oxygène agissent dans le même sens.
On cherchera enfin à modifier la bronchite chronique par les médications indiquées plus haut.
Lahnneg. Loc, cit. — Bouillaud. Art. Emphysème du Dict. en quiiue vol., 1831. t. VII.
— Louis. Recherches sur l'emphysème du poumon (Soc. méd. d'obs.. 1836). — WoiL- LEZ. Roch. pratiq. sur l'insp. et la mens, do la poitrine, 1838. — Gavarret. Emphysème pul.. th. Paris, 1843. — Gallard. Rapports de l'emphysème avec la tubercoloso (Arch. méd.. 1854). — G. Ske. Art. Asthme in Nouv. Dict. de med. et de chir.. 1865.
— DONDERS. Entstchungp von Emphysem (Zcitschrift f. rat. Med., 1853). ; — Benxett. Clinical Lectures on tho Principles and Practlce of médecine. Edinbur^h, 1859. — Malgaione. Traité d'anat. chirurgicale, Paris, 1859. — JaccoUO. Notes à la Clinique de Graves, Paris, 1863. — Vivbnot. Ueber die Vcranderung der Kôrpcrwàrme onter demEinfluss des verstarkten Luridruckes, Wien, 1866. — Biermbr. Loc. cit. — Pra- VAZ. Recherches sur l'air comprimé, th. do doct. è« sciences, 1877. — Viixar!*. Recherches sur la vésicule pulmonaire et l'emphysème (Arch. gén. de méd.. iS66).
— Hbrvieux. Soc. méd. des hôpitaux, 1864. — Tommasi. Riforma clinica, 1867.
— WoiLLBZ. Dictionn. de diagnostic médical, 1870. — Gornil et Ranvibr. Le. cit
— RiNDPLBiSGU. Loc. cit. — G. SéE. Clinique de la Charité, 1875.
Nous comprendrons et décrirons successivement sous ce litre les affections suivantes dont 1* étude s'impose à nous selon un ordre en quelque sorte physiologique.
1*» Les hyper hernies : congestion et oedème;
2« Les hémorrhagies : hémoptysie et apoplexie pulmonaire;
3' Les oblitérations de Vartère pulmonaire et la gangrène du poumon, qui ont certains liens communs avec les altérations précédentes ;
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4* Les phlegmasies du poumon (pneumonie aiguë ou clironique); 5"" Les modifications de texture qui comprennent :
a. L'emphysème;
b. La phthisie chronique;
c. Le cancer;
d. Les kystes hydatiques.
Nous croyons toutefois devoir renvoyer après les maladies de la plèvre l'étude du cancer et des kystes hydatiques qu'il est fort difficile d'envisager en dehors des altérations analogues de la cavité pleurale.
Quant à l'emphysème nous en avons déjà traité à la suite des maladies des bronches, pour des raisons que nous avons exposées à leur place.
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Notre intention n'est point de faire ici un chapitre de sémiologie et d'entrer dans des détails que comporterait seul un traité de palhotogie générale. Aussi, tout en signalant les principales conditions génératrices des hyperhémies du poumon^ nous nous attacherons surtout à décrire la congestion pulmonaire vraie, comme essentielle, celle qui peut être envisagée en quelque sorte en dehors de tonte espèce de travail patliologique connexe, la congestion putmonaire^maladiey comme l'a encore appelée M. Woillez qui, le premier, a spécialement attiré l'attention sur elle.
Étiologie, patrogênie. — Congestion pulmonaire veut dire engoi^ement sanguin du poumon ; or, cet engorgement peut avoir plusieurs sources et dépendre soit d'un afflux trop abondant dans la circulation de nutrition (artères bronchiques), soit d'un embarras, d'une stase dans le système vasculaire de fonction ou dans la circulation de retour (artères et veines pulmonaires) ; dans le premier cas, la congestion est dite active, dans le second elle est passive ; la congestion passive est le premier pas vers l'infiltration séreuse du poumon (œdème pulmonaire).
La congestion active est primitive ou secondaire. Parfois on Tobserve en dehors de toute autre manifestation morbide (telle la congestion vraiea/rt^orede Woillez, la congestion rhumatismale de Bemheim), tantôt elle se montre à côté d'éuts pathologiques variéSy dont elle peut même, dans quelques circonsUnces, être une
conséquence directe. On dit alors que la congestion pulmonaire est consécutive ou associée.
Certains états dyscrasiques, voire même infectieux, ont une tendance marquée à produire la congestion pulmonaire ; à ce titre il faut mentionner la goutte et Tarthritisme qui constituent une prédisposition puissante à ces sortes de congestions; celles-ci se font même suivant une disposition quasi régulière et, comme Ta montré le docteur E. GoUin, affectent de préférence la partie postéro- externe du poumon.
On sait la fréquence de la congestion pulmonaire dans la tuberculose ; dans ce cas, son siège de prédilection est la partie supérieure de l'oi^ane ; bon nombre de médecins sont même disposés à admettre que c'est à elle qu'il faut attribuer les râles fins perçus aux sommets de Torgane comme première manifestation de la cÛathèse.
Dans la plupart des pyrexies ou est exposé à constater l'état congestif du poumon ; c'est presque une règle dans la fiè\Te typhoïde, c'est un fait des plus communs dans la rougeole. Enfin il est rare qu'elle n'accompagne pas la pleurésie (Trousseau, Potain). Nous verrons plus loin le rôle important qu'elle joue dans l'opération de la thoracentèse et les accidents qu'elle peut entraîner à sa suite.
Comme rentrant encore dans la catégorie des congestions actives, citons les congestions consécutives à la suppression d'un flux sanguin habituel (menstruation ,hémorrhoîdes, etc.), les congestions de la grossesse (accidents gravido-cardiaques, les congestions qu'on observe à la suite de l'ascension des hautes montagnes (sortes de congestions a vacuo), celles qui se montrent parfois chez les malades présentant de larges brûlures, ces congestions brusques et étendues, enfin, qui semblent être le résultat de l'impression vive du froid ou d'une insolation, ainsi que Devergie et Lebert l'avaient remarqué depuis longtemps (24 faits de Devergie, in Traité de méd. légale, 1836) (1).
Quant aux causes de la congestion passive^ tout en étant fort nombreuses, elles se réduisent presque toutes à une seule et même condition anatomique, \e mauvais fonctionnement du coeur; que celui-ci soit la conséquence d'uue lésion d'orifice qui gêne la cir-
(1) Peter a noté encore la congestion active du poumon dans le cancer de l'estomac et les crises de coliques hépatiques sévères. II explique le phénomène par un trouble (de nature réflexe) dans Tinnervation du pneumogastrique.
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culatioli de retour (rétrécissement, insuffisance mitrale), d'une myocardite ou d'une affection adynamique prédisposant à Thypostase.
Anatomie pathologique. — Le poumon qui est congestionné se présente sur la table d'amphithéâtre sous un aspect caractéristique. Contenant plus de sang, il est plus rouge, plus volumineux, plus dense qu'à l'état normal ; on trouve parfois à sa surface l'empreinte des côtes ; des fragments du parenchyme détachés sur les points congestionnés et jetés dans un vase plein d'eau ne vont pas au fond du vase, mais ils ne surnagent pas complètement ; la coupe du poumon, lisse et sans granulations, laisse échapper une certaine quantité de sang. 11 existe parfois de véritables infarctus hémoplotques. La muqueuse bronchique est le plus souvent rougeâtre, iqjectée, recouverte de mucus spumeux blanchâtre ou sanguinolent.
La plèvre peut être le siège d'ecchymoses plus on moins étendues.
Si Ton examine au microscope les portions congestionnées, on constate que les vaisseaux capillaires, turgides et remplis de globules sanguins, viennent faire saillie dans les cavités alvéolaires. Les cellules de l'épithélium se gonflent, deviennent granuleuses, puis vésiculeuses; elles tombent dans la cavité des alvéoles et présentent une coloration jaunâtre due à leur pénétration par le plasma sanguin contenant de l'hémoglobine dissoute (G)mil et Ranvier). L'exsudat contient souvent de la fibrine.
Quand la congestion se répète ou persiste longtemps dans le même point, comme il arrive dans les maladies du cœur, la pigmentation s'étend auxparois alvéolaires et le tissu connectif interstitiel s'épaissit; d'QÙ l'aspect violacé et la plus grande résistance de l'organe dans les faits de congestion passive; en pareil cas la congestion occupe presque constamment les bords postérieurs et les lobes inférieurs des poumons.
Lorsque, à la congestion passive, est venu se joindre un certain degré d'infiltration ou d'œdème, le parenchyme est grisâtre, décoloré ; il se laisse déchirer plus £icilement, grâce à res[)èce de macération dont il est le siège. 11 suffit d'une faible pression pour faire !M>ardre d'une surface de section une grande quantité de la sérosité qui lel)aigne.
Description. — La congestion pulmonaire se montrant le plus souvent comme conséquence ou comme complication d'un étal nior- L. et T. — Palhol. et clin. inéd. 58
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bide plus général et plus grave, od lui a refusé pendant loDgtaiit« une place à part dans le cadre nosologiqne. C'est sculen>enl depuis les travaux de Fournet (1839), de Woillez et de Bourgeois, que l'existence de la congestion pulmonaire aiguë et idiopathigui' a défini(ivcm«it fH reconnue et qu'on lui a fait la place qui lui apjiartient.
La rongestion pulmonaire idiopathiqtie existe et die s'accontpagiie de phénomènes géiiérauk et de signes locaux qai lui sont propres. L'appareil fêbrile a parfois une grande violence : frisson intense, céphalalgie, nausées, Tomissements (surtout chez les enfants), lempéraiure très élevée, enfin point de c6ié ; en résumé, c'est Apen de chose près le tableau de la pneumonie franche; la ressombUncipst telle que cerMios auteurs ont donné ï ce com)^eius symptomatiqae le nom de pneumonie abortice. Ce en qum cette afl^tiqii diffère essentielle m eut de la pneumonie, c'est qu'au lieu de persister jusqu'au sixième ou au huitième jonr, la (lèvre tombe rapidement; le deuxième, le Iroisii^me, le quatrième jour au plus tard, la défere est complète (fig. 62).
plc. ai.
11 y a de ta toux, de la dyspnée, de la chaleur iDtra-thoracîqtrP : le malade rejette par l 'expectoration des crachats mnvcnt rosés, pa^ fois saiiguinolenls, mais qui no présentent pas la viscosité des crachats pneumoniques.
A I examen de ta poitrine, la percussion fait reconnaître nne looe de matité, au niveau de laquelle le muminre respiratoire pirrient
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afTaiMt à Toreille ; ou trouve au môme niveau des raies fins et du souffle, souffle qui est parfois aussi intense que dans la tuberculose, les grandes apoplexies pulmonaires ou la dilatation des bronches. Le volume du thorax est augmenté; c'est là un fait essentiel sur lequel Woiiiez a insisté, et qu'il a démontré à Taide du cyrtomètre.
Le plus souvent les vibrations tboraciques et les vibrations vocales ne sont pas modifiées. Jamais il n'y a d'égophonie ; les deux cas rapportés par Woillez dans lesquels la congestion pulmonaire s'accompagnait d'égophonie sont tout à fait exceptionnels.
A côté de ces formes si tranchées, on observe des cas moins bien dessinés; tantôt c'est le point de côté qui manque ou qui est remplacé par des névralgies h distance (plusieurs obs. de Woillez); tantôt ce sont les râles qui font défaut; ailleurs c'est le souffle. Nous avons eu l'occasion de voir, dans le service dn professeur Potain, deux faits de congestion pulmonaire qui n'avaient donné lieu qa'à de la matité avec diminution des bruits respiratoires, irradiatîoDs névralgiques et fièvre. Chez les vieillards, la fièvre fait souvent défaut. Quelquefois la percussion, au lieu de matité, fait reconnallro une sonorité exagérée, tympanique.
Les signes physiques sont parfois très fugaces et très mobiles, ils paraissent et disparaissent facilement pour aller se fixer successivement dans différents points du poumon. D'autre part, fait essentiel à bien connaître, les signes physiques peuvent persister longtemps après la chute de la température et la disparition des phénomènes fonctionnels.
Diagnostic. -^ Dans les cas où la maladie est le moins bien caractérisée, les différentes affections avec lesquelles on pourrait h confondre sont les suivantes : la pleurodynie , la bronchitti aiguëyïa pneumonie lobaire, quelquefois enfin h pleurésie. Avec un peu d'attention la confusion sera aisément évitée. Woillez a parfaitement résumé dans son important article {Arch. de méd., 1807) ks points les plus essentiels du diagnostic.
i*" Dans la pleurodynie : pas de fièvre ni de phénomènes généraax; jamais de toux, ni d'expectoration ; la douleur thoraciquc ooQStitue le symptôme nnique de la maladie; la percussion, l'auscultatioB et la mensuration de la poitrine ne fournissent aucnn siguo morbide.
2** Dans la bronchite aiguë franche : fièvre plus persistante, doaleor nulle on lî'gère, habituellement localisée aux insertions dn diapliragme sous le sternum, toux fréquente, préoccupant souvent
le malade; crachats muco-puruients, opaques; râles sibilants et ronflants disséminés ; marche moins rapide que dans la congestion pulmonaire, quel que soit du reste le traitement.
3° Dans la pneumonie : fièvre persistante; toux fréquente, crachats visqueux, adhérents, colorés par le sang ; matîté, souffle tubaire et râles crépitants, bronchophonie manifeste avec exagération des vibrations thoraciques. Guérison graduelle.
La confusion avec la pleurésie n'est possible que dans les cas tout à fait exceptionnels où la congestion pulmonaire s'accomp^e d'égophonie (Woillez) ; dans ces cas il suffira d'attendre vingt-quatre ou quarante-huit heures ; la mobilité des phénomènes dus à Thyperémie lèvera bientôt les doutes.
En dehors de cette congestion franche sur laquelle nous avons particulièrement insisté, il existe toute une série de congestions consécutives, symptomatiques ou associées. Ces congestions secondaires ont des caractères moins accusés que la congestion aiguë, idiopathique; aussi une plus grande attention est-elle nécessaire pour dégager Thyperémie du poumon des accidents morbides qui accompagnent. Une fois qu*on sera arrivé à reconnaître l'existence de la congestion, ce qu'on cherchera à établir surtout, c'est sa cause; pour cela faire on passera en revue les diverses conditions pathogéniques que nous avons énumérées plus haut ; cette recherche a une véritable importance au point de vue du pronostic comme à celui du traitement.
Nous rappellerons à ce sujet que la congestion pulmonaire, si fréquente chez les arthritiques, a son siège de prédilection dans la partie externe, moyenne ou inférieure du poumon; unilatérale ou bilatérale, passant souvent alternativement d'un côté à l'autre, elle est en général caractérisée par de petits râles sous-crépitants, assez uns, qu'on perçoit surtout à la fin de l'inspiration.
Quant à la congestion passive qui est l'apanage presque obligé des affections organiques du cœur, c'est aux deux bases qu'elle a coutume de s'installer ; le plus souvent elle s'accompagne d'cedènie, ou d'un peu d'hydrothorax, double condition anatomique qui modifie légèrement les signes de percussion et d'auscultation; il n'est pas rare d'obsencr dans ces cas les râles sous-crépitants propres a l'csdème, ou bien l'abolition des vibrations thoraciques, l'égopbonio et le soufOe qui appartiennent à l'hydrothorax.
V œdème aigu du poumon (très bien vu par Laennec) peut.dr son coté s'observer en dehors de tout état congestif préalable, vt'U
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se constate surtout dans les afîections hydropigèues. En pareil cas il u'est pas rare de voir rinfiltration séreuse du poumon se caractériser presque uniquement par des râles crépitants Ans, aussi fins que dans la pneumonie.
Pronostic. — La congestion pulmonaire idiopathique est une affection généralement bénigne, la fièvre est très courte, l'byperémie du poumon disparaît rapidement si l'on a eu recours au traitement rationnel; elle peut cependant entraîner la mort; en dehors des deux cas exceptionnels de mort par congestion pulmonaire pendant Fexercice de la valse et pendant un accès de colère, empruntés par Woillez à la Lancette française et à Ollivier (d'Angers) y il faut tenir compte de ce fait que la mort par insolation estasses souvent produite par i'hyperémie des poumons.
Pendant la grossesse la congestion pulmonaire revêt souvent des caractères de la plus haute gravité.
Le pronostic de la congestion pulmonaire symptomatique est subordonné à la maladie dans le cours de laquelle elle se produit. Nous reviendrons plus loin sur le rôle important que joue la congestion pulmonaire dans la pleurésie et dans les accidents consécutifs à la thoracentèse décrits sous le nom d*cxpectoration albumineuse (Voy. Pleurésie).
Traitement. — Il n'y a qu'un traitement de la congestion idiopathique du poumon, c'est celui qui a été formule par "Woillez et qui consiste dans l'administration d'un vomitif (ipéca 1°%50 et tartre stibié 0,05) et dans l'application sur la paroi thoracique d'un certain nombre de sangsues ou de ventouses scarifiées. Il est extrêmement rare que la maladie résiste à cette médication.
Dans les congestions pulmonaires généralisées et subites, qui menacent la vie en produisant l'asphyxie, l'ouverture de la veine est indiquée. 51. Peter n'hésite pas à recourir à ce procédé en cas de congestion intense d'origine gravido-cardiaque.
Quant aux congestions passives et à l'œdème qui les accompagne, il n'y a pas de médication particulière à leur appliquer ; elles sont justiciables des moyens destinés à combattre les stases en général : rérulsife cutanés, purgatifs, diurétiques, etc., suivant les indications.
Andral. Analomic pttboloj^quc, l. I, 1^9. — Jolly. Dictionnaire de médecine et de cbtrorf ie praiiqucs, art. Congestion, 1830. — Hourmann et Dcghambrb. Arch. gén. de inédecine, 1835-1836. — Divergib. Médecine légale, 1836. — Woillez. Rochcrcbea pratiques fur l'auscaltation et la mensuration de la poitrine, Paris. 1838. — Fournet.
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Recherches clini<iues sur l'anscultation, 1839. — DUBOIS (d'Amieni), Prél«cMt de patholog^ie expërimontale, 1841. — Lkgendhk et Bailly. Arch. de méd., 184i. -^ WoiLLBZ. Cong^estion pulm. considérée comme élt'meiit habilncl drs matadico aipics, (Arcbiv. de iadd.,1854.) — Bkhier et Hardt. Pathologie interne. 4855. — Uokneait. Traite clém. do patliolo{;ic int., 18G4. — M. Raynaud. Des congestions san^ines. th. agrog., 1866.) — Woillez. Recherches cliniques sur la congestion pulmonaire. (Arch. gëtt. de méd., 1866. — Woillbz. Leçon sur la pleurodynie. (Union médicale. 2 sept. 1866.)— PouRNiER. Congestion pulmonai re développée sous l'iaflueiice d'une lésion des nerfs vnao-raoteurs. (Gaz. hôpitaux, 1868.) — Bouchard. Bulletin do Ihérap., i868. — Bourgeois. Congestion puhnon., th. Parts, 1870. — Terrillon. Pcrrorations pulmonaires, th. Paris, 1879. — E. Collin. Congestion pulm. arthritique, Paris. 1874. — HiRNB. De la fluxion ou congestion pulmonaire dans la rougeole, th. Paris, 1876. — Mercier. OSdënie pulm., th. Paris, 1876. — Bernheim. Leçons de cliniq. médicale, Paris. 1877. — Potain. Du rôle de la congestion pulmonaire dans la pleurésie. (Assoc. franc, p. avanc. des sciences, Havre, 1877.) — Potain. Legon sur la congestion pulmonaire h riidpital Neckcr, 1878 (inédite). — Peter. Cours delà Faculté de méd. de Paris, 4877 (leçons inédites).-* Lagassagne. Insolation et coups de soleil. (Soc méd. des hôpitaux, 1878.) — Dieulafoy. Fluxion de poitrine. (Gax. hcbd., 4878.)
HÉMORRIIAGIES BRONCHO-PCLMONAIRES.
Conséquence habituelle d'une congestion préalable, et qui joue vis-à-vis d'elle le rôle de cause nécessaire, l'hémorrhagie bronchopulmonaire, à l'exemple de la congestion qui la précède, peut avoir une double origine : elle peut être active ou passive.
Les hémorrhagies actives résuïieni le plus souvent d'un mouvement fluxionnaire dans la circulation artérielle du poumon, et généralement un crachement de sang les accompagne; aussi les décrit-on communément sous le titre d'Iiémoptysiey du nom même du symptôme principal auquel elles donnent lieu. Les hémorrhagies passives^ au contraire, s'effectuei^t dans le champ de la circulation veineuse, le raptus sanguin peut se faire sans hémorrbagie extérieure; c'est à elles qu'on a appliqué le nom d'apoplexie pulmonaire.
1* De l*Héiioptysie.
Vhémoptysie{(xtiM, irrûei», crachement de sang) ne constitue point en elle-même une véritable maladie : c'est un accident, un épiphénomène survenant dans le cours d'un grand nombre d'affections.
Ses causes sont des plus variées ; elles peuvent se diviser en plusieurs catégories: il y a en effet des hémoptysies essentielles ci des hémoptysies symptomaîiqu£s.
V hémoptysie essentielle est très rare; cependant on l'obsene quelquefois chez des sujets dont les vaisseaux se trouvent dans des conditions de fragilité toute si)éciale (tels les scorbutiques, les liéino
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phîbqves ou certains faits d'atrophie jaune aiguë du foie) ; on la Toît encore chez les femmes, les hystériques surtout, comme hémorrkagie supplémentaire ou complémentaire du flux menstruel supprimé ou écourté ; de même, mais plus rarement chez les hémorrtmidaires. Quant à Thémoptysie qui aurait pour origine une simple suractivité fonctionnelle, son existence n*est pas encore démontrée.
Les hémoptysies qui se produisent parfois lorsqu'on s'élève sur de haiHeB montagnes ou dans les asceuskws en ballon, rentrent aussi dans rhblttrede l'hémoptysie essentielle : la raréÊictionde l'air dans les poumons paraît être la cause principale de ces hémorrhagies; les parob capillaires, qui ne sont pins soutenues par la pression de Tair, cèdent à la pression sanguine et se rompent; quelques auteurs pcHent quelarupcm-e des vaisseaux doit être attribuée à la dilatation des gaa du sang.
L'hémoptysie est presque toujours sj^mptomatique. Ici ront fi^irer ks caises les phis variées. Tantôt c'est une côte fracturée qn a érodé le parenchyme pulmonaire et déchiré quelque vaisseau ; tantôt, c'est un anérrysme de Vaorte ou de l'artère pulmonaire qai s'est ouvert dans une bronche. On peut citer ensuite parmi les causes de l'hémoptysie : la gangrène du poumon, la dihita« tion des bronches (1/6 des cas, Barth), les bydatides pulmonaires (HeaiTi), le cancer du poumon, etc. Alaisla cause la plus fréquente de toutes est sans contredit la tuberculose, maladie dans laquelle ï hémoptysie s'observe journellement soit comme signe prémonitoire soit à titre de complication.
Les hémorrhagies bronchiques se montrent en ëkï tantôt au d^ot de la tuberculose, tantôt dans les dernières périodes de la maladie. Les hémorriiagies de la dernière période ont un mécanisme des plus simples : l'nkération d'un vaisseau avoisînant une caverne ou la mptnne d'un anévrysme de petit volume situé dans la paroi d'une caverne; maison discute encore sur le mécanisme intime des hémorrhagies du début. Natalis Guillot pensait que le tubercule, en oblitérant un certain nombre de vaisseaux capillaires, déterminait antoor de lui une congestion compensatrice tr^ favorable li la production de rhémorrhagie. Cette théorie, soutenuedepuis par Virchow, est mieux connue sous le nom de tliéorie de la fluxion collatérale. D'autres auteurs pensent avec raison que l'hémoptysie peut se produire sous l'influence seule de la congestion qui précède souvent l'apparition du tubercule, témoin ces hémorrhagies bronchiques
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parfois très-aboudaiites qu'où observe chez des sujets très- vigoureux on apparence, et ne présentant aucun signe appréciable d'altération tuberculeuse. M. Peter repousse la théorie de la fluxion collatérale ou de la congestion paraphymique, comme il rappelle, et, se fon* dant sur ce fait que les phthisiques sont en général prédisposés aux hémorrhagies, aux épistaxis entre autres, il admet chez le tuberculeux une fragilité particulière des vaisseaux et une disposition spéciale du système nerveux; comme le fait judicieusement remarquer M. Peter, quaud il y a hémoptysie et qu'on entend des râles, ce sont des râles delà base, et c'est au sommet que siège la congestion paraphymique.
Description. — Laissant de c6té les hémoptysies foudroyantes qu'on observe à la suite de la rupture d'un anévrysme de l'aorte ou de l'ulcération d'un gros tronc vasculaire, et qui tuent si rapidement que le crachement d'une grande quantité de sang devient en quelque sorte l'unique symptôme du mal, nous prendrons conune type de notre description l'hémoptysie la plus commune, celle qui est en quelque sorte d'une observation journalière : nous voulons dire l'hémoptysie du tuberculeux.
En pareil cas, l'hémorrhagie bronchique présente de nombreuses variété ; parfois elle mérite à peine le nom d'hémorrhagie : à la suite d'une quinte de toux, le malade a rendu un crachat muqueux strié de sang ou quelques crachats sanglants où le mucus bronchique se trouve mêlé à un sang rutilant. D'autres fois rhémorrhagie est plus abondante : le malade a rejeté un demi-verre ou un verre de sang plus pur, mais toujours rouge vermeil et mélangé à de Vécume bronchique avec laquelle le satig semble avoir été battu* Dans ce cas l'évacuation sanguine peut s'accompagner de troubles fonctionnels plus marqués. Outre une ceilaine terreur mêlée d'agitation k laquelle le malade a peine à se soustraire, il y a de la pâleur de la face, les extrémités se refroidissent, le pouls est petit, fréquent ; la respiration est accélérée, l'expression du visage dénote une angoisse profonde.
L'hémorrhagie bronchique peut s'effectuer d'un seul trait, et alors, que le flux sanguin se soit arrêté spontanément ou qu'il ail été suspendu par suite de l'intervention thérapeutique, après cette première évacuation tout rentre dans l'ordre ; U y a bien encore quelques crachats sanglants expulsés à la suite d'une quinte de toux ; mais l'expectoration ne tarde pas h recouvrer ses caractères habituels, et le patient ne conserve de la crise qu'il a traversée
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qu'un état de fedgue générale, de brisement, et l'impression dou* loureuse que laisse toujours un accident de cette sorte.
Dans d'autres circonstances l'hémorrhagie se fait en plusieurs temps; la crise dure trois, quatre ou cinq jours, présentant des moments de rémission ou des temps d'arrêt. £n pareil cas l'hémorrhagie est habituellement plus abondante, la dépression des forces plus grande, souvent la fièvre s'allume, les jours du malade sont plus directement menacés.
Il est rare qu'une hémoptysie soit isolée ; cet accident est éminemment propre à se reproduire ; souvent le malade est averti de son retour par une sensation toute particulière au fond de l'arrière* gorge, une sorte de goût métallique.
Diagnostic. — li importe avant tout de bien établir que le sang rendu par l'expectoration vient des bronches. On s'assurera d'abord, si 1 on a sous les yeux des crachats hémoptoîques, que le sang ne provient pas de la rupture des petites varices pharyngiennes qui accompagnent si souvent les inflammations granuleuses de Tarrière -gorge; à cet effet on examinera avec soin le gosier, sans oublier les fosses nasales; du sang épanché dans l'arrière^rge à la suite d'une épistaxis et rejeté avec des mouvements de toux peut simuler une hémoptysie.
C'est surtout de Thématémèse et de l'apoplexie pulmonaire que l'hémorrhagie bronchique doit être soigneusement distinguée. Tandis que le sang de l'hémoptysie est rouge vermeil, mélangé avec des crachats spumeux, et qu'il est rejeté habituellement dans les quintes de toux, le sang de l'hématémèse, au contraire, rendu par une sorte de vomissement ou de régurgitation, est d'ordinaire noir, non mélangé avec des crachats; il présente de plus une réaction acide qu'il emprunte aux sucs de l'estomac; enûn, si on l'examine au microscope, on constate que les globules sanguins sont notablement déformés. Le diagnostic est donc assez fecile.
L'hémorrhagie bronchique se distingue moins nettement de rhémorrhagie qui accompagne souvent l'apoplexie pulmonaire. Cependant la couleur noirâtre des crachats, leur consistance visqueuse, la moins grande importance de l'hémorrhagie, suffisent d'ordinaire, suivant Graves, pour établir le diagnostic.
L'hémoptysie une fois reconnue, on doit en rechercher la cause : a*t-on affaire à une hémorrhagie supplémentaire, à une hémoptysie symptomatique d'une tuberculose commençante, d'un kyste hydatique, d'un cancer du poumon, etc. ? C'est ici que Tétude atten*
fît MÀLADieS DU 1K)IJII0N.
tive des antécédents da roaiide doit tron?er sa place, ainsi que l'examen miuntieux des conditions an milieii desquelles s'est produite rhémorrhagie, des accidents qui raccompagnent, de la oonstitntion da patient, des prédispositioas héréditaines, et par-dessus tout Texpioration soigneuse des organes tiioraciqnes.
Ajoutons poor compléter ces notions soccindes que l'hémoptysie des kystes faydatiques est d'ordinaire très pen abondante et qu'elle se montre surtout dans les dernières périodes de la maladie, k l'inverse de ce qui s'obsenre dans la tuberculose; qoanC anv crachats sanguinolents qui se rattachent à Tenslence du cancer dn ponmen, ils ont ordinairement une teinte groseille caractéristique.
PrOxNOSTig. — Point n'est besoni d^insister sur la gravité absolue des hémoptysie» foudroyantes qoi relèvent d*une rupture d'uo gros vaisseau ; la mort en est la conséquence fatale. Quant aur hémorrhagies de oaoyenne intensité, que les crachats hémoptoiqaes caractérisent, leur valeur pronostique dépend de la cause qui les produit ; Thémoptyste, en effet, est moins grave par eliennênie que par la nature des lésions dont elle trahit l'existence ; il est rare que la vie soit directement menacée. Disons pourtant que rhémoptysie des hémophiliques est toujours d'un pronostic sérieui; eUe peut tuer par asphyxie en obstruant les bronches (Jacoond). D'après Peler, la forme hémoptoîque fébrile est éminemment grave : car le grand sympathique est intéressé et toutes les gt^aiides foncticms sont compro-
Les hémorrhagies bronchiques des femmes nerveuses et les hémorrhagies supplémentaires doivent être considérées comnie bénignes.
Après avoir établi que l'hémoptysie est presque (instamment syniptomatique, et que la tuberculose est la maladie dans laquelle on l'observe le plus souvent, il reste à décider si die ne peut pas devenir elle-mÀne le point de départ des accidents qui û déterminent d'habitude ; si, en d'autres termes, au lieu d'être ef/Bt^ elle nepeut pas être catise. Ici se pose la question de la phthme ofc hemoptoe, fiippocrate, Morton, et, depuis Jaccoud, Nieroeyer, B. Teissier, Peter, ont soutenu que la phthisie pulmonaire poufait se développer consécutivement à un épanchement sanguin dans le poumon. Peck et de Lipmann ont injecté du sang dans les bronches de différents animaux, et ils Font toujours vu se résorber sans laisser aucune trace, ces expériences sont peu favorables à la théorie de la pluhisie ab hemoptoe; mais elles ne tranchent pas la question qui
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est toujours à l'étude ; des obsenrations assez nombreuses semblent prouver que chez un indÎTidu prédisposé Thémon-hagie pulmonaire favorise l'éclosion du processus tuberculeux (B. Teissier).
Traitement. — Il doit remplir plusieurs indications : la première consiste à combattre Thémorrhagie, la seconde s'adresse à la cause qui lui a donné naissance.
On cherchera tout d'abord à calmer le malade et à modérer ses impressions de terreur et d'angoisse ; on le mettra dans les meilleures conditions hygiéniques possibles, dans une chambre bien aérée, et on lui prescrira l'immobilité et le silence. Puis on appliquera des révulsifs sur les membres; on promènera des sinapismes sur les bras et les jambes, on donnera des boissons froides, de la glace en petits fragments. A l'intérieur on administrera les astrin* gents : la conserve de roses, le tannin, l'ergotine, la ratanhia, les acides minéraux (limonade sulfarique, eau de Rabel ou élixir acide de Haller). Dumas (de Montpellier) et Béhier ont donné l'opium à hautes doses.
Si ces moyens restent insufDsants, on pourra recourir è l'ipéca qui, entre les mains de Graves et de Trousseau, a donné de si bons résultats ; on prescrira l'ipéca à dose massive, 3 à 4 grammes, en paquets de i gramme à prendre de demi-heure en demi-heure. Monneret a employé avec le m^me succès le tartre stibié.
Dans les cas d'hémorrhagie rebelle et persistante, M. Gueneau de Mnssy couvre la poitrine de larges cataplasmes chauds.
L'indication causale dans l'hémoptysie liée à la tuberculose se confond avec la thérapeutique générale de la tuberculose ; nous renvoyons donc le lecteur au chapitre consacré à cette maladie.
Le meilleur procédé pour combattre les hémorrhagies supplémentaires est de chercher à rappeler le Qux habituel, dont la suppression a été le point de départ de l'héniorrhagie bronchique.
2* Apoplexie pulmonaire.
Synonymie : Pneumo-hémorrhagie (Gendrin). — Infiltration sanguitie des poumon» (Trousseau). — Hémorrhagie parenchymateuse des poumons OK'alshe). — Hémorrhagie pulmonaire (Jaccoud).
Observée d'abord par Prosper Martiano, puis indiquée par Morgagni, Haller, ^Vilau Bums y Qorymri.Vapoplexiepulmonairey dont le nom a été vulgarisé surtout par Latour d'Oriéans (1815), a été mise en relief par les recherches de Laennec. Les travaux ultérieurs
d'Andral, BouiUaud, RosUn, Cruveilhier, Henri Gueneau de Btussy, Virchow, Ranvier, Tardieu, ont complété Thisloire de celte maladie.
La thèse de Duguet représente aujourd'hui le trayail le plus complet que nous possédions sur la question.
Anatomie pathologique. — Les épanchements sanguins puU mohaires se présentent sous deux aspects différents : 1^ les épan^ chements infiltrés qui ne sont autre chose que les infarctus hé-maptcUques de Laennec, et 2° les épanchements en foyer ^ ou par déchirure du parenchyme pulmonaire.
Le foyer infiltré (infarctus hémoptofque, infiltration pétéchiale de Walshe, hémorrhagie corticale de Rayer) est constitué par un petit nodule noirâtre, d'aspect granuleux, affectant la forme lobu* laire et offrant à la coupe une coloration brune que Gendrin a comparée à celle d'une truffe. Ce nodule est constitué en majeure partie par des globules sanguins tassés les uns contre les autres, offirant, au microscope, la disposition d'une mosaïque ; on y trouve aussi des granulations pigmentaires, de grosses cellules épithéhales rondes pigmentées et quelquefois des cristaux d'hématoîdine (Ranvier).
Les vaisseaux et les bronches compris dans le foyer sont remi^is de sang coagulé. Enfin, il peut exister en même temps un peu d'épanchement interstitiel.
Au toucher il semble qu'il existe, entre les zones infiltrées et le tissu pulmonaire sain, une ligne de démarcation très-nette. Mais le microscope fait souvent reconnaître autour de la zone noirâtre qui constitue le foyer proprement dit, deux autres zones concentriques, une rouge d'hépatisation et l'autre jaune ou de broncho-pneumonie; les bronches qui traversent ces deux dernières zones sont remises d'un mucus sanguinolent.
Les infarctus hémoptoîques, dont le nombre et les dimensions sont très-variables, ont leur si^e de prédilection dans le l<d)e inférieur, ou près du hile du poumon, c'est -«à-dire dans les points où la circulation a de la tendance à se ralentir et où la puissance d'impulsion cardiaque se fait le moins sentir; quand ils sont superficiels, c'est surtout au niveau du bord tranchant qu'on les observe.
Le mode de production de ces infarctus est loin d'être complètement élucidé. Virchow n'y voit qu'une hémorrhagie par fluxion collatérale, Niemeyer et Duguet, ayant constaté que de l'infarctus part toujours un caillot qui s'étend le long de l'artère pulmonaire, veulent aussi que ce caillot préexiste à l'épanché^ ment ; mais, ne trouvant pas dans les vaisseaux des lésions suffisantes
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pour expliquer une thrombose, ils font de ce caillot un embolus dont ie point de départ serait le ventricule droit Duguet, se basant sur des expériences de Ranvier, repousse la théorie de rhémorrhagie par fluxion collatérale, et admet que le sang s*épanche tout d'abord dans la gaîne du vaisseau oblitéré et dont les parois se trouvent consécutivement altérées.
On connaît mieux les modifications ultérieures de l'infarctus. Tantôt il disparait par simple ramollissement du coagulum, résorption ou expectoration des éléments épanchés ; tantôt il y a enkystement du foyer, un véritable hématome (Walshe); ou bien il y a transformation caséeuse. D'autres fois enfin le foyer entre ensuppuratÎDD ou se gangrène, et s'il est superficiel, il peut donner lieu à an hémothorax. Il est rare, d'ailleurs, que la plèvre soit absolument saine ; il y a presque toujours un peu de pleurésie et des pseudomembranes au niveau du foyer apoplectique.
Quant aux grands foyers d'apoplexiey ils ne présentent rien de bien spécial, un vaste épanchement sanguin, au niveau d'un poumon déchiré, des bronches remplies de sang, et le plus souvent h côté de cela, une pleurésie suraiguë (Gendrin, Rokitansky, Carswell).
ÉTIOLOGIE. — Les causes de l'hémorrhagie pulmonaire sont fort nombreuses, mais elles relèvent presque toutes d'un processus identique: la stase et Vadynamie ou une disposition hémorrhagique. M. Duguet les groupe en quatre catégories suivant qu'elles dépendent : 1^ d'une variation de tension dans les vaisseaux pulmonaires ; t" de l'état du sang ; 3" de l'état des vaisseaux ; 4*" d'une influence nerveuse.
Au premier groupe appartiennent toutes les maladies du cœur, si fovorables à la stase puUnonaire, et principalement les maladies mitralesdont l'apoplexie peut être un des signes révélateurs; les myocardites qui disposent à l'adynamie, le refroidissement progressif des nouveau-nés (Hervieux). Dans le second groupe se rangent la leucémie (Gornil et Ranvier), Talcoolisme (Magna n, Vemenil). Dans le troisième, figurent les traumatismes avec ou sans plaie pénétrante, la fièvre typhoïde (Dittrich), les rougeoles graves des enfants (Roger), les intoxications par le phosphore ou l'arsenic, Tartério-sclérose (deux faits deMartineau). Enfin dans le quatrième se classent les hémorrhagies pulmonaires qui se montrent dans le cours d'une lésion cérébrale, du côté de l'hémiplégie ; OUivier en a rapporté plusieurs exemples. Ces derniers faits constituent en quelque sorte la réalisation clinique des expériences de Brown-
Séqoard, qui démontrent la corrélation intime existant entre certaines hémorrhagies viscérales, les pulmonaires surtout^ et les lésions de la base de Tencéphale.
Description. — Vapoplexie pulmonaire n'est pas aussi nette dans son expression symptomatique que Vhémorrhagie bronchiquey par cette raison que Thémoptysiey qui est constante dans le second cas, manque la plupart du temps dans le premier (dans les cinq sixièmes des observations d'après Grisolle). Quand elle existe, Thémorrhagie symptomatique de l'apoplexie pulmonaire est peu abondante, elle est constituée par le rejet d'un sang noir peu coagulable; quelquefois elle se fait par petites poussées successives (Grisolle) et se reproduit pendant dix,douze, quinze jours consécutifs.
Le symptôme le moins infidèle est sans contredit la dyspnée, qui est proportionnelle à la quantité de sang épanché, ou au nombre r?es foyers apoplectiques. La dyspnée peut être le* seul indice révélateur de l'I^morrhagie ; telle la fameuse observation, rapportée par Corvisart, concernant un jeune étudiant qui fut pris subitement pendant la nuit d'une suffocation à laquelle il succomba bientôt, et dans le poumon duquel on trouva un vaste épanchement de sang.
Quand l'épanchement est très abondant, les malades meurent rapidement avec tous les signes de l'asphyxie; les bronches encombrées par le sang deviennent imperméables à l'air; d'autres fois le sang fait irruption dans la plèvre et le malade meurt d'époisemeot (Jaccoud).
Quand l'épanchement est moins abondant, ou lorsqu'on a affiiire seulement à des infarctus hcmoptoîques, les signes physiques soot souvent assez caractéristiques. L'auscultation permet, par exemple, de reooimaitre, dans un point limité du poumon, une zone où le murmure vésictUaire fait défaut, et cette zone est entourée d'aoe sorte de couronne de râles crépitants (Laennec). Quand Tinlarctiis est volumineux, on peut constater de la matilé et du souffle (Peter). L'apoplexie pulmonaire, au point de vue des signes physiques, n'est pas toujours fucile à distinguer de la pneumonie ; aussi faut'41 tenir grand compte, dans l'appréciation rigoureuse des faits, de la marche de la maladie, de l'état du pouls et de la température, et rortoot des antécédents du malade.
Dans les cas d'épancbement sanguin peu abondant, la guérison est la règle; que le sang ait été directement résorbé, on qu'après avoir subi certaines transformations, il ait été rejeté par l'expectoration, la résolution s'obtient en général. Qodqnefois cependaat k*
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loyer hémorrhagique subit la désint^ration gangreneuse, ou devient le point de départ d*une pneumonie bâtarde qui ne tarde pas à devenir consomptive (Graves).
l!.e$ principales affections avec lesquelles on pourrait confondre rhémorrhagie pulmonaire sont : rhémorrhagie bronchique^ la pneumonie et la pleurésie.
Tr.\it£ME2IT. — Si rhémorrhagie est abondante et la dyspnée considérable» oo aura recours à des révulsifs puissants: sinapismes^ ventouses sur le thorax, ou mieux encore on pratiquera une saignée copieuse (Laennec, Peter). Dans les autres cas, c'est aux expec^ toranU nauséeux qu'on s'adressera de préférence : tartre stibîé (Laenucc, Richter), ipéca (Graves, Trousseau); le seigle eiigoté, les acides minéraux seront réservés pour les faits où l'apoplexie est sous la dépendance d'un diathèse bémorrhagipare.
C'est à l'aide des procédés mis journellement en usage pour combattre l'asystolie (digitale, purgatifs, diurétiques) qu'on luttera contre les petites hémorrhagies si fréquentes dans les maladies du cœur et qu'on cherchera k les prétenir.
La térébenthine, recommandée particulièrement par Skoda et Const. Paul, semble avoir plusieurs fois rendu des services, en prévenant la transformation gangreneuse des inlirctus.
Bémùptytie. — Roche. Art. Hémoptysie in Diction, en 15, 1833, t. IX. — Crombl et RcTNAUO. Diction, en 30. 1837, t. XV. — Granoidier. Ueber die fraiwillifiren oder ■wndirtn Nabelblutunipcn dcr neageboraen Kinder. (J. f. KinderkniDkh., 185tf.) — HoNXiRBT et Fleury. Compend. de médecine pratique, 1841.— Graves. Levons decU> ■iqM, tradvct. Itccoad, 186t. — Troussiao. Gliniq. mëd., 1867. — Bouchard. Pathofénie des béoHirrtk^et» th. d« concourt, 1860. -- Peter. Hémoptysie tabercu* leusc et Phlliisis ab heraoptoe. (Union médicale. 1.70. t. IX, p. 49i et 517.) ^ H. LiOUViLLB. Traité des anérrysmes mitiaircs. — B. Teissier. Phthisisab henioptoè in LfM nédîMl, 1871» ^ WILLIAM Hbarn. Des kysti^s hydatiq. do poumon, th. Paris, 1875. -> Ch. Fbrnbt. Article Hémoptysie in Nouv. Dict méd. et chiruiv. àê Uttoioà, 1873. — Mazzotti. Influence des hémoptysie» sur le développement de la pbtiHaie. {RÎTiata elinica di Bologna, 1877.) — M. Carré. Hémoptysie nerTenso in Arch. de méd.. 1877. — 11. Peter. Coors de la Faculté. 1877 /ioédil). -> CakriÉ. Hémoptysie foudroyante ches nue enfant de 2 mois et demi. (Gaz. bôp. 1878.)
ÀftfUxie ptt<mofM<r«.— Gorvisart. Traduction d'Avenbruf^ger. Paris, 1809.^ Latour. Hislocre phikMopfaiqM et nédicale des causas des hémorriiaf les, Orléans, 1815. — Labnmec. 3* édition annotée par Andral, 1877. — Cruveiluier. Art. Apoplexie pulmonaire in Dtct. de méd. et chinir;., 1828. ~ Gendrln. Traité philosophique de méd. fnl«|., 1636^ —H. GOBNtAir de HuMY. Th. Paris, 18U. ~ Jagcoud. Annot. à la clinîque de Graves, 1863. — Trousseau. Glinii|ue médicale. 1865. — Jaccouo. Art. Apoplexie inNouv. Dict. de méd. et chir., 1865. —Grisolle. Traité do pathologio. -^ Her vieux. De l'apoplexie polmonairs des noaT0)*u-né8. (Gai. méd. Paris, 1863). — H. Walmb. Traité clin, des maladies de poitrine. 1870. — Feltz. Traité cliniq. et expérimental des embolies cipillaires, 1870. ~ BHOWN-SéQUARO. The Lancet, 1871. — MagnaM. étndo sur l'alcoolisme, 1871. — DrouET. Apoplexie pulmonaire, th. «leeencears, 187i. -> Ollivibii. Da l'Apoplexie pulmonaire unilatérale. (Arch. de méd.. 1873.)
OBSTRUCTIONS DE L*ARTÈRE PULMONAIRE
Cette étude a sa place marquée à côté de celle de Tapoplexie pulmonaire. Comme nous venons de le voir, robstructîou d'une branche de Tartère pulmonaire joue, pour la plupart des auteurs, un rôle important dans la production des hémorrhagies du poumon. L'obstruction de l'artère pulmonaire doit cependant être distinguée de l'apoplexie pulmonaire : car, lorsque l'oblitération porte sur le tronc même de l'artère ou sur une de ses grosses branches, outre que le plus souvent il n'existe pas d'épanchement sanguin concomitant, cet accident donne lieu à un tableau clinique bien di fièrent de celui qui caractérise l'apoplexie pulmonaire.
Entrevue déjà par "William Gonld, nettement formulée par Van Swieten, indiquée aussi par Bouillaud, Legroux, Vinrent, etc., ce n'est pourtant qu'après les mémorables recherches de Virchow que l'embolie pulmonaire a pris définitivement son rang dans le cadre nosologique. Aujourd'hui son existence n'est plus mise en doute par personne. La thèse de Bail, le travail de Bertin, l'article de Picot, résument à peu près complètement l'histoire de l'embolie pulmonaire.
Anatomie pathologique. — L'oblitération de l'artère pulmonaire peut se faire par un double mécanisme : par embolie ou par thrombose. ,
Quand l'obstruction est le fait d'une embolie, le caillot obturateur peut avoir des origines multiples; le plus souvent (Oppolzer, Bertin] le point de départ de i'emboius se trouve dans une thrombose veineuse des extrémités inférieures, que cette thrombose ait sa cause prochaine dans une cachexie tuberculeuse, cancéreuse, dans Tinfection puerpérale, la fièvre typhoïde, la chlorose ou l'albuminurie, ou même encore dans un traumatisme ou une fracture de jambe, ainsi que plusieurs exemples en ont été rapportés. D'autres fois le caillot part du cœur droit directement et les empreintes valvulaires que Ton constate à sa surface attestent suffisamment son origine.
L'oblitération embolique est la cause la plus ordinaire des obstructions de l'artère pulmonaire ; sa fréquence relative est bien démontrée l>ar les statistiques de Bertin, qui sur 145 cas d'oblitérations emboliques a relevé 100 faits d'embolie pulmonaire.
Quand le tronc même de l'artère pulmonaire est épargné, c'est dans la branche droite de cette artère que I'emboius va se loger k' plus souvent. Picot explique cette préférence par le plus gros calibiv
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tlo la branche droite et par )a eompressîon fiu'exerce Taorte sur la brandie gaoche, dont la lumière se troure ditninnée d'autant. Si le caiRoC est transporté plus atant, c'est dans le lobe hiférienr qQ*iI a coutume de se loger.
Ces caiHofs migrateurs présentent en général une cassure inégale h une de leurs extrémités; ils sont formés de fibrine en foie do désorganisatîoft ; leur coloration est gris jaunâtre; ils peuvent mesm^r 4 et 5 centimètres de long on môme davantage (Lancereaux); dans un cas d'embolie pulmonaire survenue à la suite d'ooe fracture de jambe observé par l'un de noos^ le caillot mesurait près de 8 centimètres.
Vobstntction par thrombMe, sans être aussi fréquente que Tob- 5tr«ction emboliqBe, n'est pas très rare (Hnmphrey, Bail, Beniiet, Lamcereaax) ; eût est fovorisée par l'athérome de l'artère pulmonaire^ la tnbercnlose (Fellz, Favre, Baréty); elle peut se rencontrer ansN dans la plupart des maladies marastiqnes (Hnchard).
QntWe qoe smt roriginedn caillol obtnratenr, les akérations conséentives sont les mêmes. La fibrine appelle la fibrine, des caillots cmoriqaes se disposent antoor du caillot primitif, et l'obstroctton se complète en amont de l'obstacle jnsqn'à la première collatérale. Si la branche ainsi oMitérée est de moyen volume, et si la vie n*9 pas été brasqneroent snspendne, des modifications nttérieures vont se prodoire; le caillot persiste plus on moins longtemps, pnis il se désaî^rége; dan» certains cas la partie centrale se ramollit de façon ^ simuler un foyer purulent (Bail, Robin); les lésions pulmonaires sont anez variaMes. Tantôt il y a afTaiasement de la région qui était irrignée par le tronc oblitéré, congestion on osdème des zones péripbénqœs. ; tantôt il y a épanchement sanguin et production d'nne apoplexie pulmonaire, ou bien encore le parenchyme est frappé de mort, il y a gangrène dn poamon. Si l'embolie est septique, ce sont des foyers purulents ou de broncho-pneumonie qui se prodnisent. Les abcès métaotatiqnes de Tinfeetion purulente n'ont pas une autre ongne.
Description. — Les symptômes de l'obstruction de l'artère pnlmonaîre varient avec le volimie de la branche artérielle qui a été obstruée, eC suivant qne c'est nn vaisseau de premier ou de second ordre ou une branche terminale qui est intéressée, on assiste à trois scènes différentes qui ont été décrites sous les noms de forme sidérante, forme asphyxique^ et forme broncho-pneumonique. Là forme sidérante est produite par l'oblitéralion subite et
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complète du tronc de Tartère pulmonaire. Cette forme s'obsenre suitout dans les cas d'embolies pulmonaires consécutives à la phlegmatia alba dolens. La mort peut être subite, aussi rapide que daus la syncope : à la suite d'un mouvement intempestif ou en se dressant sur son séant, le malade pâlit et meurt; le plus souvent la mort ne survient qu'après deux ou trois minutes d'une angoisse violente et d'une dyspnée progressive, au milieu de convulsions et dans un état complet de cyanose avec saillie des globes oculaires et dilatation de la pupille (1).
La forme asphyxique est la conséquence d'une obstruction d*une grosse branche de l'artère pulmonaire; elle est caractérisée par une dyspnée subite et croissante qui est le résultat de la diminution brusque du champ de l'hématose, et par une pâleur marquée de la face qui est bientôt suivie d'une teinte cyanique avec turgescence des jugulaires eipàdois pouls veineux. On obsene en même temps de l'excitation qui se traduit par des convulsions et du délire. Cet état peut durer de quelques heures à trois ou quatre jours, avec des périodes de rémission ou d'exacerbation. Si la gaérison doit survenir, les accidents se dissipent peu à peu; dans le cas contraire la prostration succède à l'excitation, les extrémités se refroidissent et se couvrent ainsi que la lace d'une sueur visqueuse, le pouls s'affaiblit de plus en plus ; la mort semlile être le résultat d'une asphyxie lente; les phénomènes convulsifs qui la précèdent paraissent dépendre de l'excitation des centres méso-cépbaliques par l'acide carbonique accumulé dans le sang.
Au début delà crise, les signes physiques font absolument déiaut, la sonorité thoracique est normale, l'auscultation montre que l'air pénètre régulièrement dans la poitrine. C'est seulement lorsque la fluxion collatérale a eu le temps de se produire que l'on constate, autour d'une zone silencieuse, les râles de la congestion ou de l'œdème pulmonaire.
Plus tard on peut voir se produire les signes de la gangrène pulmonaire ou de l'hydrothorax ; ceci dépend de l'évolution ultérieure du caillot.
Quant à la forme bronchopneumonique^ elle nécessite, pour être réalisée, la production d'infarctus superficiels multiples ; les
(1) Virchow a pensé pouvoir expliquer la mort subite par ranémie cardiaque, consécutive à rischéroie pulmonaire ; cette cause ne saurait être invoquée, la persistance et même l'accélération des pulsations cardiaques avant presque constamment été constatée pendant la crise. (Picot, loc, cU,, p. ^ '
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embolies isolées et profondes des petites branches de Tartère pulmonaire passent le plus souvent inaperçues.
Tr.\1T£MENT. — Il importe avant tout de surveiller avec le plus grand soin les malades aiïeclés de thromboses périphériques, et de leur prescrire de la façon la plus formelle une immobilité qui préviendra souvent la migration des caiUots (1).
Une fois les accidents produits, si le sujet est vigoureux, il ne faudra pas craindre de faire une large saignée, ou d'exercer sur le tube intestinal une dérivation énergique (Jaccoud).
Si le malade a résisté aux premiers accidents, on prescrira les toniques et les stimulants; la caféine, qui est un des bons toniques do cœur, est bien indiquée.
Legroux, Bail, Schutzenberger ont conseillé les alcalins et en particulier le bicarbonate de soude, dans l'espoir d'obtenir la désintégration du caillot.
LWROUX. Tb. 4827. — Crwiilhibr. Traité d'Anatom. pathologique. — J. Paobt. On Obstructions of tho pulmonary arteries. (Med. chirurg. Uransaclions, 1814.) — ViRCHOW. Zeitachr. fur ralion. mcdtcin, 1846.— Gharcot bt Ball. Gaz. hebd., 1858. — Trous- SBAU. DimoNTPALLiBR. UiiioD ittéd., 1860. — HUMraRBY. On the congulation of the Uood, etc.. 1860. — Lancbreaux. DeuxobsT. d'obstr. de l'artère pulm. (Société debiologie, 4860, et Gai. médicale de Paris, 1869.) — Ball. Des Embolies pnlmonaires. th. ooncours. 4863. — Groussin. Emb. de l'artère pulraon., tli. Paris, 1864. — Hby- DBiilUBCH. Uber einige quellen Ton Embolie der Lungenarterien. Iena,1867,— Wagner. Arch. der Heilkunde, 1865. — Trousseau. Clinique méd., 1865. — Azam. De la mort subite par embolie palmcnaire, 1805. — A. Lavbran. Phlébite utérine puerpérale. Embolie de l'artère pulmonaire. (Gas. méd. de Strasb., 1867.) — Bbrtin. Étude critique de Tembolie dans les Taisseaux veineux et artériels, 1869. — Wagner. Nouveaux âônents de pathologie générale, 1873. — Fbltz. Mort subite chez un tuberculeux à h suite d'une thrombose de l'artère pulmonaire. (Gaz. méd. de Strasb., 4870.) — Lan- GSRBAUX. Traité d*anat path., 1875-1877. — G. Favrb. Thrombose de l'artère pulmonaire, th. inaug., 1875. — BARétY. De la mort chez les phthisiqiies par thrombose et embolie de l'artère pulmon., (Nice médical, 1877.) — PiCOT, Grands processus morbide*, 4876. — HucHARD. De la thrombose pulmonaire comme cause de mort subite ou rapide dans les cachexies. (Un. méd., 1879.)
Signalée par Hippocrate, observée plus tard par Gayol et par Bayie, la gangrène du poumon n'est bien connue que depuis les recherches de Laennec sur les altérations anatomiques du poumon.
Après l'important chapitre consacré^ par cetauteur, à la gangrène
(1) Noos avons obsenré, dans le service de M. N. Gueneau deMussy, un fait très intéressant : un caiUot de la saphène détaché dans un mouvement intempestif fut arrêté au passage à Taide d'une ligature ; le malade échappa ainsi aux accidents graves de Tembolie pulmonaire.
du poumon^ il faut citer les deux monographies de Genest et de Lawrence. Plus près de nous, les travaux de Traube, de Leyden et Jafle, de Cohnheim, ont complété Tbistoire de la maladie.
Étiologie. *- Le poumon, plus que toutauti-eviscèi-e, est exposé aux dégénéralions gangi-éneuses, par suite de ses rapports constants avec une couche d'air atmosphérique chargée de vapeur d'eau. Les travaux de Pasteur ont prouvé que Tair et Thumidité étaient deux facteurs indispensables de la fermentation putride. Les expériences de Chauveau sur le bistournage sont très probantes à cet égard; ces expériences montrent aussi que les di^)ositions individuelles jouent un rôle impoitant dans la pathogénie de la gangrène pulmonaire; l'opération du bistournage, qui produit Tatrophie simple chez l'animal sain, détermine la gangrène chez un animal intoxiqué (Chauveau, Cohnheim). De même les injections faites dans les bronches avec des liquides putrides déterminent chez les chevaux la gangrène du poumon (Leyden) (1).
Quant aux causes directes et apparentes de la gangrène du poumou, elles sont d'ordre très varié ; leur multiplicité moDti*e bien que la gangrène pulmonaire n'est pas une entité morbide, mais un état anatomique spécial qui se développe comme conséquence ou complication d'états pathologiques divers.
Les causes de la gangrène pulmonaire sont locales ou générales.
Parmi les causes locales, il faut mentionner ^ inflammations^ les oblitérations vasculaires, les traumatismes; la gangrène du poumon s'observe quelquefois à la suite de la pneumonie franche; Woillez, Béhier, Jaccoud, Cornil et Ranvier en ont cité des exemples.
Les traumatismes qui peuvent donner lieu à la gangrène pulmonaire sont de différentes natures : contusions violentes du thorax (Carswell, Grisolle, plusieurs faits d'Hanot); corps étrangers de tout genre introduits dans les bronches ; le pus versé par un al)cès voisin ouvert dans la poitrine, pièces de monnaie avalées par niégarde (plusieurs faits de Duguet), matières alimentaires ayant pénétré dans les bronches, gaz irritants (gaiigt^ène des vidangeurs; fait de Potier, mort de gangrène pulmonaire dsms Faccident de la Sorbonne : explo^on de picrate de potasse).
Les gangrènes par obstruction vasculaire sont loin d'être rares, que l'oblitération porte sur un vaisseau de nutrition (ramification
(1) Le poison de U gangrène pulmonaire n'est pas on poison animal; il ésisle à l'oxygène comprimé et se déirnît par l'action du fer nmge (Mo9ler.)
de l'artère broncliique), ou sur un vaisseau de fonction (branche de l'artère pulmonaire). L'obstruction portant sur un gros tronc est la conséquence d'une embolie on d'une thrombose; celle qui selor>alise sur de fines ramifications est le résultat d'une compression par un loyer béroorrbagiqne (apoplexie pulmonaire), ou d'une obstruction directe par un travail de sclérose interstitielle (gangrène périphérie que aux cavernes tuberculeuses ou aux dilatations bronchiques).
La gangrène pulmonaire peut être la conséquence de tout état général grave amenant une détérioration profonde de l'organisme, et jetant le trouble dans la nutrition de tons les éléments anato* mîques. A ce titre citons la rougeole (cause commune chez les enfants, Boudet, Rilliet et Barthez), la diathèse tuberculeuse, la fièvre typhoïde, certaines intoxications (l'ergotisme par exemple), le diabète enfin.
La gangrène du poumon, bien que commune à tous les âges et sans distinction de sexe, est plus fréquente chez l'homme que chez la femme : il à 4 (Laennec), et chez les enfants que chez les adultes (Steiner* L. Atkins).
An\tosiie PATHOLOGIQUE. — Depuis Laennec, on décrit deux formes anatomiques de gangrène pulmonaire : la gangrène circon scrite et la gangrène diffuse.
i"I^ gangrène circonscrite se présente généralement sous forme de noyaux noirâtres assez nettement circonscrits ; ces noyaux qui sont ordinairement multiples et d'un volume très-variable (de la grosseur d'une amande à celle du poing), siègent le plus souvent dans le lobe supérieur (Jaccond). A la coupe d'un de ces noyaux, on distingue trois couches ou zones concentriques : i^ à la périphérie, nne zone de pneumonie lobulaîre ou de broncho-pneumonie ; 2* une zone franchement inflammatoire, nettement hépatisée ; 3** une partie centrale mortifiée et dont les caractères varient suivant que l'escbare est encore en place ou a été éliminée. Dans ce dernier cas, la zone mortifiée forme une sorte de coque sombre d'un gris ardoise à snr€M% irrégulière, limitant une caverne sur les parois de laquelle flottent des débris du parenchyme mortifié.
La caverne qui s'ouvre dans une bronche est remplie d'un liquide sanieux et fétide contenant des débris de parenchyme pulmonaire putréfié, des globules de pus, des granulations graisseuses, des cristaux d'acides gras (mai^arine, stéarine) et des champignons (Z>plothrix pulmonalis).
Lorsqu'on soumet à un courant d'eau ces grumeaux putrilaginenx,
ils se dissocient et prennent Taspect d*un tissu filamenteux que Laennec et Laurence ont comparé à du chanvre ou à du lin putré- . fiés. Si ces lambeaux du tissu pulmonaire sont encore adhérents à la paroi de la caverne gangreneuse, on peut voir les fibres élastiques qui les constituent en partie se continuer directement avec le tissu pulmonaire voisin.
Dans les points où le processus anatomique est moins avancé, on rencontre des noyaux de pneumonie lobulaire présentant à leur centre de petits points jaunes en voie de ramollissement putride qui sont le point de départ delà dégénération gangreneuse. Gornil et Ranvier s'appuient sur ce fait pour admettre que la gangrène est toujours précédée d*un travail inflammatoire.
La plèvre n'est altérée que lorsque le foyer est très-superficiel; le foyer gangreneux peut s'ouvrir dans la plèvre, et Ton voit alors se développer un pyo-pneumothorax ou une pleurésie purulente.
La gangrène diffuse, beaucoup plus rare que la gangrène circonscrite, s'observe surtout comme terminaison de la pneumonie aiguë au troisième degré ou d'une embolie pulmonaire (Comil et Ranvier). Le tissu pulmonaire, qui est ^lors mortifié dans une grande étendue, est grisâtre, très friable et creusé de petites anfractuosités remplies d'un liquide ichoreux et putride. Dans d'autres points il existe de petites eschares noirâtres qui devront plus tard être éliminées.
Description. — La gangrène du poumon n'étant le plus souvent qu'un épiphénomène, une complication survenue dans l'évolution d'une autre affection, n'a pour ainsi dire pas de symptômes prémonitoires susceptibles d'en annoncer l'existence. C'est seule* ment lorsque la gangrène est bien établie, qu'apparaissent quelques signes caractéristiques.
La dyspnée, la toux, les douleurs intra-thoraciques, sont des symptômes communs à la plupart des maladies des voies respiratoires et qui ne méritent pas de nous arrêter ; les seuls signes véritablement importants de la gangrène pulmonaire sont la fétidité de l'haleine et l'expectoration putride. L'odeur nauséabonde répandue par l'haleine du malade ou par ses crachats est caractéristique ; elle est pénétrante, alliacée, elle rappelle un peu l'odeur des matières stercorales (Grisolle). Traube a beaucoup insisté sur ce fait que les crachats des malades atteints de gangrène pulmonaire recueillis dans un verre ne tardent pas à se diviser en trois couche^s, une supérieure mousseuse et verdâtre, une moyenne qui est traiispa-
rente et contiendrait de l'albumine, une inférieure d'un jaune verdâtre très-opaque. Cette dernière couche contient de petits amas grumeleux dont la consistance est celle du fromage, de petits cristaux d'acides gras (Virchow), et les organismes inférieurs (Fischer) qui ont déjà été signalés : leptothrix, bactéries, etc.
Les signes physiques peuvent être insignifiants, lorsque par exemple la gangrène est peu étendue, et que le foyer ne communique pas avec les bronches. Quand les noyaux gangreneux sont plus volumineux, ils déterminent de la mat'ité à la percussion et, à l'aoscaltation, des râles et des souffles qui varient avec les conditions physiques qui résultent de l'élimination ou de la non-élimination de l'eschare. Lorsqu'il existe un vaste foyer cavitaire, on perçoit du souffle amphorique et du gargouillement; lorsque l'eschare existe encore, on constate seulement du souffle bronchique, de la bronchophonie et les râles sous-crépitants de la bronchopneumonie avoisioante. Chez les enfants il peut y avoir des hémoptysies, mais le plus habituellement la gangrène pulmonaire ne se reconnaît chez eux qu'à l'autopsie.
Ordinairement un état général grave coïncide avec la gangrène da poumon, il se traduit par les grands signes des résorptions putrides : altération profonde des traits, pouls petit et accéléré, agitation, sécheresse de la bouche, fuliginosités des lèvres, diarrhée fétide, etc.
Ces symptômes, quand ils existent, marchent de pair avec la mortification du parenchyme et apparaissent eu même temps qu'elle; parfois cependant ils peuvent manquer.
La gangrène des poumons est une des complications les plus graves des affections thoraciques, elle entraîne presque constamment la mort qui arrive d'ordinaire à la fin du premier septénaire ou dans le cours du second. Louis et Grisolle ont vu la vie se prolonger pendant plusieurs mois. Lorsque la gangrène est très-limitée, elle peut se terminer par guérison (Grisolle, Daga, Woillez). D'après Jaccoud, cette heureuse terminaison s'observerait surtout chez les buveurs et chez les diabétiques.
Dans certains cas une pleurésie aiguë, un pyo-pneumothorax, ou une hémorrhagie foudroyante causée par l'ulcération d'un vaisseau non oblitéré hâte la fin de la maladie.
Diagnostic. — On devra redouter l'invasion de la gangrène pulmonaire toutes les fois que, dans le cours des maladies susceptibles de lui donner naissance, ou verra la fièvre s'accentuer, des sym-
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ptâmesd^adyiiainie apparaître, eamèmetemp» qneb UNtt4iefîeiidra. pénible et quiiUease.
Loe i(À^ étublif, la gangrène palmouaira ae peut éire coBloBdae qu'avec la bromiûlie fétide ; dans ce derakr casTodeiir de l'eipecloration est plus fade, on peuC ooosUtereii même temps les symptômes d'une bronchiectasie ancie&ne ; enfia et surtoui Téut générai n'a pas la gravité qu'il a dans la gai^grèae pulmonaire et les af€\énân rat une niardie beaucoup moias rapide.
Traitement. — 11 comporte trois iodicatms capitak» qui sont : 1" favoriser 1 expectoration, 2*dÂiniiuifir la êéiidàÊé de t'halcine. 3"" soutenir les Ibrces et luttev contre l'infection générale.
Les expectorants (pastilles d'ipéca, de kermès, etc.) iiaditient le rejet des matières pntridfis dont le séjonr prolongé dans les faroncbes ne pourrait qu^augmenter l'ii^ection. Les désiufisctinls (dilonire de dtatix, salkyiate de soude, sulfate de quinine, eUnit de qjaiU" quina, permanganate de potasse) servent à sonstraire k mainde et ceux qui rcntourent aiu émanations infectes du foyer gingréneux.
Dans le cas de Steffien, terminé par la guérisoo antrasièmejoiir, les pulvérisatioiis d'esseoœ de térébenthine ont reodn les plus grands serviceb. Mais la médkation qui seroUe avoir encore ddnné les meilleurs résultats, c'est celle qui a été conseillée depuis longtemps par Graves, Stokes et Grisolle, et qui consiste à adminîsti^er le clilorure de chaux associé à l'opium sons la forme snivantes :
Chlorure de chaux, 3 grammes; opium, 1 granune. Pour 20 pilules, lui par jour.
Le vin, le quinquina, les toniques dmmés karga manu^ doivent, avec les préparations précédentes, îÀre le fond du traitement.
Andiial. Ciiuiq. iiié«iica]c.->LAENNCC. lue. cU^ — GftVVEiLHieA. Aiul.faffcot. S^ son. — GuisLAiN. Ca2. ittôd., 183G. — GENEST.Gangrèm» dospouinons. (Ga«. mcy., ISSIn tome IV.) — Lacrbkce. tu. do Paris, 1819. — Briqukt. Arch. ç6n. éc méé.. fSH. — BooutT. Arcb.géfl. de méd.. ISiS. -> Avuàse, UostrAVwn. Th. ISft7. — Thaobc. Deutsche Klinik, 1853. — LasÈgue. Oungrène curnblc du poumoK. (Arcb. géo., 18â7j. — IMOA. Gaz. des hôpitaux, 1864. — GnisoLLB. Traité de la pneumonie, 2* édition. 1804. — Levden und Jaffe. Ueber putride Sfiuta ncbst einif«n BemeftniHrMi «ber LuDiTCuliraiid. (Arch. fur klin. Ucd., 1806.; — Stuugcs, lied. Tines audGax., 1878. — Stkffbn. Klinik dcr Kinderkrankhcilon. — Loi'iSA ATKtxs. l'cber Ganfpiena Fulnionuni h i Kindern, Inaug. Diss., Zurich. 1872. — FiLRHSC. Cangrène faim. .Ucd. G«wU«diaft« EHMgea, 1877. — Pakcom. Des giu)srèae& du pouiuou, Ih. i^iHt, iSTS.
FNEUM05IE AIGUË. *m
Synonymie : Pêripneumoniey pttlmonitey fluxion de poitrine, pneufnonie fibrineuse, crovpale, lobaire, franche, etc.
La pneummiie est l*hiflainnMtion du parenchyme pulmonaire; b pneumonie peut être aiguë ou chronique.
La oomiaissatice de ia pneumonie aiguë remonte à la pins haute antiqnité; mais les fondatears de la médecine, Hippocrate, Galien et tons leurs successeurs, confondaient la péripneumonie avec un grand nombre d'autres aflfections pulmonaires, avec la pleurésie notamment. Il en fut de même jusqu'au commencement de ce siècle : confondues l'une avec l'autre par tous les auteurs, par Rivière, Sydenham, Ouilen, J.-P. Frank, la pleurésie et la pneumonie étaient encore décrites par Portai (180i) comme une seule et même maladie ayant le même siège, les mêmes symptômes, à laquelle s'appliquait la même thérapeutique.
Laennec arriva enfin et, dans son immortel Traité de r auscultation médiate, éècnni magistralement les symptômes et les lésions de la poeunMNiie : sa description parfaite du premier abord est arri* vée jusqu'à nous sans que les travaux si considérables d'Andral, de Bouillaud, de Uokitansky, de Stokes, de Grisolle, etc., lui aient fait subir aucune modification importante en ce qui a trait aux signes physiques. Cependant on a distingué de la pneumonie aiguë franche les pneumonies hypostatiques et \à broncho-pneumonie, que nous avons déjà étudiée ; c'est surtout aux travaux de Piorry, Jaccoud, Roger et plus récemment de Damaschino, de Charcot et de Baizer, que Ton doit de bien connaître cette dernière affection et d'avoir pu opérer cette scission dans la pneumonie de Laennec.
D'importantes reclierches thermométriques et graphiques ont été laites par Wunderlich, Traube, Thomas, Lorain.
ÉTIOLOGIE. — Les causes de la pneumonie |)ouvent être rangées sous deux chefs prind(iauK : Causes prédisposantes, causes occasionnelles.
Causes prédisposantes. — La première est Vdge : Cruveilhier^ Billard, Grisolle, croyaient la pneumonie assez fréquente chez le (cptus, des recherches ultérieures ont démontré que cette assertion était erronée (Lépine). La pneumonie est assez rare chez les enfants, qtii sont, par contre, beaucoup plus sujets que l'adulte à la bronche* pneumonie. La maladie augmente de fréquenceà l'ilge de la puberté.
et, d'après les releTés de Grisolle, c'est de vingt à trente ans quelle atteint son maximam; Schaptra a trouTé le plus grand nombre des pneumonies dans la période de seize à vingt ans. Il est probable d'ailleurs qu*il y a une différence à ce point de vue entre les villes d'Europe (Lépine), comme il y eu a une entre les villes de France. Chez le vieillard, la pneumonie aiguë se rencontre assez fréquemment.
Au premier abord, il semble que le sexe ait une influence marquée et que les femmes soient beaucoup moins souvent atteintes que les hommes; mais il est licile de se convaincre que cela dépend surtout de la différence des travaux et du genre de vie. Dans les pays où les femmes se livrent aux mêmes travaux que les hommes (Wunderlicb, Lebert), dans les prisons (Toulmouche), elles ne sont pas plus favorisées que les hommes. Dans la première enfance, le sexe n'a pas d'influence; plus tard, de six à quatorze ans, on trouverait trois garçons pour une fille (Rilliet et Barthez).
Une constitution faible, un organisme débilité par des privations ou des excès de tout genre, prédisposent à la pneumonie ; on ne doit pas cependant regarder cette proposition comme absolue: la pneumonie primitive frappe souvent des individus doués d'une constitution forte ou moyenne (322 cas «contre 82 dans un relevé de Grisolle).
Il y a quelquefois une prédisposition individuelle à contracter cette affection. Un malade dont parle Rush aurait eu 28 pneumonies. Andral cite un cas de 16 récidives, Chomel de 10, etc. Ces récidives portent plus souvent sur le poumon di'oit (Leudet).
Les gens des classes pauvres, les ouvriers que leur travail expose à toutes les intempéries de l'atmosphère, les soldats, présentent une véritable prédisposition à la maladie.
La pneumonie, dans nos climats tempérés, est beaucoup fÀus fréquente aux époquesdes changements de saison^ en novembre, en mars et avril : les conditions atmosphériques agissant de la même laçon sur un grand nombre d'individus à la fois peuvent donner à la maladie les allures d'une épidémie. L'influence du climat, de Valtitudej delà direction des vents (Sturges), des variations barométriques^ est certaine mais encore peu connue.
Causes occasionnelles. — Le traumatisme peut donner lieu k la pneumonie, que le poumon soit directement lésé (coup d'épée, fracture de côtes, etc.) ou que la violence porte seulement sur le thorax ou même sur une partie du corps plus éloignée (Lieutaud,
Portai). Ces pneumonies sont rares aussi bien que celles qui résulteraient de Vinhalation de gaz ou de Tapeurs irritantes.
Le refroidissement est une cause beaucoup plus fréquente; d'après Grisolle, on la trouverait chez le quart environ des malades.
Les troubles nerveux peuvent donner lieu à la pneumonie: c'est ce que l'on observe fréquemment chez les hémiplégiques. Grisolle rapporte un cas où les premiers symptômes succédèrent à une émotion morale vive. D'après Ch. Femet, la pneumonie devrait être rattachée à UD trouble nerveux périphérique , à une névrite du pneumogastrique.
En dehors de ces causes on est tenté de faire intervenir l'idée d'un agent externe de nature encore inconnue pour expliquer les variations annuelles dans le nombre des pneumonies et surtout la forme épidémique de cette affection. Barella admet que très-souvent la pneumonie a une origine zymotique et qu'elle est produite par un miasme typhogène donnant naissance soit à la pneumonie, soit à la Gèvre typhoïde, suivant qu'il porte son action sur le poumon ou sur le tube digestif. C'est dans cette catégorie de faits que rentrent les (ormes décrites sous X^nomà'^ pneumonie typhoïde ^t Griesinger, Gerhardty Lépine, Floquet.
Pneumonies secondaires, — La pneumonie peut se déclarer dans le cours de toute maladie aiguë ou chronique. Dans les fièvres éruptives, la coqueluche, la diphthérie, on trouve incontestablement plus souvent des broncho-pneumonies que des pneumonies fibrineuses; celles-ci se rencontrent dans les maladies typhoïdes, le rhumatisme, les néphrites, l'alcoolisme et dans les maladies qui aboutissent à la cachexie : diabète, cancer, scorbut, cachexie palustre.
Straus a publié tout récemment une très-intéressante observation de pneumonie érysipélateuse ; l'un de nous a observé un fait analogue d'érysipèledela face propagé au poumon à travers les fosses nasales et les bronches, Kussmaul, dans une thèse soutenue par son élève Hamburger, a établi un parallèle entre la pneumonie et Térysipèle (pit^umonta migrans).
Anatomie pathologique. — Depuis Laennec, on décrit trois degrés dans les lésions anatomiques de la pneumonie : engouement y hépatisalion rouge, hépatisation grise,
i"" Engouement. — Le poumon a un aspect rouge brun ou violacé; il est plus pesant et plus friable qu'à l'éUt normal, mais il crépite encore sous le doigt, dont il garde l'empreinte. A la coupe, il s'échappe des alvéoles un liquide fibrineux, jaunâtre ou rouge, spu-
iiàeux, dout lapi'ésence n'empêche pas rkisafflation do poumon. Sur une coupe fuie examinée au microscope, on aperçoit les capillaires «li&lendus par une accumulation de globules sanguins; les aWéoies suot retuplîs d'un liquide fibrineux dans lequel on trouve des élélueiits figurés do sang et de grosses celloles à noyaux multiples ; ces dernières proviennent évidemment du revêtement épithélial des alvéoles.
2^ Uépatisation rouge. — Laennec a donné ce nom an deuxième degré de l'altération à cause de la ressemblance du poomon comme couleur et consistance avec le tissu du foie. L'exsudat fibrineux a augmenté; il remplit toutes les cavités alvéolaires ainsi que les conduits lobulaij^es; cet exsudât transforme toute la portion du poumon malade en un bloc solide et compacte qui ne s'aflaisse plus, ne crépite plus sous le doigt et tombe au fond de Teau. La coupe est nelie^fï apparence homogène^ d'un rouge uniforme ou plus souvent mai'brée, présentant un aspect granuleux. Les granniatioas auxquelles cet aspect est dû varient de 0*^,7 à 0^,27 de diamètre (Oamascliino) ; eUes s'enlèvent facilement par le raclage de la surface de seaion. Ces granulations sont constituées par des moules fibrineux reniplissaiîl les infundibula et donnant à la masse hépatisée une caractéristique spéciale ; au microscope, on constate qu elles sont formées de fibrine coagulée emprisonnant dans ses mailles des globules rooges, quelques leucocytes et des cellules alvéolaires. Les parois de l'aUéole sont intactes.
3« UépatUation grise. — Dans le troisième degré, la coloration grise ou jaunâtre est due à riiifiitration du poumon par les globules du pus : le tissu est compacte mais très friable, de sorte que la seule pression du doigt y détermine des enfoncements que Ton pourrait prendre pour des abcès. Sur la coupe qui, en général, pr^ente encore des granulations, on voit sourdre un liquide grisâtre, pariforme, plus ou moins abondant. Au microscope on constate qoe Texsadat fibrineux a dispani et qu*il est remplacé par un nombre considérable de globules blancs.
M. Jaccoud décrit, avec raison, un quatrième degré qui peut succéder à Thépatisation grise, c'est la liguéfactiùn et Vélimina' lion de Texsudat, dans les cas de guérison, au moyen d'une traossndation séreuse qui dissocie la fibrine et la transforme en une maoM ^naisse et muco-puruleiite dont la majeure partie est rejetée ration, le reste étant résorbé sur place, re un seul poumon est atteint, et généralement c*est le
poumon droit : le rapport des pneumonies droites aux pneumonies gauches est de 11 à 6 d'après Grisolle, de 3 à 2 d'après Lebert. 1.6 rapport des pneumonies doubles aux pneumonies simples est de 1 à 16 (Grisolle), de 1 à 8 (Lebert). Les lésions siègent plus souvent dans les lobes inférieurs et dans lobe moyen du côté droit que dans les lobes supérieurs; toutefois chez les vieillards, les individus cachectiques et les alcooliques, la pneumonie occupe de préférence le sommet; le bord tranchant est rarement envahi. Il peut se faire que la pneumonie reste limitée à la surface du poumon (pneumonie corticale) ou qu'elle se localise, au contraire, au centre d'un des lobes (pneumonie centrale) sans s'étendre à la partie superficielle.
Parmi les lésions concomitantes, nous devons signaler particulièrement la plenrésie adhésire que l'on constate toujours au niveau du lobe hépatisé.
Le poids de l'exsudat, d'après les recherches de Lépine et do Hambui^er, atteindrait une moyenne de 600 grammes au moins.
On a décrit un certain nombre de variétés anatomiques, entre autres les pneumonies hémorrhagiqiie et séreuse (Schûtzenbergcr) dont les noms seuls indiquent suffisamment la nature. Lépine admet nne variété purulente d'emblée et il donne le nom de variété plane à des pneumonies dans lesquelles la surface de sectiou est lisse et unie, sans granulations.
Récemment Grancher a appelé l'attention sur une forme décrite depuis longtemps déjà et à laquelle il donne le nom de pneumonie massive [fibrineuse de Schûtzenberger) ; les bronches sont remplies josqu'au htle du poumon par un moule fibrineux, de couleur jaune on blanche comme du vermicelle cuit, de consistance élastique et fibrillaîre : leur épithélium est intact.
Description. — La marche de la pneumonie, maladie à cycle bien déterminé, présente trois périodes bien tranchées correspondant aux trois degrés que nous avons décrits dans les altérations anatfimiqnes. D'après ce que nous avons dit on comprend que la troisième période soit variable suivant qu'il y a suppuration ou élimination.
Première période, — La pneumonie dans Hmmense majorité des cas débute très-brusquement. Le malade éprouve une sensation de malaise général, de courbature intense qui l'accable et rend tout travail impossible : pnis^ quelques instants ou quelques heures plus urd, il survient tout à coup un violent frisson^ remarauable par son intensité et sa durée (un quart d'heure à mais
toujours unique. Immédiatement après la température s'élève à 39 degrés ou au-dessus, la fièvre s'installe avec son cortège habituel : anorexie, soif, céphalalgie, fréquence du pouls, etc. Les vomissements, par action réflexe du pneumogastrique, s'observent souvent à la fin du premier jour, mais ne se continuent pas au delà.
Deux ordres de signes sont alors fournis par l'appareil respiratoire : les signes fonctionnels : point de côtéf dyspnée^ toux, expectoration; et les signes physiques.
Signes fonctionnels. — Le point de côté manque trè»-rarement. Peu intense dans certains cas et réveillée seulement par la pression, la douleur acquiert parfois une acuité excessive et s'exaspère au moindre mouvement, par l'inspiration, la toux, etc. Elle siège généralement au niveau du mamelon ou bien un peu en bas et en dehors, quelquefois même du côté opposé : toutes les explications que l'on a tenté d'en donner (névralgie, névrite intercostale, compression de la plèvre par le poumon, pleurésie sèche) ne sont pas absolument satisfaisantes. Le point de côté disparaît en général assez rapidement.
La dyspnée se montre le plus souvent de bonne heure et se caractérise par une accélération remarquable des mouvements respiratoires qui sont au nombre de 30, 40, 50 chez l'adulte, de 70 et 80 chez l'enfant. Jaccoud range sous cinq chefs les causes de la dyspnée dans la pneumonie : l'ia congestion et l'exsudation; S"" l'hyperémîe et l'œdème collatéraux; 3° le point de côté; 4"^ la prédominance de la fibrine dans le sang aux dépens des hématies; 5^ la combustion fébrile exagérée de l'oxygène avec accumulation proportionnelle d'acide carbonique dans le sang, ce dernier gaz allant directement exciter le bulbe rachidien. La respiration est pénible, d'autant plus superficielle que les mouvements respiratoires sont plus nombreux; elle nécessite l'intervention des muscles qui normalement restent inactifs, notamment des élévateurs du nez. Comme conséquence directe de la dyspnée la parole devient brève et entrecoupée. La dyspnée serait plus forte dans la pneumonie du sommet, d'après BouiUaud.
La toux est également un symptôme précoce : elle débute dans les douze premières heures après le frisson. Elle est quinteuse, pénible pour le malade dont eUe exagère le point de côté. Chez le vieillard elle est moins accusée que chez l'adulte et peut mêmefiûre complètement défaut.
Vexpectoration ne survient guère que vers la fin du deuxième
PNEUMONIE AIGUË. 9i3
joar et donne lieu à Texpulsion de crachats rouilles qui sont pathognomonîques. Ils sont spumeux, adhérents, visqueux au point que l*on peut retourner le vase qui les contient sans qu'ils s'échappeut; ils renferment toujours du sang; ce sang intimement mêlé au mucus bronchique et plus ou moins abondant fait varier leur coloration de celle du sucre d'orge ou de la gelée d'abricot à celle du snog presque pur; an microscope on trouve dans les crachais, outre des globules rouges en nombre variable, de petits moules fibrineux qui rappellent la forme des cavités alvéolaires d'où ils proviennent; dans quelques cas les crachats sont verdâtres, porracés, coloration qui serait due tantôt à de la biliverdine, tantôt à des microphytes (Cornil).
Signes physiques. — La mensuration révèle une augmentation du volume de la poitrine (Woillez) qui ne porte que sur le côté malade (Wintrich, Ziemmseu) : cette ampliation en rapport avec les progrès de la maladie décroit avec elle.
La palpation permet de constater une exagération des vibrations Ihoraciques lorsque Ton fait parler le malade ; ce phénomène n'a pas l'importance absolue que lui attribuait Monnerèt; il n'a été constaté par Grisolle que dans sept cas sur seize.
A la percussion on senfr que le thorax est plus résistant sous le doigt qu'à l'état normal : le son est obscur ou bien on constate du tympanisme (Woillez, TVintrich) avec abaissement de la tonalité. Ce ÙÀi est dû à l'incomplète distension du tissu envahi par l'exsudat et à la diminution consécutive du nombre des vibrations dans l'unité de temps (Jaccoud). Malgré l'ampliation de la poitrine, la portion hépatisée occupe dans la cage thoracique un espace plus considérable qu'à l'état normal, ce qui permet aux parties du pou* mon non atteintes de revenir sur elles-mêmes et de réaliser les conditions de relâchement d'un poumon hors du .thorax : or, on sait que dans ces conditions la percussion donne un son tympanique.
VauscuUation pratiquée au début révèle un affaiblissement du munnure respiratoire. Un peu plus tard on entend du râle crépitant type, c'est-à-dire à bulles fines, nombreuses, sèches, éclatant sous l'oreille par bouffées dans la seconde moitié de l'inspiration. Le râle crépitant a été comparé avec raison au bruit que l'on produit en pressant entre les doigts une mèche de cheveux. Le râle crépitant est vraisemblablement dû au brusque décollement des parois alvéolaires au moment de la pénétration de l'air. G*est le
Oii MALADIES DU POUMON.
meîllear et le plus constant des signes pliysiqaes de la pneumonie; il manque très-rarement.
Il nous reste à parler de ta fièvre. Nous a?ons tu qu'immédiatement après le frisson la température s'élevait à 39 degrés ou audessus; elle continue à monter pendant le second jour, mais la période ascensionnelle ne dépasse guère le troisième jour. Les rémissions sont nulles ou très peu marquées et la température se maintient entre 39^,8 et 40°,4 dans le rectum : le maximum est de 41 degrés environ. Chez le vieillard if arrÎTe parfois que la peao et les extrémités restent fraîches alors que la température des ca? ités naturelles est de 40 degrés (Charcot); il faudra donc chez eox avoir toujours la précaution de prendre la température rectale .
La durée de cette première période est de deux à trois jours au plus.
Deuxième période, — C'est la période d'élac, cefle qui correspond au stade d'hépatisation rouge. Les symptômes sont peu différents de ceux de la première période : le point de côté disparaît presque complètement, et par snite la dyspnée est moins grande; la toux et les crachats persistent avec les mêmes caractères.
Quant aux signes physiques ils s'accentuent davantage : l'augmentation des vibrations thoraciques est phis nette, la matité est plus franche. Le son tympanique existe parlas : on a ég^roent signalé le broit de pêt fêlé (école deYiemie). Lorsque la pneumonie siège à la base, on perçoit parfois du skodisme sous la clavicvle. A l'auscultation, le murmure normal est remplacé par on sonflle bronchique et tubaire, d'nne rudesse parfois remarquable : le poumon hépatisé transmet directement à l'oreille les brnîts qui se partent dans les bronches. Lorsqu'il est faible, le souffle bnmcbiqiie ne s'entend qu'à l'expiration, lorsqu'il est fort, il ressemble an lirait que l'on ferait en soufflant avec force dans un tube de mêlai (soufDe tubaire) et il se perçoit aux deux temps de la respiration. La îoix non articulée prend un timbre éclatant et métallique ;ï\ y nbrmi' ckophonie. Il n'est pas rare d'entendre des râles crépttanis ftns dans tonte la zone qui entoure la portion hépatisée a laquelle correspondent le souflle et la bronchopbonie; ils sont un iiîdiee de la marche extensive de la maladie. Le poumon du côté sain offre généralement des signes de congestion.
1^ fiètre se maintient entre 39'',5 et 40*,5avec une légère remis» sion matinale. Le pouls est fréquent et varie ordinairement entre tOO et 110 lorsque l'issue doit être favorable; une accélération plus
grande du pools indique une forme grave et souvent mortelle. Le pouls est légèrement dicrote comme dans toutes les maladies fébriles, mais à un degré beaucoup moindre que dans la dothiénentérie ; quelquefois le pouls est petit et concentré. Cette petitesse est réelle et sVxpiique par une diminution dans la force d*impulsion du cœur, ou bien elle n*est qw* apparente et elle a pour cause la stase veineuse ot le peu de sang que lance le cceur gauche à chaque contraction ; le phénomène de la récurrence palmaire (Jaccoud) fournira alors (1 utiles renseignements; si, après avoir comprimé la radiale, on cherche à sentir le pouls au-dessous du point sur lequel on presse, on percevra nettement une pulsation récurrente venant de la cubitale lorsqu'on sera en présence d'une fausse faiblesse ; dans le ras contraire la pulsation sera très-faible ou même nulle.
La stase veineuse produit du côté de la face une tui*gescence des Taisseaux et une congestion intense qui, réunies à la dyspnée et aux mouvements d'élévation des ailes du nez, constituent le faciès pneu^ monique; ce faciès est bien plus caractéristique encore lorsque, à la congestion, il se joint de la rougeur et de la chaleur d'une des deux {X)mmettes. Ce trouble vaso-moteur sur lequel Gubler a attiré lauention {Union méd.y 1857), peut se montrer avant le point de côté, comme M. Jaccoud l'a observé sur lui-même, et il s'accompagne quelquefois d'autres phénomènes dépendant également du (O'and sympathique : dilatation ou rétrécissement de la pupille, épistaxis par la narine située du même côté que la pneumonie, sueurs locales d'un seul côté de la face, ainsi que l'un de nous l'a observé, céphalalgie plus intense du côté de la pneumonie. La méningite, qui ^unfient assez souvent dans le cours de la pneumonie, paraît être favorisée aussi par la dilatation des vaisseaux des méninges. Dans un cas relaté par l'un de nous, l'autopsie démontra une vive injection des ganglions du grand sympathique cervical chez un malade qui avait succombé à une pneumonie compliquée de méningite.
C'est encore à cette période que l'on peut voir survenir du délire y principalement chez les vieillards et chez les alcooliques; chez les prenûers il s'agit d'ordinaire de subdélirium, chez les seconds le délire est très-hruyant et s*accompagne d'une grande agitation.
Troisième période. — a. Guérison, — Cette troisième période est niarquée par un fait capital, la défervescence brusque qui se produit ordinairement pendant la nuit; comme la durée delà seconde période varie entre trois et cinq jours, la dégénérescence sunient l)Vuéralement du cinquième au septième ou au huitième jour. En
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dessous. Cette crise est parfois précédée d'une augmentation de chaleur que rien n'explique {perturbatio prœcritica des anciens). Les tracés que nous reproduisons ici, font bien comprendre la rapidité et la brusquerie de celte chute (Gg. 63, 6i et 65).
En même temps que la fièvre tombe, tous les symptômes généraux s'amendent : le nialade éprouve un bien-titre particulier et s'endort d'unsommeil réparateur; les crachats deviennent muqueui, gris jaunltre, ils contribuent à l'expulsion de l'exsudat dont une partie est résorbée sur place.
La défervescence s'accompqjne souvent de phénomènes auxquels les anciens auteurs attribuaient une grande importance sotis le nom de phénomènes critiques, tels sont : l'herpès labial, des sueurs profuses, une diurèse abondaute.
Les signes physiques ne tardent pas i se modifier à mesure que le poumon redevient perméable a l'air : l'exagération des vibrations vocales disparaît, la matité se dissipe peu à peu ; ï l'auscultation on eoleaddesrâlescrépitants de retour (roncfius crepilans redux), plus gros et plus humides que ceux du début et s'eiucndant aux deux temps de la respiration. Le souille diminue au fur et à mesure de la liquéfaction de l'exsudat : lorsqu'il persiste /-»—;• ~j— 3™ff- m-t (ST,.,,/,,-/. pendant une période notaUe, quelques jours ou même des semaines (Rayer, Charcot, Achard) , c'est que la pneumonie passe & l'état chronique.
b. Mort. — Lorsque la terminaison doit être fotate la température se maintient à un niveau élevé (ao-des- SDs de lO.b); s'il y a une tendance à la défervescence, elle est peu accusée et de courte durée et la tempe- F,o. «a.
rature dans la période pré-
a^onique remonte an-dessus de 4f degrés (Ijg. 60 et 67). La mort peut Clément arriver par collapsus.
L'expectoration change souvent de caractère, les crachats perdent leur viscosité, ils prennent une coloration jm de réglisse ou jus
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de pntneauxàn plus fâclieux augure. En même temps la potirme se remplit de râlGS humides qui de>ienneiit de plus en plus gros el nombreui a mesure que l'état s'a^ave.
Nous avons laissé de cOtédeux symptômes, dontl'un surtout présente une assez grande importance : ce sont les altérations du sang et les modifications de l'urine.
tes altérations du sang pour ce qui regarde les sels et les gaz sont peu connues, .\adral et (>avarret ont déterminé la déperdition
en globules rouges à l'éiat sec et ont trouvé qu'elle n'atteignait pas un quart. C'est également leurs travaux qui ont fait connaître l'aDgluentaliou de la fibrine daus la pneumonie; la fibrine dépasse toujours le taux normal et peut même atteindre le triple de cette normale.
L'urine dans la première période est notablement acide, d'un i-ouge très foncé, de quantité faible et de densité [Jus grande. Parmi les matériaux fixes, l'urée et l'acide urique sont considérablement augmentés, l'acide phosphorique total ne change pas; mais il est
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diminué par rapport à l'azote (Lépine et Jacquin). Le chlorure de sodium diminue brusquement dès le troisième jour de la fièvre et disparaît complètement, ce qui tient surtout à Fabsence d'alimentation.
Valbumine se rencontre de 42 à 46 fois pour 100 (Becquerel, Parkes) à la période fébrile : peu abondante, elle disparaît au moment de la résolution.
L'urine critique est très-abondante, quoique sa densité reste éieTée, et elle laisse déposer un abondant sédiment d'urates colorés en rose.
Tebminaisons. — Nous avons vu que la pneumonie pouvait se terminer par résolution franche avant d'avoir atteint le stade d'hépatisation grise. La terminaison peut également avoir lieu par passage à l'état chronique, mais c'est là une forme très rare. La mort est possible à la période d'hépatisation rouge, généralement dans ce cas elle survient par asphyxie.
A la période d'hépatisation grise, la mort est la règle et survient vers le douzième jour (Grisolle); la guérison est rare. Il est plus fréquent de voir la pneumonie arrivée à la période de purulence se terminer par un abcès, surtout chez les vieillards, les gens débilités, dans les pneumonies du sommet. Le pus forme une ou plusieurs collections dans l'épaisseur du parenchyme: ces collections ne sont souvent reconnues qu'à l'autopsie, mais peuvent donner lieu dans un certain nombre de cas à des vomiques pulmonaires (du quinzième au vingt-huitième jour, d'après Grisolle). Le pus est rejeté par saccades, au moment d'un accès de toux ; il offre souvent une coloration rougeâtre, sanieuse, fait qui ne manque pas d'importance au point de vue du diagnostic, avec les vomiques pleurales. Plus rarement l'abcès se vide dans la plèvre ou le péricarde. Après que la poche purulente s'est ainsi vidée, on constate à son niveau tous les signes d'une vaste caverne pulmonaire (bruit de pot fêlé, gargouillements, souffle caverneux, pectoriloquie). La cicatrisation de la poche est possible, mais s'observe dans un nombre de cas trèsrestreint.
La terminaison par gangrène est si rare que Grisolle, malgré le nombre considérable des pneumonies qu'il a observées, ne l'a jamais rencontrée. 11 en existe cependant quelques observations (Andral, Momieret, Leyden).
Pathogénik. — Les auteurs du siècle dernier, fluxham, Hoffmann et avec eux l'école de Mont|)ellier regardaient la pneumonie
fX)innie une fièvre pneumonique ou péripneutnonique à localisation spéciale sur le poumon; au contraire, les médecins de Técole de Paris, à l'exemple de Ghomel, Louis, Grisolle, etc., ont toujours considéré la pneumonie comme un type d'inflammation franche. Beaucoup d'auteurs contemporains, Cohnheim, Jurgensen, Klebs en Allemagne, Bernheim en France, tendent à revenir à l'ancienne opinion et à ne plus considérer la pneumonie comme une fièvre inflammatoire, mais comme une pyrexie essentielle à localisation pulmonaire. Les principaux arguments sur lesquels ces auteurs se basent sont : l'impossibilité de provoquer artificiellement une pneumonie, la marche régulière, cyclique de la maladie, l'absence de rapport entre l'état local et la marche de la fièvre (Jurgensen). Le premier de ces arguments n'est pas valable ; comme le fait Justement remarquer R.Lépine, nous ne pouvons pas produire expérimentalement une pleurésie séro-fibrineuse, et personne cependant ne songe à décrire une fièvre pleurétique. Les deux autres aliments ont une valeur incontestable; mais tout en admettant l'essenti'alité de la fièvre du début comme Lépine est porté ï le faire, il faut reconnaître qu'elle est assez rare ; les perturbations de la fièvre pendant la période d'état reconnaissent certainement pour cause des poussées extensives de la phlegmasie; on ne peut guère nier enfin que la défervescence ne coïncide avec la fin du travail inflammatoire sinon avec la résolution, celle-ci étant toujours appréciée tardivement par nos moyens physiques d'investigation (Lépine).
Ch. Femet a émis récemment une théorie pathogénique de la pneumonie qui mérite de fixer l'attention. D'après lui la pneumonie serait sous la dépendance d'une névrite a frigore du pneumogastrique et serait de tout point assimilable à ïherpès. Cette théorie, admissible pour quelques cas particuliers, ne s'applique nullement à l'immense majorité des faits.
Variétés. — Les variétés que l'on a voulu établir dans la pneumonie sont fort nombreuses. Les unes sont relatives à la marche : telles sont la pneumonie abortive (Charcot, Woillez, Lebert, etc.), la pneumonie à marche foudroyante comme on l'observe notamment chez les diabétiques, dans la variété que Traube appelle pnetimonie séreuse, dans les formes purulentes d'emblée (Lépine). La durée peut au contraire être prolongée, par exemple dans les pneumonies doubles, dans la pneumonie migratrice (pneumonia migrans) des Allemands (thèse de Hamburger). Grisolle a décrit
une pneumonie 11 marche intermittente ou rémittente se développant sous l'influence rintozication palustre; la pneumonie palustre intermittente n'exisre pas (L. Colin).
On a également distingué les pneumonies d'après leur siège : ■pneumonies corticale^ centrale, du sommet. La pneumonie du sommet offre quelques caractères spéciaux mais non constants. Au point de vue clinique elle se distingue par l'intensité des phénomènes nerveux qu'elle détermine : c'est ainsi qu'on observe souvent un délire vident.
Dans la pneumonie massive (Grancher) toutes les bronches étant obstruées par des bouchons fibrineux, ou observe une matité absolue, une absence complète de vibrations thoraciques, de respiraticm, de souffle, de bronchophonie. L'expectoration fait également défaut, si ce n'est an début.
Au point de vue clinique on a encore distingué la pneumonie bilieuse qui s'accompagne d'un catarrhe très marqué des voies digestives et d'une légère suiïusion ictérique; la pneumonie afi^ynami^ti^avec prostration des forces, fuliginosltés de la langue et des lèvres ; la pneumonie ataxique avec délire bruyant, carphol(^ie, soubresauts de tendons, etc. Enfin on a décrit à part sous le nom de pneumolyph(Hdes des formes dans lesquelles la pneumonie survient au début de la dothiénentérie, et acquiert une intensité suffisante pour en masquer les symptômes les plus importants (Gerhardt, Ix'pine, Gauchet).
DiACTNOSTiG. — La pneumonie offre à l'observation une série de symptômes physiques et fonctionnels qui sont absolument caractéristiques; l'expectoration à elle seule permet d'affirmer l'existence de la pneumonie.
Nous avons déjà établi le diagnostic différentiel de la pneumonie franche et de la broncho-pneumonie; nous ferons plus loin celui de la pneumonie et de la pleurésie aiguë. Disons seulement ici que le diagnostic présente de très-sérieuses difficultés dans les cas de pneumonie massive. La bronchite aiguë simple est facile à distinguer de la pneumonie. Dans les cas où la confusion a eu lieu et dans lesquels on croyait généralement à une pneumonie double, on avait confondu des râles sous-crépitants fms avec le véritable râle crépitant. La marche différente de la maladie, la sonorité normale de tonte la poitrine, l'expectoration muqueuse sont en général des signes suffisants pour éviter toute erreur. Dans la tuberculose niguë^ le début de la maladie est moins franc, la marche moins
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rapide, la température s*élèTe en général moins haut, les lésions sont disséminées des deux côtés de la poitrine, Texpectoration est muqueuse, etc. (voy. p. 204).
Chez les enfants et chez les vieillards, la pneumonie est d'un diagnostic beaucoup plus difficile que chez l'adulte ; Tenlant n'expectore pas ses mucosités bronchiques, il les avale ; chez le vieillard le point de côté fait défaut, et souvent la peau ne paraît pas chaude. La pneumonie des vieillards échappe facilement au diagnostic
Pronostic. — Complications. — La pneumonie est toujours une maladie d'une certaine gravité, si ce n'est dans la seconde enfance et dans la jeunesse où elle est relativement bénigne, puisque Barthez n'a obser\é la mort que 2 fois sur 212 cas et Ziemssen 7 fois sur 201. Chez le soldat (de 22 à 25 ans) la pneumonie lobaire aiguë donne lieu également à une faible mortalité. Grisolle donne les chiffres suivants : entre 15 et 30 ans la mortalité est de i/14, entre 30 et 40 de 1/7, entre 40 et 50 de 1/6. entre 50 et 60 de 1/5; au-dessus de 70 ans la pneumonie devient une des causes le plus fréquentes de la mort (Hourmann et Dechambre), et la mortalité est de 8/10.
L'état de grossesse, une mauvaise constitution ou une débilité acquise, des conditions hygiéniques défavorables, sont autant de causes qui aggravent le pronostic. Une dyspnée très intense, une température élevée avec un pouls fréquent et inégal, la suppression brusque de l'expectoration ou l'apparition de crachats jus de réglisse, sont du plus fâcheux augure. Chez l'enfant et chez le vieillard il ne faudra pas baser des espérances trop hâtives sur la disparition de quelques symptômes, Ja marche de la pneumonie étant ordinairement chez eux très-irrégulière.
Un certain nombre de complications peuvent d'ailleurs venir assombrir le pronostic. En premier lieu il faut citer la pleurésie {pleurO'pneumoîiie), parfois assez considérable pour masquer les signes de la pneumonie et qui ajoute sa gravité et ses dangers a ceux de l'inflammation du parenchyme pulmonaire. La péricardite par propagation de la phlegmasie à la séreuse cardiaque s'observe aussi fréquemment, surtout dans la pneumonie gauche.
La congestion passive du cerveau et de ses enveloppes amène parfois de riedème dn cerveau ou des méningites, dont le pronostic est toujours très grave. Lépine a signalé surtout chez les vieillards des hémiplégies vaso-motrices qui ne seraient pas de nature réflexe, mais dépendraient surtout de rischémie partielle de l'encé-
pbale et de la dyscrasie sanguine dont s'accompagne la pneumonie ; dans les cas où cette iscliémie aboutirait au ramollissement, on observerait de yéritàbies paralysies motrices, comme lui-même etStraus en ont rapporté des exemples.
Traitement. — On ne croit plus aujourd'hui à la possibilité de juguler la pneumonie, maladie à évolution cyclique bien déterminée ; mais, sans vouloir prétendre supprimer le mal, on peut chercher à l'atténuer, et Texpectation pure et simple qui a été conseillée prête autant à la critique que la méthode des saignées coup sur coup ; dans toutes les pneumonies, même les plus bénignes, on trouve quelque indication à remplir, quelque complication à prévenir, quelque soulagement à apporter au malade.
Depuis longtemps déjà le tartre stibié est employé comme antipyrétique dans la pneumonie : on le donne à hautes doses et comme expectorant suivant la méthode de Rasori, 15 à 30 centigrammes (chez Tadulte) dans une potion gommeuse à prendre par cuillerée d'heure en heure. La digitale a été également employée contre la fièvre symptomatique de la pneumonie, mais elle est d'un maniement plus difficile que le tartre stibié : on l'emploie à la dose de 50 centigrammes à 1 gramme de poudre de feuilles en infusion. Malgré leur action sur la fièvre, ces deux médicaments n'influent aucunement sur la crise.
La saignée^ si fort en honneur autrefois et considérée par beaucoup de praticiens comme un véritable spécifique de la pneumonie, n'est plus employée qu'avec réserve et nous osons dire avec trop de réserve ; il ne faut pas hésiter à ouvrir la veine toutes les fois que la dyspnée est très forte et que l'asphyxie est à craindre. Les émissions sanguines locales (ventouses scarifiées, sangsues) donnent de bons résultats, surtout chez les individus sanguins ; elles font disparaître le point de côté. Les injections hypodermiques de chlorhydrate de morphine sont aussi indiquées pour combattre la douleur.
Valcool sous forme de potion de Tood (de 60 à 1^0 grammes d*alcool dans une portion gommeuse à prendre par cuillerées d'heure en heure) sera résené pour les cas où l'on aura affaire à des individus débilités ou à des alcooliques; on l'associera à d'autres toniques, à l'extrait de quinquina principalement.
Si le délire est très accentué, on preserira avec avantage le musc à la dose de 50 centigrammes à 2 grammes (Récamier, Trousseau).
Les vésicatoires, bien qu'ils aient été regardés comme inutiles par Laennec et par Louis, sont cependant des adjuvants précieux
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pour hâter le travail de résorption et d'élimioatioD. Les expectorants, le kermès, Toxyde blanc d'antimoine, sont également indiqués à cette période.
Labnnbg, Andral, Gruveilhier. — Gbombl, Art. Pneumonie, in Dict en 30 vol. ~ TouLMOUCHE. Aun. d'byifièao et de méd. légale, i" série, t. XIV. — Rayer. Gaz. niéd., 1846. — BéuiER et Hardy. Traité de pathologie interne, 4850. — VVundbr- Licu. Handbucti der Pathologie und Thérapie, 1854. — Charcot. De la pnemnooia chronique, th. d'agrég., 1860. — Monnerbt. Traité de path. générale, t. III. — ZiEMSSBN. Pleuritis und Pneumonie in Kindesaltcr, Berlin, 1862. — Grisollb. Traité de la pneumonie, 2* édition, 1864 et Traité de Pathologie interne. — Jaccood. Clinique médicale, 1867. — Damaschimo. Dca différentes formes de la pneumonie aiguë chez les enfants, th. de Paris, 1867. — Wundbrlich. Das Verhallen dcr Eigco- >^'arrac in Krankheitcn, Leipzig, 1868. Traduit en français sous le titre : De la température dans les maladies, Paris, 1870. — Chargot. Leçons sur les maladies des vieillards, Paris, 1868. — LÉPINE. De l'hémiplégie pneumonique, 1870. — Du même. Des pneumonies casécu^es, th. d'agrcg., 1872. — WoiLLBZ. Traité clin, des maladies aigués des voies respiratoires, Paris, 1878.— AcBARD. Thèse de Paris, 1873.— Pbter. Les Pneumoniques, in Clin, méd., t. I. — Leuoet. Clin. méd. de l'Hôtel-Dieu de Rouen, Paris, 1874. — Lebert. Klinîk dcr Brusikranhciten, 1874. — A. Laverax. De la méningite comme complication de la pneumonie. (Gai. hebd., 1875.) — 0. Sturges. On Pneumonie, London, 1876. — Jaccoud. Path. mëd. — Jurgbmskn. Croupùse Pneumonie, in Ziemssen's Handbuch der spec. Palhol., 8* éd.. 1877. — Lorain. ÉU clin, sur la température du corps humain, Paris, 1877. — H. Bbrnheih. Clinique médicale, 1877. — Is. Straus. Pneumonie avec hémiplégie (Revue mens, de méd. et do chir., 1877). — Barella. Bull, de l'Acad. de méd. de Belgique. 1877 et 1878. — Grancher. De la Pnoiimonie massive. (Gaz. méd., 1877-78.) — Fernbt. Pneumonie aiguô et névrite du pneumogastrique. (France médicale, 1878.) — LÉPINI. De la paeomo-typhoïde. (Revue mensuelle, 1878.) — Lbyden, Beri. Klin. Wochenschrift, 1879. — Hamburger. Uebcr Pneumonia migraus, Inaug. Diss., Strasbourg, 1879. — Is. Straus. Erysipèlc des bronches et du poumon. (Rev. mens., 1879.) — LÊPINB. Art. Pneumonie in NouT. Dict. de méd. et de chirurgie pratiques, t. XXVIII, 1880.
Synonymie: Pneumonie interstitielle; sclérose, cirrhose du poutnon.
Sous le nomûepneumoniechroniquey ondécritun certain nombre d'étals pathologiques du poumon qui sont loin de présenter toujours et les mêmes lésions et les mêmes symptômes. Les recherches anatomo-pathologiques récentes, et notamment celles de M. Charcot, en France, ont cependant apporté quelque lumière au milieu de ces questions si obscures jusqu^alors.
La pneumonie chronique d'emblée, primitivey s'observe trtV rarement ; elle ne se rencontre guère que chez les alcooliques, les fumeurs d'opium (Liberrf^ann), et chez les individus atteints de cachexie palustre (lîeschl). La pneumonie chronique est beaucoup plus souvent «(*C0M(/atr^ et consécutive à quelque altération du parenchyme pulmonaire : inflammation (pneumonie aiguë, bronclio-
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pneamonie) ou néoplasme (tubercules, cancer, kystes hydatiques, etc.).
Les lésions des orifices du cœur, en gênant la circulation, retentissent sur les poumons qu'elles soumettent à des congestions répétées et peuvent donner naissance à la pneumonie chronique.
L'introduction de diverses poussièi*es dans les voies aériennes donne lieu à des broncho-pneumonies chroniques que l'on désigne par le nom de pneumo-konioses. On en distingue plusieurs variétés: Vantkracose chez les ouvriers qui travaillent au milieu de la poussière de charbon, les mineurs et les mouleurs en cuivre ; la sidérose chez les ouvriers qui travaillent le fer et les aciers ; la chalicose chez ceux qui respirent des poussières riches en silice (meuliers) (1).
Nous aurons surtout en vue ici la pneumonie chronique correspondant à la pneumonie lobaire. Cette forme de sclérose du poumon survient de préférence chez les individus débilités, à la période moyenne de la vie et dans la vieillesse.
Anatomie pathologique. — Les lésions de la pneumonie chronique se rapportent à deux types principaux : V induration rouge et V induration grise.
Vinduration rouge{\nân\) on hépatisation indurée {Lcheti) s'observe lorsque la maladie a été de courte durée (un à deux mois). Le lobe atteint (l'inférieur généralement) est augmenté de volume et de poids : sa consistance est ferme, sa coupe rouge et parfois encore granuleuse. Il ne crépite plus sous le doigt. Au microscope, le tissu roojonaif est infiltré et présente un grand nombre de cellules rondes ou fusiformes et de noyaux (Rokitansky, Lebert, Charcot) ; il y a ioicgrité des fibres élastiques. Le contenu des alvéoles est une masse granulo-graisseuse, englobant des cellules épithéliaies et des cristaui de margarine. L'un de nous a constaté que l'endothélium alvéolaire se transiormait dans certains cas en un épithélium cubique ou cylindrique, analogue avec celui des bronchioles.
Dans quelques cas, le tissu induré est jaunâtre (induration jaune)^ ce qui tient à l'abondance plus considérable de l'exsudat et ï l'altération graisseuse de ses éléments.
Vinduration grise ou ardoisée (Andral, Ghomel) ne se rencontre qu'après plusieurs mois de durée. Le poumon est alors di-
(\) Voy. Charcot, Leçons sur les Pneumokonioses, résnmées par Gombault, in Revue menswelie, mai 1878.
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minué de volume, revenu sur lui-même, parfois globuleux et entouré comme d'une œquepar la plèvre épaissie. Il est plus lourd queTeau, ne crépite plus, offre une grande résistance aux pressions et crie sous le scalpel. La coupe est grise ou ardoisée, sans traces de granulations. Le tissu fibreux s'est accru, a formé des tractus épais, et les alvéoles tendent à s'effacer. Il existe assez souvent des dilatations bronchiques.
Dans certains cas, les points indurés se ramollissent et s'ulcèrent en donnant naissance à des cavernes, en dehors de toute lésion tuberculeuse.
Outre les deux formes de la pneumonie lobaire et de la broncbopneumonie chronique, Charcot admet encore des pneumonies pleurogènes interstitielles, pneumonies interlobulaires chroniques développées consécutivement à des pleurésies par la voie des lymphatiques pulmonaires.
Description. — Il n'y a pas de symptômes pathognomoniquesde la pneumonie chronique. Lorsqu'elle succèdedirectement à une pneumonie aiguë franche, on constate d*abord pendant un certain nombre de jours les signes ordinaires de la résolution lente : persistance de la matité, râles sous-crépitants, souflSe bronchique, absence de réaction générale. Puis, au bout d'un temps variable, il devient manifeste que le malade se cachectise : la toux est fréquente, la gène dans la respiration se montre de nouveau, la fièvre se rallume et prend le caractère hectique avec frissons et redoublements vespéraux, sueurs profuses, etc ; dans d'autres cas, surtout chez les vieillards, on observe des symptômes adynamiques, quelquefois même des eschares (Balzer).
Les signes physiques ne sont pas non plus caractéristiques. Les crachats sont ceux de la bronchite et consistent surtout en mucosités purulentes ; il y a de la matité, des râles sous-crépitants, du souiOe qui peut devenir très-rude, parfois même caverneux. Nous avons dit que les points sclérosés pouvaient s'ulcérer et donner lieu à des pertes de substance, ce qui se traduit par l'apparition des signes cavitaires.
La seconde forme de la pneumonie chronique ne diflère de la première que par la marche. Entre chaque récidive, le poumon ne revient pas complètement à l'état normal; mais il persiste un certain degré d'induration qui s'étend davantage après chaque accès et finit par amener la mort. Cette terminaison funeste peut aussi survenir par une dernière poussée de pneumonie aiguë (Charcot).
Dans toutes les formes de sclérose pulmonaire, on peut observer un affaissement de la paroi thoracique dû à la rétraction et à la diminution de volume du poumon.
La durée de la forme continue est, en général, de deux à cinq mois (Baizer) et atteint rarement une année : dans la forme récurrente la durée est indéterminée.
Diagnostic. Pronostic. — En résumé, les symptômes de la pneumonie chronique ne sont autres que ceux d'une induration pulmonaire : aussi les attribue-t-on souvent à la phthisie. Nous avons pu observer dans un service des hôpitaux de Paris, un malade qui offiraic un rétrécissement mitral avec insuffisance de date ancienne et qui était atteint pour la quatrième fois d'une pneumonie du sommet droit ; il avait été réformé douze ans auparavant comme tuberculeux; il sortit de l'hôpital dans un très bon état de santé, mais présentant toujours au sommet droit les signes d'une induration pulmonaire. Dans les cas où la pneumonie atteint le sommet, le diagnostic est parfois absolument impossible. Le diagnostic avec le cancer primitif du poumon, lorsque les crachats groseille font défaut, présente les mêmes difficultés. Enfin lorsque les cavernes existant à la base sont nombreuses et que le pus est expectoré en grande abondance, la conûision peut être faite avec des vomiques provenant d'un épancbement purulent enkysté delà plèvre.
Le pronostic est toujours grave, surtout dans les formes à marche continue et lorsqu'on voit survenir les symptômes propres à l'ulcération. Dans la pneumonie chronique à récidives, le pronostic est subordonné au nombre des accès aigus et à leur intensité.
AiTDRAL. Gliniqiw médicale. — Choxel. Art. Pncumonio in Dict. en 30 vol. — Heschl. LVber Lungeninduralion. (Prag. Vierlj., 1850.) — Charcot. De la pneumonie chronique, Ui. d'agn^g.. 1860. — Grisollk. Traité de la pneumonie, 2* éd., 1864. — WiuoN Fox. Pneurnooie chronique, in Reynolds' System of Médecine, 1871. — Cii. Bastia.n. Cirrhose du poumon, eod. loe. — Cbargot. Des Pneumokonioscs. leçons profe«sÀ;s i la Faculté de Médecine et réunies par Gombault. (Revue mensuelle, mai 1878.) ^ Dca Pneumonies chroniques, leçons résumées par Baixer. (Rev. mens., oct. 1878.) — Balzbr. Contribution à l'étude de la broncho-pneumonie, th.de Paris, 1878.
— Pneumonie chrooique in Nouv. Dict. de Méd. et de Chir. prat., 1880, t. XXVilU
— A. Lavbran, Note relative à l'anatomio pathologique de la cirrhose pulmouairc pcloalre. (Soc. méd. des h6p. 26déc. 1879).
On désigne sous le nom de phthisiques les malades chez lesquels la tuberculose se localise plus spécialement du côté de Tappareil pulmonaire et suit une marche chronique.
Anatomie pathologique. — Dans le poumon du tuberculeai arriTé à la période ulcéreuse on rencontre à la fois des granulations grises, des masses caséeuses et des cavernes. Ces lésions sont toujours prédominantes au sommet et Tont en diminuant à mesure qu'on descend vers la base. A la coupe les masses caséeuses apparaissent par îlots ou par masses agglomérées plus considérables, de coloration jaunâtre, de consistance variant de la semi-fluidité du pus épaissi à la fermeté du fromage de gruyère (Thaon). Les cavernes sont plus ou moins volumineuses et varient de la grosseur d'un petit pois i celle du poing d'un adulte; les unes sont arrondies et égales, les autres inégales, anfractueuses, communiquant avec celles qui les entourent. Leurs parois sont fermes et résistantes, grisâtres, recouvertes de granulations à divers degrés de développement. Elles sont remplies d'un liquide jaunâtre, formant une sorte de bouillie caséeuse, ou au contraire grisâtre, sanieux, puriforroe, exhalant parfois une odeur très-fétide, s'il y a mortiûcation et gangrène de la paroi. Éludions maintenant de plus près les étapes par lesquelles passe la granulation grise pour aboutira la caverne.
Le tubercule miliaire, tel que l'entendait Laennec, le nodule dont les tubercules primitifs ont dépassé le stade embryonnaire et commencée subir la dégénérescence caséeuse, areçu de Charcot le nom de nodule péribronchique : car il se développe constamment autour des bronchioles, ainsique Rindfleisch, le premier, l'a bien observé et fait connaître. D'après cet auteur, le tubercule miliaire se localise an niveau des éperons que forment les bronchioles terminales en s'abouchant avec le conduit alvéolaire de chaque acinus. Les nodules ont, en général, de 1 et demi à S millimètres de diamètre et leur coupe, à l'œil nu, offre assez nettement l'apparence d'une feuille de trèfle. Charcot a confirmé ces recherches, qu'il a étendues en admettant que les nodules ne se développent pas nécessairement au niveau des divisions terminales delà bronche lobulaire, mais aussi au pourtour des bronchioles d'un certain diamètre.
Lorsque l'agglomération est plus considérable, on se trouve en présence du iuherciûe pneumonique de Grancher, massif de Hanot, qui correspond à l'infiltration tuberculeuse de Laennec et à la pneumonie caséeuse des auteurs allemands. L'anatomie pathologique ne laisse plus de doute aujourd'hui sur cette question : les pneumonies caséeuses (pneumonie caséeuse aiguë, broncho-pneumonie pseudo-lobaire subaiguê, etc.), comme Grancher, le premier, l'a bien indiqué, et comme Charcot l'a professé dans ses leçons à
rÉcole de médecine (1877*1878), ne sont nullement de nature înflmmatoire, et ne consistent qu*en amas plus ou moins considérables de granulations tuberculeuses et de nodules péribronchiques. Nous devons étudier maintenant le mécanisme de la formation des cavernes ; nous distinguons trois périodes : la caséificaiiony le ramollissement, et Y expulsion de la matière tuberculeuse.
Lorsqu'on examine uu tubercule miiiaire jaune au microscope, on constate que sa partie centrale est devenue caséeuse, et ne se colore plus par le carmin. A la périphérie, au contraire, existe la zone embryonnaire séparéede la première par une zoneétroiteintermédiaire formée de noyaux qui se colore vivement en rouge sous Tinfluencedu carmin : ces deux zones, en se portant d'unefaçon continue en dehors, augmentent progressivement le champ de la lésion. La caséification du centre du tubercule n'est pas une dégénérescence granuiograissense ordinaire, mais bien une sorte de dégénérescence colloïde, vitreuse, qui atteint brusquement tous les tubercules primitifs à la Ibis et leur donne une cohérence et une sécheresse particulières (Grancher). Quant à la nature même du processus, elle est encore inconnue : l'absence de vaisseaux dans les produits tuberculeux ne suffit pas pour en rendre compte.
Le ramollissement est dû, d'après Rindfleisch, à l'absorption des liquides par les matières albuminoïdcs devenues solubles ; la matière caséeuse dissociée pénètre alors dans les bronches et la caverne est formée. Les excavations primitives se font au niveau des acini et communiquent généralement entre elles ; leur réunion forme la caverne fotm/aire. Le schéma deCharcotque nous reproduisons ici, d'après Hanot, indique bien le mode de formation des cavernes (fig. 68.) Il faut d'ailleurs tenir compte de la dilatation des bronches qui existe toujours à un certain d^ré, à l'entrée de l'excavation.
Les cavernes pulmonaires siègent généralement au sommet du poumon, plus souvent à droite qu'à gauche (1), soit dans la profondeur du tissu, soit, ce qui est plus fréquent, sous la plèvre elle-même. Quelquefois elles s'ouvrent dans la cavité pleurale (pneumothorax), quelquefois sous la peau ei même dans le canal rachidien (Gruveilhier). Leur volume est très variable, leur paroi est lisse ou plus souvent traversée par des brides que Laennec a bien décrites et qui
(1) Louis et Andral ont démontré numériquement que les lésions siégeaient plus souvent à gauche qu'à droite quand un seul poumon était atteint par les tubercules.
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sont composées de tissu fibreni, dernier vestige des cloisous inter-
lobulaim et des vaisseaux oblitérés. Les parois des cavernes oQreiU
encoix'à cousid6rcr des ectasies arléricllcs, parfois en nombre coiiMdurable, soit que le vaisseau ram|)c sur la paroi, soit qu'il ne tienne en contact avec elle que sur un seul point. Dans certains cas, on
•obsenede véritables anévrysines(Rasmusseii) de volume variable, à surlac« unie, sacciformes et sans collet ; leur rupture, qui sunient après la dégénérescence graisseuse de leur paroi, donne lieu à des liémoptysies foudtx>yantes. Damaschino a tout récemment indiqué on bon procédé pour les découvrir à l'autopsie : on injecte de l'eau par l'artère pulmonaire et on coupe successivement les bronches par lesquelles l'eau s'écoule au dehors ; on arrive ainsi rapidement à là caverne qui contient l'anévrysme.
Les lésions de la phthisie ulcéreuse sont réparables à condition toutefois de n'être pas trop étendues. La guérison se produit par le développement d'une pneumonie interstitielle qui enkyste la perte de siil»tance : la cavité peut persister en communiquant avec une bronche par un trajet fistuleux ; plus souvent ses parois boui^eonnent, s'accolent, et elle est remplacée par du tissu cicatriciel fibreux etrétractilc (i). La tuberculose est d'ailleurs curable à toutes les périodes de l'évolution du tubercule (tubercule fibreux).
Lésions concomitantes, — Nous avons vu précédemment que la congestion pulmonaire était une complication ordinaire de la tuberculose, ce qui s'explique facilement par l'oblitération des capillaires, la présence des tubercules eux-mêmes qui agissent comme corps étranger, la fièvre habituelle.
I^ broncho-pneumonie s'observe aussi fréquemment, mais nous avons vu combien il fallait diminuer son importance. La pneumonie chronique est également habituelle (Hérard et Cornil), et ne diffère pas sensiblement de l'induration grise ardoisée que nous avons décrite dans le chapitre précédent : elle s'observe surtout à la périphérie des cavernes à la cicatrisation desquelles elle contribue puissamment (phthisie fibroïde). La dilatation des bronches, qui d'ailleurs peut être sous la dépendance d'une bronchite tuberculeuse (Grancher), accompagne souvent cette pneumonie chronique.
Nous ne parlerons pas ici de la laryngite tuberculeuse ni de Tadénopathie bronchique que nous avons déjà étudiées, ni du pneumothorax auquel nous consacrerons un chapitre spécial.
L'emphysème partiel se rencontre chez la généralité des tuberculeux au pourtour des masses caséeuses et des excavations (E. Hiriz). Pour Grancher, c'est une forme toute spéciale caractérisée notam-
(!) La surface de ces anciennes cavernes guéries est parfois le lieu d élection de nouveUes poussées de granulations (Uérard et Cornil).
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ineiU par son appareuce de réticulum ganglionnaire, tandis que dans l'enipliysènie ordinaire la coupe des alvéoles a Taspect du tissu spongieux.
La plèvre est presque nécessairement enflammée chroniquement dans la pluhisie pulmonaire. Les lésions sont celles de la pleurésie chronique : la plèvre fortement épaissie forme une véritable coque fibreuse, épaisse et résistante, qui empêche le plus souvent de retirer le poumon du thorax sans le déchirer. Des adhérences peuvent aussi se rencontrer sur la plèvre diaphragmatique et au niveau des scissures interlobaires (Grancher). Il n*est pas rare de trouver ces fausses membranes parsemées de tubercules qui sont dus à une infection locale par simple contact, ainsi que Lépine Ta bien démontré. La pleurésie séreuse s'observe aussi parfois chez les phthisiques, la pleurésie purulente est plus rare.
Du côté des organes de la circulation, une altération macroscopique frappe immédiatement dans les autopsies de tuberculeux : c'est la petitesse et l'atrophie du cœur (Louis, Bouillaud, Stokes, Bizot). Celte atrophie, d'après Barabé, porte sur le cœur tout entier, elle s'accompagne de flaccidité et de décoloration avec diminution dans le diamètre des faisceaux musculaires et disparition de la striation des fibres. La dégénération graisseuse est d'ailleurs assez fréquente. Quanta la dilatation du cœur droit avec insufiîsance tricuspidienue, bien qu'elle ne soit pas admise par Bizot, Grisolle, Gouraud, elle se rencontre cependant très-fréquemment chez les tuberculeui (Jaccoud, Hanot), et reconnaît pour causes l'augmentation de pression dans les cavités cardiaques et la diminution dans la résistance oi'ganique des parois du cœur (Jaccoud).
Les modifications de l'artère pulmonaire seules présentent quelque intérêt : le rétrécissement congénital ou acquis n'est pas rare chez les phthisiques (Constantin Paul). D'autre part, Schrôder van der Kolk, et surtout N. Guillot, ont montré que les ramifications de l'artère pulmonaire ne pénètrent pas dans l'intérieur même des masses tuberculeuses, mais s'arrêtent à une dislance variant de 3 à 0 millimètres. Le champ de l'artère pulmonaire diminue ainsi progressivement devant l'extension du néoplasme tuberculeux ; mais, par contre, le champ de la circulation nutritive augmente par l'accroissement anormal de vaisseaux de nouvelle formation qui communiquent avec les artères bronchiques et même avec les médiastinesetles intercostales (adhérences pulmonaires).
Les lésions du tube digestif sont très fréquentes et offrent la
plus grande importaace. Du côré de la bouche, ce sont des ulcérations qui siègent sur le pbaiynx, le voile du palais, la langue, etc. Elles sont très-profondes, à bords taillés à pic, quelquefois en forme de fissures longitudinales (sur la langue) et offrent, à Toeil nu, un semis de granulations tuberculeuses (Spillmann). L'estomac est dilaté et offre souvent les lésions de la gastrite chronique d'après Andral et Louis, seulement dans un cinquième des cas d'après Lebert. Les ulcérations sont peu fréquentes.
L'intestin grêle est le siège de prédilection des lésions tuberculeuses du tube digestif, où elles affectent des dispositions spéciales que nous signalerons plus loin, lorsque nous nous occuperons des maladies du tube intestinal. Enfin les fistules à l'anus s'obsenent assez fréquemment (D. Mollière, Paget) : Spillmann admet qu'on les rencontre une fois sur deux cents cas. Le foie est généralement augmenté de volume, atteint de dégénérescence graisseuse ou plus rarement de dégénérescence amyloïde.
Dans le rein la dégénérescence amyloïde s'observe au contraire fréquemment sous l'influence de la suppuration des cavernes pulmonaires (Traube). D'après Lécorché, sur cent cas de néphrite chez les phthisiques, soixante fois au moins on a affaire à la dégénération amyloïde, vingt- trois fois à la néphrite intei^titiello, et sept fois seulement à la néphrite parenchymateuse. On peut, du reste, rencontrer des tubercules et même de véritables cavernes dans le rein ; il en peut exister de même dans toutes les parties de l'appareil génito-urinaire, vessie, urèthre, prostate, testicule, utérus.
Du côté du système nerveux, on observe surtout la congestion et l'inflammation des méninges, l'hydrocéphalie, la tuberculose des enveloppes cérébrales et médullaires, les tubercules du cerveau, etc.
Description. — La phthisie chronique comprend trois périodes: 1"* une période de début qui correspond à la phase anatomique de cnidité, à la formation des nodules péribronchiques ; 2'' une période d'état dans laquelle la masse caséeuse commence à se ramollir; 3^ une période terminale correspondant à l'ulcération pulmonaire et à la formation des cavernes. Cette division, tout artificielle qu'elle sole, rend cependant des services et mérite d'être conservée.
Il existe un certain nombre désignes présomptifs de la phthisie, et l'un des plus importants est Vhabitfis extérieur que tout le monde connaît et qui est déjà décrit dans Arétée. L'individu qui doit devenir phthisique est maigre et délicat, de forme élancée, avec un système musculaire grêle et peu développé. Ses cheveux sont
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longs et soyeux, souvent blonds, d*one beauté remarquable, aassi bien que les cils et les dents. Les doigts sont déformés et terminés en niassne avec des ongles bombés (doigts hippocratîques), le caractère est à la fois indolent et irritable, souvent mélancolique; U Êiiblesse, l'essoufflement, Taltératîon de la voix, surrieunent après la moindre fatigue. Les saignements de nez sont assez fréquents. Chez les filles la menstruation s'établit mal et difficilement ; chez les garçons on observe ces débilités constitutionnelles et physiques que Lorain désignait sous le nom d'infantilisme et de féminisme. Toutefois il n'y a là rien d'absolu, et ce n'est pas chose rare de voir la phthisie évoluer chez des gens vigoureux et bien bâtis.
i'^ période. — Les symptômes du début sont variables et ne forcent pas toujours Tattention. On observe assez souvent des névralgieSy surtout des névralgies intercostales, des troubles de la menstruation (dysménorrhée, aménorrhée), la stérilité on une tendance aui avortements, des troubles digestifs (Bourdon). Ces derniers consistent surtout en un défaut ou nue perversion de Tappétit, des vomissements spontanés ou survenant après des qnintes de toux, de la diarrhée, parfois une soif très-vive (Gueneau de Mussy). L'amaigrissement est constant et peut devenir eitreme (Grisolle).
L'anémie est la compagne habituelle de la phthisie : le sang, dans lequel la proportion d'eau est augmentée, éprouve une déperdition notable en globules rouges (de 7t^ à iOO grammes pour 1000 au lieu de 427, d'après Andral); mais la diminution du chiffre des globules est toujours moindre que dans la chlorose. Quinquaud a trouvé, au début de la phthisie, une diminution d'un cinquième de rhémoglobine et d'un sixième pour le pouvoir oxydant : quant aux matériaux fixes de sérum qui sont normalement de 90 grammes pour 1000, ils n'éprouvent qu'une l^ère diminution (de 80 à 86 grammes.)
Les palpitations sont fréquentes : on perçoit ordinairement un bruit de souffle doux et systolique à la base avec augmentation dans la force d'impulsion du cœur. La fièvre débute souvent avec l'apparition des premiers symptômes et coïncide avec la formation des tubercules (Wunderlich, Sidney Ringer, Peler). L'accès fébrile survient ordinairement le soir de quatre à sept heures et se termine par des sueurs abondantes pendant la nuit ou les premières heures du jour. D'après Peter, il y a toujours une élévation de la
^nérature locale du côté du poumon qui est le premier atteint, ns lequel les lésions sont le plus avancées.
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La polyarie avec phosphaturie est commune dans la phthisie pul monaire, dont elle est fréquemment un signe précurseur. L'urine est surtout chai|;ée d'acide phosphorique uni aux terres. Celte déperdition exagérée des sels phosphatés est liée à la déminéralisation du parenchyme pulmonaire ; aussi est-elle plus accusée au début ; les courbes figurant Télimination baissent à mesure que la maladie bit des progrès jusqu'au moment où le poumon n*a plus rien à perdre. L'analyse directe du parenchyme pulmonaire montre que cette déminéralisation s'accentue à mesure que les ulcérations s'étendentdavantage, résultat qui concorde avec celui auquel Darenberg est arrivé dans son étude des crachats. Ce fait est très-important : car il peut devenir un moyen de diagnostic dtlTérentiel entre la chlorose vraie et la pseudochlorose ou phthisie initiale : dans la première, en effet, le cliiffre des phosphates reste toujours au-dessous de la normale. L'absence de cette phosphaturie ne s'observe que chez les femmes qui deviennent phthisiques après l'accouchement, et s'explique facilement par les déperditions énormes que la femme a subies pour fournir un squelette osseux à l'enfant et pour le nourrir de son lait.
Il nous reste à voir les symptômes fournis par l'appareil respiratoire; ils sont de deux ordres: les symptômes fonctionnels et les symptômes physiques.
Le plus important des symptômes fonctionnels est la totAX que l'on observe d'une façon à peu près constante; elle est sèche et brève, parfois un peu convulsive avec augmentation marquée lorsque le soir arrive. Elle s'accompagne d'une expectoration peu abondante, généralement mousseuse et visqueuse, qui n'offre d'ailleurs rien decaractéristique. Cette expectoration est paiibis très abondante, ce qui est d'un mauvais présage ; elle manque plus rarement d'une façon absolue pendant toute l'évolution de la tuberculose. Les crachats peuvent aussi être sanglants ou seulement striés de sang : Y hémoptysie^ toujours assez grave, s'observe fréquemment à cette période. Enfin il se produit, dans certains cas, une dyspnée plus ou moins intense et une altération de la voix consisunt surtout en un enrouement et une raucité très-tenaces.
Les signes physiques du début de la tuberculose chronique sont nombreux, mais il n'en est pas de pathognomonique ; de plus, ces signes peuvent être fort difficiles à percevoir ; c'est seulement de leur ensemble et de leur comparaison avec les signes fonctionnels qu'il faudra tirer une conclusion.
La palpât ion et Y examen de la poitrine font souvent découvrir
une déformation, un aplatissement de la cage thoracîque (dans les trois quarts des cas d'après Woillez). La percussion fournit des indications précieuses : la résonnance thoracique est généralement altérée d*un côté de la poitrine, sous Tune des clavicules ou en arrière, dans Tune des fosses scapulaires (sus ou sous-épineuse). Cette altération consiste le plus souvent en VLnQSuhmatitéoxivaème, une matité plus ou moins nettement accusée avec élévation de la tonalité (Flint, Gueneau de Mussy). Parfois cependant on perçoit un son clairet tympanique (Ândral) , provenant soit d*un peu dVmphysème localisé (Andral), soit de l'induration même du parenchyme (Woillez, etc.).
Les signes physiques les plus importants sont fournis par VauS" culiationy qui doit porter principalement sur le sommet des poumons. Les modifications de la respiration consistent en une dimination du murmure vésiculaire qui est faible et indistinct, une rudesse marquée de l'expiration, qui devient en même temps prolongée au point d'être beaucx)up plus longue que l'inspiration. L'expiration prolongée est ordinairement précédée pendant un certain temps par la respiration saccadée portant surtout sur l'inspiration. Lorsque ces phénomènes ont persisté un certain temps, les râles sous-crépitants et les craquements secs apparaissent au moins dans les grandes respirations et dans les efforts de la toux; certains auteurs considèrent ces bruits comme des frottements dus à la pleurésie sèche concomitante. Parmi les sympiômes possibles de cette période, il faut encore signaler {àbronchophonie et la propagation des bruits du cœur, La spirométriey bien qu'elle n'ait pas donné tous les résultats que l'on pouvait en attendre théoriquement, a cependant montré que c'était la force dépression inspiratoireqni diminuait dans la phthisie, à l'inverse de ce qui se passe dans l'emphysème (Waldenbarg, Kûss, Hirtz et Brouardel).
2" période, — Dans la deuxième période, qui correspond au ramollissement des tubercules, les phénomènes généraux ne sont pas sensiblement différents de ceux du premier stade; ils ne font qu'augmenter d'intensité. L'amaigrissement est considérable et accuse encore davantage les formes squelettiques du thorax. La diarrhée devient persistante et contribue pour sa part à l'épuisement général. La fièvre, présentant toujours une exacerbation vespérale, augmente; la température varie entre 38%5 et dO^.ô atteignant rarement 40 degrés. Le pouls s accélère et oscille entre 96 et iâO.
Ce sont surtout les phénomènes observés du côté de l'appareil
respiratoire qui donnent la mesure des lésions. Les signes fonctionnels s'accusent davantage ; la toux devient fatigante par sa fréquence; la dyspnée s*accroît; l'expectoration est muco-purulente (période de coction). En môme temps la matité est plus franche sons les clavicules et dans les deux fosses épineuses, la bronchophonie est plus nette, les vibrations tboraciques sont augmentées.
Le râle sous-crépitant devient humide et donne la sensation de bulles d'air traversant un milieu liquide ; d'abord fines et inégales, ces bulles deviennent plus grosses de jour en jour (râles cavernuleux); le ramollissement et la fonte des masses caséeuses continuant à faire des progrès, les râles deviennent plus bruyants, c'est le gargouillement.
Il convient aussi de signaler à cette seconde période quelques symptômes particuliers ; ce sont des névralgies du trijumeau, des nerfe intercostaux, du sciatique (Peter), des hyperesthésies cutanées (Perroud, Altemaire) ou musculaires, des douleurs musculaires auxquelles Beau donnait le nom de mélalgieSy plus rarement des anesthésies ou analgésies.
d!' période. — La troisième période correspond à la foiination des cavernes. I^ fièvre prend un caractère franchement hectique avec des écarts très-marqués dans les moyennes quotidiennes, et persiste avec ce caractère jusqu'aux derniers jours de la maladie ; il n'est pas rare d'observer alors une décroissance notable de la fièvre due àl'inanitiation ou à l'asphyxie lente ; plus rarement il se produit une élévation terminale sous l'influence probable de la résotption putride (Hanot).
Les signes physiques et stétlioscopiques de la phthisie à cette période ont été remarquablement étudiés par Hérard et Cornil. Les lésions ne sont plus aussi limitées au sommet que dans les deux premières périodes, et il n'est pas rare de les trouver croisées, c'est-àdire plus accusées d'un côté en avant et de l'autre en arrière, ha matité est franche, la résonnance nulle, la résistance au doigt trèsnotable ; cependant, lorsque la caverne est superficielle et communique largement avec les bronches, on peut obtenir le bruit de pot fêlé, si Ton percute fortement pendant que le malade respire la bouche ouverte. 11 se peut aussi que la sonorité normale ou exagérée reparaisse au niveau même de la caverne, mais elle est alors entourée d'une zone de matité.
La respiration est cavefmeuse et se caractérise par un souffle, un timbre creux et métallique. Le souffle est parfois rude et conime tubaire (souffle tubo -caverneux), ou présente un timbre ampho^
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rique pour peu que la caverne soit considérable. Il s accompagne de* râles cavernetix, sortes de râles à grosses bulles inégales, à résoiinance métallique ou amphorique ; ils sont très-variables et dépendent' du volume de la caverne, de son état de vacuité ou de plénitude, etc. Les bruits les plus divers (gargouillement) peuvent s'entendre dans un poumon tuberculeux. En même temps la voix prend un retentissement spécial également caverneux : à rencontre de la bronchophonie, elle est articulée et prend le nom de pectoriloquie{lJkenaec) ;. d'après un certain nombre d'auteurs ce signe serait pathognomo* nique. Mémo lorsque le malade parle à voix basse, l'oreille appli* quée sur le thorax perçoit nettement ce qu'il dit, comme s'il vous chuchotait dans l'oreille : c'est la pectoiiloquie aphone (Baccelli), la voix éteinte (fiarth et Roger), la voix soufflante (Woillez), etc.
L'expectoration a été étudiée avec le plus grand soin par Daremberg dans un travail tout récent. Les crachats étaient devenus opaques et non aérés, verdâtres et striés de lignes jaunes de mucopus; à la période d'excavation ils sont souvent nummulaires, déchiquetés^ et nagent au milieu d'un liquide clair et visqueux comme de la salive. Ils ne sont pas caractéristiques, comme le croyait Nienieyer, et leur forme tient uniquement au liquide dans lequel ils se trouvent (HérardetCornil, G. Daremberg). Ils sont assez souvent marqués de petites stries sanglantes, mais dans les derniers jours ils perdent leur forme arrondie et constituent une sorte do purée annonçant généralement la période ultime. L'analyse chimique a montré qu'ils contenaient une proportion considérable de matières animales et des phosphates en grande quantité (fiamberger,.Marcet, Renk, G. Daremberg). Au microscope on n'y retrouve pas de produits tuberculeux, mais seulement un grand nombre de fibres élastiques (Yogel, Lebert, etc.), indice certain du ramollissement pulmonaire.
Constamment secoué par une toux quinteuse qui nécessite de violents efforts, amène des vomissements et empêche tout sommeil, épuisé par des sueurs nocturnes, tourmenté par une- dyspnée xiutense, forcé de demeurer dans une position amenant le moins rapidement possible la réplétion de ses cavernes par le pus (1), l'infortuné
(1) Inslinctivemcnt les tiiborculeiix se couchent toujours sur le côté où il n*y a pas de lésions, ou si les deux poumons sont allcinU» sur c«lui ou les> lésions sont le moins avancées.
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tuberculeux tombe dans un étatde marasme et de cachexie profonde. L'amaigrissement est considérable, les muscles du thorax suilout sont très émaciés et laissent ressortir les omoplates sous forme d* ailes, les pommettes sont saillantes, les yeux enfoncés dans leur orbite. L'appétit a complètement disparu, la bouche se recouvre souvent de muguet, la diarrhée est continue, la phlegmatia par thrombose marastique apparaît et le malade succombe quelquefois à Taspbyxie.
Phthisie subaiguë. — La phthtsie ulcéreuse peut dans certains cas affecter une marche rapide et évoluer en deux ou trois mois, c'est la phthisie subaiguë ou galopante. Elle peut du reste survenir dans le cours d'une tuberculose chronique.
L'invasion est brusque, la fièvre intense avec exacerbations vespérales considérables, l'amaigrissement est rapide, les sueurs nocturnes Uès-abondanles (Hérard et Cornil). Tous les symptômes que nous venons de décrire dans la forme chronique s'accusent et précipitent leur marche (dyspnée, toux, expectoration, diarrhée colliquative, etc.).
Les symptômes fournis par l'appareil respiratoire consistent d'abord en rîUes muqueux de bronchite dans retendue des deux poumons : bientôt ces râles se localisent aux sommets, deviennent rapidement sous-crépitants, puis caverneux. £n général il y a peu ou pas de matité, vu l'absence de fausses membranes pleurales et de pneumonie interstitielle (Hérard et*Comil).
Marche. Durée. Terminaisons. — On ne peut rien dire de précis sur le temps que la phthisie emploie pour accomplir son évolution complète. Chez les uns la marche est continue et la durée moyeDDe est d'une année ; chez d'autres il y a des temps d'arrêt avec des recrudescences tous les hivers, et la maladie se prolonge deux, trois, cinq, dix ans et même davantage. Il y a un très grand nombre de causes qui influent sur la durée : Tâge, les conditions sociales, hygiéniques, etc.
La terminaison fatale est souvent hâtée |)ar une poussée aiguë de tubercules; toutes les lésions que nous avons signalées à propos de Tanatomie pathologique peuvent enlever rapidement le malade (infiltration laryngée, hydropneumothorax, hémoptysie, tuberculisation de l'intestin, du péritoine ou des méninges).
La phthisie est susceptible de guérison à toutes les périodes de son évolution (Cruveiihier, Jaccoud, N. Peter, Gueneau de Mussy, Walshe, etc.) ; les symptômes généraux s'amendent, les signes phy-
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siqiies disparaissent, la toux, les suours, etc., cessent également, et le malade peut guérir complètement ou conserver seulement des signes d*induratiou pulmonaire.
Diagnostic. — C*est surtout à la période initiale de la phthisie que le diagnostic présente de grandes difficultés ; en effet, avant Tapparition des symptômes physiques ou lorsque ceux-ci sont encore trop indécis pour donner la certitude ou mOme des probabilités, la tut)erculose offre simplement un état de pseudo-chlorose très-analogue à la chloro-anémie vraie : la faiblesse, les troubles gastriques, l'aménorrhée, les palpitations, les troubles nerveux, sont les mêmes dans les deux affections. La fièvre est cependant plus spéciale à la tuberculose ; l'examen du sang pourra fournir un indice important, les globules ronges et le pouvoir oxydant étant beaucoup plus diminués dans la chlorose que dans la tuberculose (Hayem, Quinquaud). L'augmentation de l'excrétion de l'acide phosphorique par les urines dans la phthisie est aussi très-importante à considérer,' comme nous l'avons déjà indiqué.
La dyspepsie avec amaigrissement continu et toux gastrique peut présenter les mêmes difficultés de diagnostic, d'autant plus qu'elle est souvent un signe avant-coureur des manifestations tuberculeuses. Le médecin devra dans ces cas garder la plus grande réserve, ou ne se prononcer qu'après avoir fait des recherches dans tous les sens (hérédité, antécédents personnels, habitus extérieur) et s'être livré â plusieurs reprises à des explorations méthodiques de la poitrine.
A la première période et au commencement de la seconde la phthisie peut être confondue avec le cancer du poumon, la bronchite limitée au sommet, la pleurésie sèche, la congestion pulmonaire, ces tix)is dernières affections accompagnant souvent la tuberculose. Les râles ronflants et sibilants disséminés dans toute la poitrine sans prédominance au sommet, la sonorité normale du poumon, l'absence de vomissements, suffiront à faire distinguer la bronchite simple de la phthisie. Nous avons vu dans le chapitre précédent comment on pouvait différencier la tuberculose de la pneumonie chronique.
A la période d'ulcération c'est surtout de la dilatation des bronches qu'il faut différencier la phthisie. En effet les symptômes généraux sont aussi accentués et les signes physiques sont ceux d'une excavation pulmonaire. Mais la dilatation siège rarement dans l« lobe supérieur, elle est généralement unilatérale, les crachats endus en grande quantité à la fois sous forme de vonùquo
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bronchique, surtout le matin au réveil, l'hémoptysie est moins fréquente; enfin la maladie peut rester stationnaire pendant fort longtemps.
Les gommes syphilitiques (Hérard et Cornil, Fournier), les abcès du poumon, la gangrène, donnent lieu à des signes cavitaires ; mais il est en général facile de distinguer ces maladies de la phthisie tuberculeuse.
Pronostic. — Le pronostic de la phthisie pulmonaire est toujours très grave, les casdcguérison étant l'infime minorité. Le point le plus important du pronostic porte généralement sur l'appréciation de la durée probable de la maladie : c'est à l'examen attentif des lésions pulmonaires, de leur étendue et de leur profondeur, de leur gravité, à l'appréciation des altérations concomitantes du poumon et des autres organes, à l'état général, qu'il convient de s'adresser pour résoudre cette question. li faut tenir compte aussi de toutes les causes qui ont pu débiliter l'organisme antérieurement (grossesse, diabètes, etc.). L'hérédité semble imprimer à la maladie une rapidité plus grande dans son évolution.
Nous rappelons que l'apparition d'une diarrhée tenace, des troubles laryngés, des symptômes cérébraux, de l'albuminurie, doivent assombrir encore le pronostic et que la phlegmatia alha dolenSjle muguet, les changements dans la consistance de l'expectoration, sont les indices d'une terminaison fatale à courte échéance.
Étiologie. — Les causes de la phthisie sont multiples et peuvent se distinguer en trois catégories : causes inhérentes à l'individu lui-même ou causes internes, causes dépendant des conditions extérieures, causes pathologiques.
Causes internes. — La première à considérer est Ydge. C'est entre dix-huit et trente ans que la tuberculose exerce le plus de ravages (Laennec) : on l'observe cependant chez les enfants et les vieillards, mais c'est à l'époque de la puberté qu'elle atteint son maximum de fréquence. Le sexe paraît n'avoir pas d'influence marquée (Peter), la race non plus ; cependant la tuberculose est excessivement fré- ''uente chez les n(^res transportés hors de leur pays.
Vhérédité, soit directe, soit collatérale, est une des causes les plus avérées de la tuberculose ; nous ne pouvons malheureusement nous étendre ici sur celte question si pleine d'intérêt. Dans les cas où cette prédisposition héréditaire n'existe pas, on est forcé d'admettre une innéité véritable, par exemple chez les tuberculeux nés de parents scrofuleux, syphilitiques, diabétiques. Enfin la prédispo-
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«tioii peut s'acquérir : Cruveilhier, Peler, ont cilé des exem]^ où il a'est pas douteux que des condirions spéciales de misère, d'humidité, etc., ont créé la maladie chez des gens antérieurement robustes et bien portants.
Causes externes. — Parmi cdles qui agissent le plus manifestement, il faut citer ta respiration d'un air confiné et altéré (Laennec, Hérard et Cornil, Gueneau de Mussy) ; la phlliiste est très fréquente dans toute») les agglomérations d'hommes qui habitent des habitations étroites, humides et froides, mal aérées, privées des rayons vivifiants du soleil (couvents, prisons, casernes). L'alimentation insuffisaute, ou non en rapport avec des dépenses de plus en plus fortes (Bouchardat), vient s'ajouter à toutes ces causes pour constituer un état de misère éminemment favoraUe à la production de la tuberculose (d'Espine, Bourchardat, Damaschim). Bertillon a démontré que taudis que ^3 pauvres pour 100 succombaient <i la phthisie, 3 riches seulement sur 100 étaient emportés par cette maladie.
L'influence des professions esf assez douteuse : les métiers qni forcent l'ouvrier à vivre au milieu des poussières donnent non la phthisie, mais la pneumonie chronique (pneumokonioses). Quant aux climats, bien qu'ils aient souvent une inDueuce considérable sur le développement de la phthisie, ils ne viennent qu'au second [dan. Les cUmaLs humides favorisent l'éclosion de la maladie; les altitudes ont une influence prL>scrvatrice évidente; les climats trèscliauds impriment à la tu]>erculose une marche suraiguë.
Causes pathologiques. — Tou tes lesdiathèscs, toutes les maladies chroniquesouaiguËs, en diminuant la nutrition et en augmentant la déperdition organique, favorisent l'apparition et l'évolution de la phthisie. Les rapports de la phthisie et de la scrofule sont un des plus importants problèmes qui se rattachent à cette question. Considérées par Lebert comme deux affections bien distinctes, opinion qui fut adoptée par la majoritédesautcurs(Hérard et Comîl, Pidoiu, etc.), la scrofule et la tuberculose sont aujourd'hui rattachées à une même maladie, depuis qu'on a découvert des tubercules dans le it scrofideux (Friedlîtnder), les tumeurs blanches (Comil, igue), les gommes cutanées et les adénites scnrfuleine^ 1, Thaon).
ritisme, la diaih^se rhumatismale, l'herpétisme, sont peu laus leurs rapports avec la tuberculose, rapports niés par un lombre d'auteurs (Charcot).
Le diabète est une cause reconnue de phthisie ; près de la moitié des diabétiques meurent phthisiques (Griesinger). Ce fait n'a rien d'étonnant si l'on prend la peine de remarquer, avec Jaccoud, que le diabète n'est autre chose qu'une déviation du travail nutritif entraînant un emploi vicieux des matériaux alimentaires et un déchet organique rigoureusement proportionnel. Cette remarque s'applique également au diabète phosphatique. La phthisie se montre de un à deux ans après le début, et se caractérise par la rapidité de la* formation des cavernes et la rareté des excrétions (Grancher, Thaon). Les différences cliniques qu'offre la phthisie diabétique ne sont d'ailleurs pas suffisantes pour en faire une espèce à part, comme le voudraient Pavy et Lancereaux.
L'alcoolisme, d'après Hérard et Cornil, Lancereaux, Kraus, etc., est une cause fréquente de tuberculose à marche rapide, malgré l'opinion de Mag. Hûss, Peter, Leudet, qui croient que l'alcool, en agissant comme agent d'épargne, diminue la dénutrition et peut enrayer la marche de la maladie.
La phthisie se développe fréquemment pendant le cours des affections médullaires (Lestage), dans le tabès dorsalis (Niemeyer, Jaccoud, Gharcot, Yulpian), la sclérose en plaques, la paralysie agitante (Charcot); il en est de même pour l'aliénation mentale, surtout chez les mélancoliques.
Le traumatisme a une influence incontestable sur le développement de la diathèse (Yerneuil), et Perroud a montré que sur la Saône les mariniers, qui appuient leur gaffe sur leur poitrine, deviennent fréquemment phthisiques. Le Fort et plus récemment Lebert ont rapporté des exemples analogues.
La grossesse agit sur la tuberculose, soit en favorisant son développement chez les femmes prédisposées, soit en hâtant la marche de la maladie chez celles qui sont déjà atteintes. L'accouchement, ordinairement prématuré, est parfois précédé d'une diminution dans les symptômes; mais il est généralement suivi d'une recrudescence. La lactation agit de même.
La question de l'antagonisme de la phthisie et d'un grand nombre de maladies (dilatation des bronches, asthme, emphysème, maladies du cœur et fièvre typhoïde, arthritisme et alcoolisme (Pidoux, etc.), a passionné certains auteurs au point de vue théorique et général ; l'ant^onisme est loin d'être démontré.
Nous avons dit ailleurs ce qu'il fallait penser de la virulence et de l'inoculabilité de la tuberculose; nous ne croyons pas qu'on puisse
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.01 «f i !d OMUgiosité de la miUdîe, à moins tootefois de la
III cOie loal à fait secondaire 4 Pidoos, Bouchard) ; Tin-
i.i« Rivale pour se produire des rapports intimes et de longue
t.. j>jiiMmt par exem|^e dans la cohabiuiîoo conjugale. Il \a
...^.Mi^ >jiis dire qa^elle n'est aucuneroont comparable à celle de ^ vvj)ULii> oo de la mone.
l:iv. 'hxifiNr. — La doctrine de b spécificité du tubercule j^uA* c\>iKluit Laennec et ses successeurs an nihilisme thérapeutique .u ùivv de la tuberculose; quelques exemples bien connus de guéri- HHi uifMitrent, suivant l'expression de Peter, que si im petit nombre >etileuiettt de formes sont curables^ toutes du moins sont /roitoMes.
Le traitement est hygiénique ou pharmacentiqne : le premier est le plus important, et il est lui-même prophylactique ou thérapeutique suivant les cas.
Peter a bien r^iuné en un mot quelle devait être b propliylaxie cbex les enfants issus de parents tuberculeux : il faut les bire vivre de la ri> naturelle^ c*est^>dire les élever à b campagne, au grand aùr« au soleil, en les aguerrissant contre le froid, en donnant tous :!ies soiiLs au développement de Tactivité corporelle et muscubire. Mois ce u'est pas i dire pour ceb quil b'die repousser absolument le système des précantioos et de b protection : les denx procédés ne s excluent pas forcément.
Eu dehors de b prédisposition héréditaire, c*est encore à l'hy- )|[téne qu*il faut avoir recours (Graves, H. Bennet, Peter, etc.) : le malade cherchera à s'endureir contre le froid; il se lèvera et sortira de bonne heure, après des ablutions sur b poitrine avec de Tean froide et du vinaigre ; il évitera de s'enfermer dans sa chambre au milieu d'un air j[>rêrespf ré, suivant Toriginale expression de Mac-Connack,d*nne atuHïsphèrc que ses propres émanations souillent et empoisonnent. Le ii^gime alimentaire doit être réparateur, consister en viandes sai- )(uautes et en vins généreux à doses modérées. Lesexereices g}mDastiques sont très-recommandables comme moyen préventif; mais il Uui les déiendre aux gens déjà aflàdblis,carils ne feraient que cooutbuer à les épuiser (Bennet, Hanot).
La question du climat rentre directement dans ces considé rations. («KX'xHidbit une distinction importante suivant que la tnbereolose est ,Avluée ou setilementà Tétatde menace. Dans le premier cas il faut ^^i^i^^l' —\ fr^is et tempérés avec une température de 15«i
:):) ' 'e 8 à U degrés b nuit (Peter), et envo>erles
y ^au, à Cannes, à Xice, à Amélié4e»-Bains, etc.
Dans le second cas on indiquera comme stations estivales les plateaax de la Suisse, de TEngadinc cl du Tyrol, dont i*allilude exerce une influence très-favorable (Lombard, Hirtz, etc.). L'endurcissement climatérique, Tacclimatement douloureux (Jaccoud), peuvent être poussés plus loin, et les établissements de Davos, Samaden et Saint->loritz prouvent que les phthisiques peuvent parfaitement passer rhiver à des altitudes de 15 à 1800 mètres, avec des températures moyennes de — 5 à — 15 degrés (1).
L*hydrotbérapie est indiquée par tous les auteurs comme un excellent moyen prophylactique et ibérapeutique.
Le traitement médical s'adresse à la maladie générale et aux symptômes en particulier. Nous passerons rapidement en revue les principales médications en honneur.
Les eaux minérales sulfureuses (Eaux-Bonnes, Cauterets, Ba- ^ères-de-Luchon, Amélie-les-Bains, Uriage, Enghicn, etc.) agissent à la fois sur l'organisme entier et sur le poumon, par lequel le soufre est éliminé (Bernard) : on doit les prescrire à l'intérieur, à la dose de trois demi-verres en moyenne par jour (Pidoux).
Les eaux minérales arséniées (IVIont-Dore, Royat, la Bourboule) sont également fort employées ; l'arsenic se prescrit aussi sous forme d'acide arsénieux (granules, liqueur de Fowler ou de Pearson).
Les hypophosphites de soude et de chau^x (Churchill), les préparations iodéeSy ont été très-prônés et peuvent rendre quelques services chez les individus lymphatiques et scrofuleux. On a voulu attribuer à l'iode les excellents effets que l'on observe en administrant ï huile d«/ot> ^mon/é'; bien que cette huile produise un effet beaucoup plus appréciable que les autres graisses, c'est surtout comme corps gras qu'elle agit. Chez les malades qui ne peuvent pas la supporter, on cherchera à la remplacer par le beurre pris en grande quantité ou par la glycérine (GO h 100 grammes par jour).
Valcool a été préconisé contre la phthisie, et Jaccoud se trouve bien de son emploi ; il le donne en le mélangeant à la l'iande cf*ue,
( { ) Cliffbrd AUbutt, au dernier meeting de l'Association médicale anglaise à Cork, a fait une intéressante communication sur le traitement de la phthi- »i«: par Voir des montagnes. D'après lui, la caverne pulmonaire est analogue a tout autre ulcère, et elle serait parfaitement curable si on pouvait agir topiquemcnt sur elle, et c*e$t en partie ce que Ton fait en donnant au malade un air aseptique comme celui de Davos, Quito, etc. C'est qu'en effet raltitude élevée, Tair raréfié et la diminution de pression ne sont pas tout, puisque loâ médecins russes envoient leurs tuberculeux dans les steppes de Ja Tar- Uric et s'en trouvent également bien {Drit. med. Jouni,, i3 aug. 1879).
Nous citerons seulement pour mémoire les cures de petit -laity de raisin , de koumyss.
L*état local du poumon nécessite une médication révulsive énergique. Au début, dans les formes lentes, on se trouvera souvent trèsbien d*un cautère appliqué sous la clavicule. C'est surtout au vésicatoire volant qu'il faut avoir recoui^ pour combattre la congestion qui accompagne le développement des tubercules : la teinture d'iode rend également des services. A Tintérieur, on peut prescrire les antimoniaux , le tartre stibié et le kermès.
La toux sera surtout combattue par les opiacés. Si elle est sèche et quinteuse, il faudra joindre à Topium les béchiques et les expectorants ; si au contraire elle s'accompagne de catarrhe, il faudra avoir recours aux balsamiques (goudron, baume de Tolu, bourgeons de sapins, etc.) et à la créosote de goudron de hêtre (Bouchard et Gimbert), mélangée soit à du vin, soit à Thuile de foie de morue.
La dyspepsie et les vomissements seront traités par les potions et les eaux effervescentes, la teinture de noix vomique, l'opium et la belladone; mais ces médicaments resteront bien souvent insufOsants. 11 en sera de même pour la diarrhée, contre laquelle on épuise généralement sans grands résultats toutes les ressources thérapeutiques, laudanum, diascordium, sous-nitrate de bismuth, astringents, nitrate d'argent, etc.
Contre les sueurs profuses des phthisiques, on a employé un grand nombre de préparations, la poudre d'agaric blanc, le tannin, le sous-acétate de plomb; c'est le sulfate neutre d'atropine (Vulpian) qui donne les meilleurs résultats : on le fait prendre à la dose de 1/2 à !2 milligrammes en granules. Les lotions d'eau froide vinaigrée réussissent souvent d'une façon remarquable (Peter).
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MALADIES DES PLEVRES
Nous décrirons successivement : les diiïérentes formes d'inflammatioa des plèvres, les épanchemcnts d'air et de liquide qui se font dans leur cavité, le cancer et les kystes hydatiques pleuro-pulmonaires.
PLEURÉSIF. AIGUË
Étiologie. — La pleurésie aiguë franche, séro-fibrineuse, est rinflammation des plèvres, et peut èirc primitive ou secondaire.
Primitive, la pleurésie aiguë succède le plus souvent a l'impression du froid, soit que le refroidissement porte sur le corps tout entier, soit que son action se loc^ilise sur une seule partie ou sur un organe interne, comme il arrive, par exemple, à la suite de l'ingestion de boissons glacées : Fernet émet l'hypothèse qu'il y a là une action directe du froid sur les nerfs, avec irritation ou inflammation de leur substance et troubles frophiques consécutifs.
Le traumatisme (contusions et plaies de poitrine, fracture de côtes) produit très-souvent des pleurésies aiguës d'allures un peu particulières.
La pleurésie aiguë secondaire peut se développer dans le cours d*unc maladie générale : fièvres éruptives (surtout la scarlatine), fièvre typlioîde, fièvre puerpérale, mal de Bright, tuberculose, rhumatisme, affections cardiaques. Assez fréquemment aussi elle est sous L. et T. — Palhol. et clin. méd. 62
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la dépendance d'une inflammation de voisinage comme la pneumonie {pleuro-piieumonie), notamment chez les enfants. Les inflammations dn péricai*de peuvent donner lieu à des pleurésies par propagation. £nfîn on la voit sui*venir dans les abcès da ponmon, le» abcès du foie, qui se rompent dans la cavité pleurale, les perforations de cavernes tuberculeuses, etc.; ces formes secondaires appartiennent à la variété purulente.
Vdge joue un certain rôle dans Tétiologie de la maladie. : Aez les enfants en bas âge, la pleurésie aign(! est très-rare et denent souvent purulente. Elle augmente de fréquence à parlir de T^ de cinq ans et atteint son maximtmn chez Fadulte; chez le viefllard elle redevient rai*e à mesure qu'augmente la prédisposition à la pneumonie. Le sexe n*a pas d'influence appréciable. 11 faut temrooMpte de Vétat général antérieur des malades ; toutes les maladies graves,, toutes les causes de débilitation favorisent l'apparition et le développement de la maladie.
Anatomie pathologique. — Les lésions de la pleurésie sont très-diflerentes selon le moment oàon les observe : aussi ocmvient-it de distinguer dans l'évolution du processus anatomique trois périodes qui correspondent à des phases cliniques et à des symptômes physiques particuliers. Nous décrirons successivement : a. les altérations de la période de congestion et d'exsudation; b. les altératioDS de la période d'épanchement; c. les altérations de la période de régression.
a. Au début le réseau vasculaire de la séreuse est injecté sous forme de fines arborisations rouges; la distension des vaisseaux pent aller jusqu'à leur rupture, et on observe alors de petites ecchymoses puncliformes. Cette hyperhémie amène l'épaississement de la séreuse, qui s'infiltre de sérosité chaiigée de globules rouges et de leucocytes; les cellules endothéliales du revêtement sont gonflées et en voie de prolifération; la surface de h plèvre est inégale, elle présente un grand nombre de petites saillies, formation conjonctive jeune apte il l'organisation, dans laquelle on peut voir déjà s^avancer des vaisseaux de nouvelle formation à parois minces et friables.
Au bout d'un certain temps ce tissu conjonctif passe à l'état parfait et possède des vaisseaux et des nerfs; il forme des néamem" branes adhérentes sous forme de brides filamenteuses ou de cloi- .sons continues, unissant l'un à l'autre les deux feuillets de la plèvre dans une étendue plus ou moins considérable et suivant des dispositions fort variables. Ces néomembranes s'aplatissent, deviennent
épaisses et résistantes en donnant naissance à de véritables plaques laiteuses on fibreuses.
11 s*y joint ordinairement un exsudât de nature fibrineuse, formé , comme nousTavons déjà \u à propos de la péricardite, par la coaguation delà matière fibrinogône (A. Schmidt, Vircliow). Cet exsudât lorme à la sniface de la plèvre des pseudomembranes qui peuvent atteindre une épaisseur et une consistance notables et à la formation desquelles ne prennent part ni les vaisseaux ni le tissu conjonctif soas-jacents.
b. Lorsque le processus inflammatoire ne dépasse pas ce degré, la pleurésie est dite sèche; cette forme est rarement primitive. Le plus souvent lliyperhémie s'accuse davantage, et il se produit un exsudât primitivement interstitiel qui devient libre dans la cavité pleurale et constitue Yépanchement,
L*épanchement ainsi produit varie quant à sa quantité et quant à sa nature.
La quantité du liquide épanché oscille entre quelques centimètres cubes et plusieurs litres; ce qui a fait distinguer, assez arbitrairement du reste, les épanchements en faibles, moyens, abondants. Peu abondant, Tépanchement ne forme qu'une couche mince étendue en nappe entre le poumon et la paroi thoracique; lorsqu'il est plus ooosidérabie, l'épanchement se divise en deux parties, une inférieure formée par la masse principale du liquide accumulé à la partie la plus déclive, et une supérieure lamellaire qui semble monter par capillarité entre les deux feuillets de la plèvre. Il en résulte une disposition spéciale de la surface libre sur laquelle Damoiseau le premier a insisté : c'est une courbe appartenant à une section conique oblique dont la partie postérieure est plus élevée que l'antérieure. Lorsque, enfin, le liquide exsudé est très-abondant, le poumon étant refoulé en masse, la surface libre est h peu près plane.
Quelle que soit la quantité de l'épanchement, le liquide n'est pas libre et ne se déplace pas quand le malade change de position, comme on pourrait le croire au premier abord. La consistance visqueuse du liquide épanché et les fausses membranes qui l'entourent l'immobilisent en quelque sorte dans sa position première. Ces considérations ne s'appliquent d'ailleurs qu'à la pleurésie ordinaire, et l'on doit faire exception pour les pleurésies diaphragmatique, interloiiaire et médiastine, où les épanchements affectent forcément des dispositions spéciales.
Le liquide de la pleurésie aiguë est séro-fibrineux, clair, demi-
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transparent, de coloration jaune ambrée ou un peu plus Ibncée. U oiïrc tous les caractères du plasma sanguin et n'en diffèi^ que par sa pauvreté relative en matières solides et sa plus forte proportion d*oau (Méhu). Abandonné «i lui-mtMne après la thoraccntèsc le liquide pleurétique se prend eu une masse coagulée, plus ou moins consistante suivant la richesse en (ibrine, richesse qui ne dépasserait pas 1^%270 d'après Méhu. I/intensité de Tindammation a une influence directe sur la pro|X)rtion des matériaux albuminoîdes coutenus dans le liquide. Au microscope on constate toujours la présence de quelques globules rouges, de leucocytes et de pigment sanguin. A Tœil nu, on voit flotter dans le liquide des flocons Gbrineux qui se déposent sur les parois sous forme de pseudo-membranes. Ces pseudo- membranes forment soit des couches minces, soit des feuillets stratifiés ; d'autres fois elles forment entre les feuillets de la plèvre une série de cloisons qui constituent des cavités remplies de liquide (pleurésies aréolaires),
c. La troisième période survient après la terminaison complète du travail inflanmiatoire : c'est une phase de régression. Les parties séreuses exsudées ront reprises par les lymphatiques qui sont généralement dilatés dune façon notable; les éléments figurés |)reiment la même voie, après avoir subi au préalable la dégénérescence granulo-graisseu^e.
Lésions concomitantes, — Elles sontdedcux ordres: les lésions inflammatoires par contiguïté de tissu et les lésions de compression.
Les premières sont l'inflammation dos œuches superficielles du (X)umon, qui est atteintde pneumonie interstitielle (firouardcl), Tinflannnaiion du tissu conjonctif sous-séreux (Leplat), la névrite des nerfs intercostaux (Beau), la i)éricardite.
Les lésions de compression qui sont les plus importantes dépendent principalement de la tension intra-thoracique du liquide épanché (Peyrot, [lomo^le et Potain). C'est sur le poumon que portent les premiers eflbrts de cette pression parfois assez considérable (on a observé jusqu'à 10 centimèties de mercure); il revient sur luimême, ne crépite plus, surnage peu par suite de l'absence d'air dans ses alvéoles; en un mot il est splénisé. Si l'épanchement est tnV ai)ondant, cet affaissement est porté à son maximum et le poumon gris'itre, globuleux, ratatiné, s'accole à la colonne vertébrale et se recouvre de fausses membranes.
-" thorax subit, du côté de Tépanchement, une augmentation de ic très-notable, due au redressement des côtes repoussées
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cxcentriquemcnt. D'après Peyrot le côté snîii cotitrîbuc pour une certaine part à cet agraiidisseinunt, en ce $ensqu*il est attiré du côté malade par h pression exercée à rextréinilé opposée de la cage thoracique. Ce fait est important au point de vue des déplacements du cœur dans la pleurésie gauche (Feriict) : car dans leur appréciation il faut coi^sidérer, outre le déplacement réel, le déplacement rclalifpar rapport au sternum (|ue Ton prend connue point de repère et qui est lui-même attiré à gauche. Les mêmes considérations |)envcnt s'appliquer aux déplacements du foie et de la rate.
Description. — Le mode de début est variable : tantôt le début est insidieux, les symptômes locaux seuls existent et ne dépassent pas une intensité moyenne qui permet encore au malade de vaquer il ses occupations pendant des jours ou même des semaines entières. Tantôt au contraire la pleurésie débute avec l'appareil fébrile d'une maladie aiguë et avec des signes évidents de localisation sur les organes respiratoires.
Les symptômes de la pleurésie peuvent se diviser en symptômes ffénéi^aux et fonctionnels et en syiupiùmes physiques.
Symptômes généraux et fonctionnels. — La fièvre marque généralement le début de la pleurésie aiguë : elle commence parfois, mats non constamment, par des frisions répétés et irréguliers qui n*oot ni la brusquerie ni Tintensiié de l'unique frisson pneumoniqne. La fièvre est une continue rémittente avec exacerbation vespérale (Jaccoud); la température varie de 38 à 39 degrés; le chiffre de 40 degrés est exceptionnel. La fièvre n'olTrc pas de cycle défini comme celle de la pneumonie ; elle peut même manquer complètement.
Le pouls est petit, dur, accéléré; Il n'est pas rare de compter de 100 à 120 pulsations.
Peter a récemment appelé l'attention sur la température locale dans la pleurésie. D'après ses recherches, il y a toujours élévation de Ja température pariétale du côté malade, et celte élévation varie de 0^,5 à !2^,5; la température locale augmente pendant la formation de l'épanchcment et décroît loi*squ'il est formé, tout en restant encore su|)érieure à celle de l'autre côté.
Le point de côté est un des signes les plus constants du début de la pleurésie; mais il est excessivement variable dans son intensité. Parfois très-violente, forçant le malade à immobiliser son côté, exaspérée par les moindres mouvements, la douleursera dans d'autres cas presque nulle ou réveillée seulement par de fortes pressions. Elle siège le plus souvent un peu au-dessous du niamelo:i, parfois plus
982 MALADll^ DES PLÈVRES.
en arrière et plus bas, inOme au niveau des flancs. Le poiut de côlé disparait d'ordinaire au bout de quelques jours.
Le point de côté a pour conséquence immédiate la dyspnée par immobilisation du coté douloureux. Plus tard, la gêne respiratoire est sous la dépendance de Tépanchement et de la compression du poumon, 1 hématose se trouvant compromise par suppression d*unc partie de la surface pulmonaire. L'accélération des mouvements respiratoires, qui sont du reste très-superficiels, est souvent considérable, et on compte jusqu'à 50 et 60 inspirations par minute. La dyspnée peut être excessive et devenir une source d'indication spéciale (thoracentèse), comme nous le \ errons plus loin.
La toux n'est pas constante, elle manque même assez souvent ; elle est brève et quinteuse, et ne s'accompagne pas d'expectoration. Les i^eurétiques ne rejettent que quelques rares mucosités bronchiques.
Symptômes physiques, — Vinspection pennet de constater, eu même temps que la diminution dans les excursions respiratoires, une voussure plus ou moins marquée du côté de la poitrine dans lequel s'est fait l'épanchement ; il n'est pas rare que cette dilatation soit partielle et limitée. Plus tard, au contraire, on observe un retrait et une dépression des parois (horaciques sous la dépendance de b pression atmosphérique, le poumon emprisonné dans les faasses membranes ne pouvant pas se déplisser suffisamment pour remplir le vide pleural. D'après Brouardel, Fernet et d'Heilly, il n'y aurait le qu'une conséquence de la rétractilité des néomembrancs. L'inspection permet également d'apprécier le déplacement du cœur dans la pleurésie gauche et l'abaissement du foie dans la pleurésie droite.
La palpation fournit un signe important sur lequel insistait beaucoup Monnerct et qui permet parfois à lui seul d'affirmer l'existence de l'épanchement ; c'est Vabsence ou plus souvent (Woili») seulement la diminution considérable des vibrations thoraciqnos.
La percussion pennet d'apprécier avec exactitude le degré de Tépanchement. Tout à fait au début et alors que le liquide exsude'* est encore très-peu abondant, elle donne un son clair, parfois même tympanigue (Skoda), qui fait bientôt place à l'obscurité de la résonnance pulmonaire et à la submatiié ; le doigt qui percute éprouve en même temps une résistance anormale.
L'obscurité du son, qui s'observe d'abord à la partie la plus
déclive et postéro-inférieure du thorax, devient rapidement de la
natiié et s'étend à mesure que le niveau du liquide s'élève davan-
age. Dans les épanchements moyens, la matité reste limitée en
arrîère ou sur les parties latérales, mais ne tourne pas, c'est-à-dire ne s*étend pas à la partie antérieure. Lorsque i'épanchement est trèsaboudaaty la matité est complète, absolue, tanquam jjerciissi femoris, et remonte jusque sous la clavicule, le poumon refoulé s'étant appliqué le long de la colonne vertébrale. Si l'épanchcment n'est pas aussi considérable et si le poumon se trouve moins comprimé, la percussion donne au-dessous de la clavicule un son tympaniquey parfois même un frruiYd^^pof /*^7^; ces bruits sont produits par l'ébranlemeni brusque de Fair contenu dans les grosses bronches et la trachée (son trachéal de AViliiams). Dans l'appréciation de la quantité du hquide, il faudra se mettre en garde contre ce fait qu'a un moment donné le liquide continue à s'accumuler dans la plèvre sans que la matité augmente à cause du refoulement des organes voisins el de Tampliation de la cage tlioracique. Il va sans dire que nous supposons le |X)umon libre de toute adhérence antérieure.
Vattscultation pratiquée au début permet d'entendre un bruit de frottement dû au glissement Tune sur l'autre des surfaces iaégaks' el polies des deux feuillets de la plèvre. Ce bruit de frottement est |)arfois intense au point d'être perçu par la main appliquée à plat sur la paroi tlioracique; il ressemble au froissement die la neige, à la crépitation osseuse, au cri du cuir neuf, etc., et n'est pas modifié par les secousses de la toux. Il peut persister coimne le seul signe appréciable lorsque la pleurésie reste sèche; mus ordinairement il est assez doux et disparaît rapidement, faisant place à la diminution dam l^ intensité du murmure respiratoire^ diminution qui s'acceutue à mesure que Tépanchement fait des progrès sans cependant lui étie absolument proportionnelle (Gueueau de Mussy}. Peu à peu 1 expiration devient prolongée et se transforme en un bruit de souffle caractéristique. Doux, loiaiain, voilé, le bruit de souffle s'entend plas tard aux deux lemps de la respiration et subit de nombreuses modifications : généndeoient Umité, il recule devant l'épanchement pleuréiique, prend parfois uu tunbre rude et presque tubaire lorsque le poumon est follement comprimé, enfin se montre avec les caractères d'un souffle caverneux ou amphorique accompagné de gargouillements, ce deniier phénomène étant plus marqué et plus fréquent chez les 4;nfants que chez l'adulte. Enfin, si le refoulement du poumon est porté à l'extrême, le souffle lui-même disparait.
Vauscuitation de la voix fournit des signes très-iuipor- 4anis. L'affaiblissement et la diminution de la résonnance vocale
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peuvent s*observcr ; mais le signe décisif est Végoplionte qui s^eutend on même temps que le soufHe. La voix prend un caractère aigre, chevrotant et saccadé, ou bien un timbre nasillard et criard (voix de Polichinelle). L'égophonie, généralement limitée, disparaît lorsque Tépanchemcnt est lrès-a]3ondant et se perçoit de nouveau lorsqu'une partie du liquide s*est résorbée. Dans des cas plus rares on entend de la bronchophonie ou un mélange de ces deux résonnances, de la broncho-égoplionie. Lorsqu'on fait parler le malade à voix basse, du gosier, comme on dit, on entend assez fréquemment de la pedoriloquie aphone, phénomène auquel Baccelli attache une grande importance : car, d'après lui, il indiquerait toujours un épanchement séro-fibrineux.
L'auscultation du sommet du poumon, lorsque l'épanchement est moyen ou assez abondant, fait percevoir une respiration exagérée, puérile. C'est évidemment là un phénomène de suppléance physiologique, l'hématose se trouvant insuffisante par défaut de fonctionnement du poumon. La respiration offre souvent le même caractère du côté sain, où l'on observe d'ailleurs fréquemment une congestion plus ou moins intense.
Variétés. — Les variétés delà pleurésie sont fort nombreuses et relatives au siège (interlobairey médiastine, diaphragmatique, du sommet), aux causes (mal de Bright, rhumatisme, etc.), aux caractères spéciaux dos lésions (1), etc. Les pleurésies interlobaire et médiastine offrent ]>eu ou pas de signes physiques, les pleurésies du sommet ne sont pas toujours secondaires (Burney Yeo) et peuvent donner lieu à des erreurs de diagnostic. Nous nous contenterons d*tn(liqiier rapidement ici les principaux caractères des pleurésies diaphragmatique, rhtwiatismale, hémorrhagique et gangréneiise.
Pleurésie diaphragmatique. — La pleurésie diaphragmatique, bien étudiée par N. Gueneau de Mussy, est caractérisée parPabsence complète de signes physiques et par l'intensité des symptômes généraux et fonclionnels : la fièvre est très-forte, la dyspnée considérable
(I) Une toute récente discussion, soulevée par une communicalion de M. Jaccoud à l'Académie de médecine, a rappelé l'attention sur les pleurésies aréolaires muUiloculaires. D'après Jaccoud, on pourrait, grâce à la persistance des vibrations vocales le long de certaines lignes qui partagent la poitrine, diagnostiquer les cloisons întra-thoraciqucs qui leur correspondent. Les conclusions de ce travail n'ont pas été pleinement acceptées par MM. Raynaud ei Moutard-Martin.
et la douleur de côté est telle que le malade iinraobîlisc d'une façon absolue une moitié de son thorax et de son diaphragme. On observe en outre des symptômes spéciaux : douleur le long du phrénique avec irradiations douloureuses dans le moignon de Tépaule, la région scapulaire, la sphère du plexus cenical supérieur, douleur excessivement vive à la pression de la région épigastrique, en un ])oint fixe à rîntersection des prolongements de la dixième côte et du bord externe du sternum (bouton diaphragmât ique de Gueneau de Mnssy) ; il existe également un point douloureux au niveau du rachis et du dernier espace intercostal. Enfin, on peut observer du hoquet^ des nausées, des vomissements, plus rarement de Fictère. La pieu* résiedtaphragmatiquepeut se terminer très-rapidement par asphyxie. Pleurésie rhumatismale. — La pleurésie rhumatismale offre quelques symptômes spéciaux : Tépanchement se fait trc*s-rapidement et disparaît de même après un état stationnaire de quelques jours à l)eine. La pleurésie ne disparaît le plus souvent que pour se porter du côté opposé. Le point de côté occupe toute une zone douloureuse (Lasègue). Il se peut aussi qu'aucune réaction ne se produise et que la marche silencieuse de l'affection la laisse passer inaperçue. La guérison rapide est la règle.
Pleurésie hémorrhagique. — La pleurésie hémorrhagique est celle dans laquelle le nombre des globules rouges est suffisant pour donner à Texsudat une teinte rosée ou rouge ; elle ne diffère pas de la pleurésie simple, au point de vue de la symptomatologie. Elle est liée au cancer (Trousseau) ou à la tuberculose miliaire pleuro-pulmooaire (R. Moutard-Martin), au scorbut, au purpura, etc. Dans d'autres circonstances, ce n'est qu'une pleurésie séro-fibrineuse dans laquelle l'intensité de l'inflammation a déterminé la rupture des |)etits vaisseaux pleuraux ; elle peut aussi avoir la même origine que les pachyméningiles et péricardites hémorrhagiques : les vaisseaux des membranes de nouvelle formation se déchirent en donnant lieu a un véritable hématome. La gravité delà pleurésie hémorrhagique est subordonnée à la maladie primitive.
Pleurésie gangreneuse. — Cette forme de pleurésie se caractérise par une odeur fétide du liquide épanché et par des lésions anatoroiques spéciales. On doit distinguer la pleurésie gangreneuse primitive et la pleurésie gangreneuse secondaire consécutive à une altération du parenchyme pulmonaire (Besnier). La première est rare, si tant est qu'elle existe (Bucquoy); la seconde est au contraire relativement fréquente, et dans ce cas ou bien la pleurésie et la gan-
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grèue pulmonaire peuvent se développer et marcher sUnultanémeot, ou bien la pleurésie a été primitive et la lésion pulmonaire ne se produit qu'un temps plus ou moins long après Tinflammation pleurale.
La pleurésie gangreneuse s'observe à la suite de traumatismes, ou chez des sujets vigoureux cl sans antécédents morbides qui sont restés exposés à un froid vif et prolongé. Les symptômes débutent brusquement par un point de côté d'une violence excessive et très-persistant. Puis sui*viennent de la dyspnée, une toux continue, une fièvre intense et enfin une fétidité pathognomonique de l'haleine et des crachats. L'épanchement offre souvent cette odeur caractéristique beaucoup plus tôt. L'état général est des plus graves.
Le diagQOSlic est fort difficile et même impossible lorsque la lésion pulmonaire n'a pas encore donné lieu aux crachats et à Texpectoration fétides. Dans les cas où la pleurésie est consécutive à la gangrène pulmonaire, le pronostic est toujours très-grave^si l'irruption des détritus gangreneux s'est faite dans la plèvre saine; si la pleurésie reste circonscrite et enkystée, le pronostic est un peu moins •défavorable.
Comme dans toutes les autres plemésies purulentes, le pus tend à se faire jour au deiiors ou à faire irruption dans les bronches. lÀ •encore c'est l'empyème qui donne les meilleurs résultats. Quant à l'horrible fétidité de l'haleine et des crachats, que le malade trouve lui-même insupportable, elle sera combattue par les désinfectants, les balsamiques, le goudron, la créosote^ les bourgeons de sapins, etc., •et surtout l'eucalyptus qui a donué quelques bons résultats (1).
Marche. Durée. Terminaisons. — Nous avons vu quels étaient les symptômes fonctionnels du début de la pleurésie et les symptômes physiques de la période d'épancbemeut. Cette dernière période peut durer de quinze à vingt jours au bout desquels elle fait place à une période d'état, toujours très-courte d'après Woillei (moins de vingt-quatre heures), pouvant durer de trois à cinq jours d'après la plupart des auteurs. Ce n'est guère qu'à la lin de la troisième semaine qu'on s'aperçoit d'une diminution dans la quantité du liquide épanché; la résolution, après avoir débuté rapidement, se termine beaucoup plus lentement à causi' de la résistance plus grande à la résorption des parties solide; elle donne lieu comme signes stéthoscopiques de retour à desfrotte-
(t) Voy. Besiiici* et Rucquoy, lUém. de la Soc* méd. destlôp,, 1875.
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luents, a du souffle, à de IVgophonie, moins nette toutefois que celle delà période d'augmeut. On ohsene assez rarement des pliénomènes critiques, des sueurs et des urines abondantes. Chez les enfants révolution est plus rapide, la guérison survient dans un espace de sept à dix-huit jours.
La pleurésie franche primitive se termine généralement i)ar la guérison soit complète, soit accompagnée de quelques symptômes persistants : comme robscurité du murmure vésiculaire, les douleurs décote, etc. Il est assez rare d'observer le passage à Fétat chronique ou purulent.
La mort survient par insufiisance de Thématose et asphyxie consécutive. La compression du cœur et des gros troncs vasculaires amène la terminaison fatale par syncope, par thromboses cardiaques chez les enfants (Lahric), par dégénérescence du muscle cardiaque (M. Raynaud), par propagation de rinflammation au péricarde.
Diagnostic. Pronostic. — La pleurésie doit être distinguée de la pneumonie. Dans les cas types, la pneumonie avec son grand frisson unique, ses râles crépitants, son expectoration i)athognomoniquc et rexagératioQ des vibrations thoraciques, ne peut être confondue avec rinOammation de la plèvre. Mais lorsque ces symptômes font défaut et qu'on n'a d'autres signes que de la malilé et du souffle broocbique, les erreurs sont plus faciles à commettre. On devra alors se baser sur la marche cyclique de la phlegmasie pulmonaire, sur l'état général grave des piieuraoniques comparé à celui des pleurétiques, etc. La forme, assez rare d'ailleurs, à laquelle ou a dooeé le nom de pneumonie massive est presque impossible à différencier dlniquement de la pleurésie. 11 est assez fréquent d'observer la pneumonie et la pleurésie réunies, la pleurésie étant consécutive: dans ce cas les symptômes de la pleurésie nusquent ceux de la pneumoDie, et il n'y a guère que les crachats rouilles qui puissent révéler l'existence de celte dernière affection.
Les» tumeurs de la poitrine se distinguent de la pleurésie par les compressions intra-tlioraciques qu'elles déterminent. Les kystes hydatiques du foie qui font saillie dans la plèvre en refoulant le diaphragme, se reconnaissent à la forme de la matité qui est l'inverse de celle de Tépanchement pleurétique, à leur continuité avec la matité hépatique, h laleuteur de l'évolution des accidents, etc.
La pleurésie diaphragmatique peut être confondue avec Vaugine de poitrine, et nous avons indiqué les principaux éléments du dia* gnoBtîc différentiel. Elle sera difficilement confondue si\ecVlèépatite
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aiguë caractérisée par de l'ictère et une sensibilité diffuse de toute la région du foie. -
l.a pleur odynien^di de commun avec la pleurésie que le point de côté; la sonorité reste parfaitement normale.
Le pronostic ressort de ce que nous avons dit à propos de la marche et des complications. La pleurésie franche aiguë est bénigne chez les adultes, plus grave chez Tenfant et le vieillard. La guérison est la règle ; il n'en est plus de même des pleurésies secondaires qui dépendent d'une affection générale, et qui sont toujours beaucoup plus fâcheuses. La pleurésie droite est plus souvent d'origine tuberculeuse que la gauche, elle est donc d*un pronostic plus grave. Dans les éléments du pronostic, il faudra donc tenir grand compte de l'âge du malade, de sa constitution, de son état général, de l'abondance de l'épanchement, des déplacements et des compressions auxquels il donne lieu. La péricardite concomitante, la persistance de l'épanchement, aggraveront le pronostic.
La pleurésie diaphragmatique, la pleurésie doublCy sont d'un pronostic grave.
TRAifEMENT. — Lorsque le sujet est jeune et vigoureux, on peut avoir recours à une saignée générale; c'était la pratique habituelle des anciens, c'est encore celle de Peter aujourd'hui; mais en général on se contente de l'application de ventouses scarifiées loco dolenli. On peut ajouter à ce traitement antiphlogistique les altérants et, s'il existe un peu d'état sabural des voies digestives et du catarrhe des bronches, un émétocathartique.
Si la fièvre est intense, on donnera 40 à 50 centigrammes de poudre ou de macération de digitale comme antipyrétique et surtout comme diurétique, mais en surveillant attentivement l'action de ce médicament à cause du collapsus possible.
Lorsque l'épanchement est en voie de formation, on agira topiquement par l'emploi des révulsifs, les vésicatoires volants, la teinture d'iode. On y joindra comme dérivatifs, les purgatifs drastiques et les diurétiques, le chiendent nitré, les cinq racines, le lait.
Si après que toute trace d'inflanunation a disi)aru, le liquide persiste dans la plèvre sans diminution, l'indication qui s'impose est de pratiquer la thoracentèse. La tlioracentèse a été introduite dans la pratique médicale par Trousseau, et les appareils de Dieulafoyet de Potain ont diminué de beaucoup les diflîcullés et les dangers 'Ue opération. Outre les cas d'épanchement stationnaire ou à >n excessivement lente, il est une autre indication de
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la tboracentèsc que Jaccoud a nettement formulée en disant qu'à un moment quelconque de la pleurésie aiguë la ponction de la poitrine devait être faite, si le malade était menacé de suffocation par l'abondance de Vépanchement. Non-seulement l'aspiration débarrasse la plèvre d'une partie du liquide qu'elle contient, mais il Q*est pas rare de voir disparaître très rapidement ce qui est resté dans la cavité : ce fait est dû au déplissement du poumon et à l'absorption de la sérosité par les parties de la plèvre qui ne sont pas recouvertes de fausses membranes.
La thoraceutèse donne parfois lieu à un accident grave, V expectoration albumineuse, TQrrïWonreœimdii trois formes cliniques: une forme légère, avec peu de dyspnée et d'expectoration ; une forme intense avec dyspnée vive et expectoration assez abondante, pouvant durer de quelques heures à plusieurs jours; enfin une forme très grave dans laquelle le liquide albumineux amène la suffocation par obstruction des bronches et qui peut se terminer par la mort en moins d'un quai*t d'heure. Le liquide de l'expectoration albumineuse se sépare en trois couches superposées lorsqu'on le laisse reposer dans un verre : de la mousse, du liquide et un dépôt.
Les explications qu'on a données de ce phénomène son i nombreuses: Woillez admet la perforation du poumon parle trocart, Féréol une perforation spontanée du poumon sans pneumothorax; Topinion la plus \ raisemblable est certainement celle que Pinault avait exposée dans sa thèse, qui fut reprise plus tard par Hérard et qui est admise par Moutard-Martin, Blachez, Terriilon, etc. : le poumon, après sa décompression, est le siège d'une poussée séreuse qui peut donner lieu à une quantité de liquide suffisante pour être expulsée par les bronches.
Dieulafoy a remarqué que l'expectoration albumineuse était souvent liée à des complications (maladies du cœur, bronchite, pleurésie double, etc.), souvent aussi à l'évacuation trop rapide de Tépanchenient, ou bien à ces deux causes réunies, d'où l'indication de ne jamais vider la plèvre entièrement.
La thoraceutèse peut donner lieu à un certain nombre d'autres phénomènes graves, parmi lesquels nous citerons tout d'abord les convulsions et les attaques éclamptiques ou épiteptiformes (Rayiiaud, Brouai-del, A. I^veran et Vallin). L'explication en est peu facile : dans certains cas, on a invoqué l'ischémie réflexe du cerveau et l'incitation également réflexe du bulbe ; dans l'observation recueillie par l'un de nous il existait un foyer de ramollissement dans le
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corps Strié ganche et une embolie dans la syivîenne du même côté. On a également rapporté, à la suite de la thoracentèse ou de Tinjection de liquides dans la plèvre, des cas d*hémiplégie pins on moins marquée, plus ou moins persistante du bras ou des deox membres du côté de la pleurésie (Lépine, Goodhart, ' Auboio). Pendant la thoracentèse même, ou fort peu de temps après, on peut voir survenir h mort subite. Comment se produit celle-ci? On Ta attribuée successivement à Tobstruction des bronches par une grande quantité d'écume, à la congestion pulmonaire (Desnos), à l'impression morale, à la douleur de l'opération et à l'arrêt du cœur par action réflexe (Besnier), à l'anémie cérébrale consécotive à l'afflux du sang qui se précipite dans le poumon décomprimé (Legronx). Il y a là un mécanisme path^génique qui reste à élucider.
L'influence de la thoracentèse sur la transformation purul^ile de l'épanchement a été exagérée; néanmoins il faut tenir compte de ce redoutable accident, dont il existe des exemples.
PLEDBÉSIG CHRONIQCE.
La pleurésie chronique peut succéder à la pleurésie aiguë ou être chronique d'emblée. Dans ce dernier cas, de beaucoup le plus fréquent, elle se développe surtout chez les individus diathésiques ou atteints d'une maladie générale, chez les sujets débilités (alcooliques, etc.); elle peut être liée à une lésion locale des parois tfaoraciques ou du poumon (cancer du sein, tubercules, etc.).
Les néomembranes de la pleurésie chronique sont plus dures, plus épaisses que celles de la pleurésie aiguë, deviennent fibreuses, cartilagineuses ou calcaires. Il en est de même des fausses membranes qui peuvent revêtir toute la plèvre (Oulmont) et isoler complètement l'épanchement loi^squ'il existe; celui-ci est généralement troublé par des flocons fibrineux et des globules de pus. La pleurésie chrtmique secondaire est souvent limitée ; dans la phthisie, par exemple, eOe n'occupe que le sommet du poumon.
Les signes physiques sont identiques avec ceux de la plearésîe aiguë sèche on avec épanchement: mêmes frottements pleuraux, même souffle et mêmes phénomènes de percussion. L'^iophonie ''"^^•"'ani s'observe assez rarement et il n'y a jamais d'égof^oie de
le chronique est apyrétique, sa marche est lente, sa durée
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varie de quelques mois à un an et plus; sa terminaison ordinaire est la guérison, qui se fait attendre un temps souvent fort long et qui ne s'eiïectne pas sans déformations notables du côté affecté du thoraï. La mort peut survenir dans les mêmes conditions que dans la plearésie aiguë, on avec tous les symptômes de Thecticité ; la gravité de la pleurésie chronique est toujours plus grande lorsqu'elle est s\7np(omatique (phthisie).
PLEURÉSIE PURULENTE
Synonymie : pyolhorax, empyème.
La pleurésie purulente est parfois consécutive à la pleurésie franche^ mais ce fait est rare. Nous avons déjà dit que les causes générales qui influent le plus sur sa production sont la variole et la scarlatine, l'état puerpéral, la pyoémie,la fièvre urineuse, la fièvre typhoïde, etc. Les abcès de voisinage faisant Irruption dans la plèvre, les corps étrangerSy la rupture d'une caverne ou d'un foyer de gangrène pulmonaire, etc. 9 sont également des causes de pleurésie purulente.
ÂNATOMIE PATHOLOGIQUE.— Daus la pleurésie purulente aiguë, la plèvre est rouge et injectée, avec des ecchymoses et même des épanchements sanguins, le dépoli des surfaces est très accusé. Cependant dans les cas suraigus (fièvre puerpérale, pyoémic) où Tépanchement purulent se fait en quelques heures, la plèvre est peu altérée. Lorsque l'empyème devient chronique, la plèvre est rugueuse, épaissie, infiltrée de pus. Les néomembranes peuvent s'in* truster de sels calcaires comme dans la pleurésie chronique, et les bosses membranes très-épaisses forment souvent un revêtement continu pariéto-pulmonaire, un véritable kyste pseudo-pleural; d'autres nagent librement dans le liquide purulent sous forme de flocons ténus ou se déposent en masses volumineuses dont la présence est un sérieux obstacle à la guérison. Les fausses membranes sont ordinairement grisâtres, parfois teintées en rose ou en rouge par l'épanchement sanguin ; plus tard elles deviennent noirâtres par dépôt de pigment dans leur épaisseur.
On sait que normalement la sérosité de la pleurésie franche contient un certain nombre de globules blancs : dans la pleurésie purulente, ceux-ci sont prédominants, et par suite le liquide devient louche «t opalin, ou prend l'aspect du pus phlegmoneux de bonne nature. Ce pus est parfois bien lié, homogène, crémeux, d'odeur fade; d'antres fois il est mal lié, mélangé de sérosité et de gruir
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d'odeur alliacée et fétide. Au microscope, on le trouve composé de globules blancs, de quelques globules rouges déformés et altérés, de granulations graisseuses et protéiques, de paillettes de cholestérine. Ce liquide est Susceptible, par résorption des parties séreuses, de se transformer en un magma caséeux semblable à du mastic ; parfois aussi il subit une décomposition putride donnant naissance à des gaz excessivement fétides.
La quantité du liquide exsudé varie de quelques cuillerées à plusieui^ litres (jusqu'à 8 litres).
L*exsudat purulent siège assez fréquemment dans la portion mediastine de la plèvre et dans les scissures interlobaires, où il est enkysté entre les deux feuillets accolés de la plèvre viscérale.
Description. — La pleurésie purulente, à part quelques cas où elle est purulente d'emblée, passe d'abord par un état séreux on séro-purulent dont les symptômes ne différent pas de ceux de la pleurésie franche. Ce n'est qu'au bout de quelque temps qu'on observe des dissemblances : la fièvre persiste et s'élève jusqu a 39^,5 ou 40 degrés, l'épanchement reste slationnaire ou augmente encore, il survient des frissons surtout le soir, des sueurs profuses pendant la nuit(fig. 69 et 70). Plus ou moins rapidement, suivant que l'cmpyèmo est aigu ou chronique, on voit survenir les symptômes hectiques et la cachexie s'établir (teinte terreuse spéciale, sécheresse de la peau, diarrhée, OKlème des jambes). La forme chronique reste souvent complètement apyrétique jusqu'à la période ultime.
Les signes physiques sont les mêmes que dans tout épancbemeiit pleurétique; il faut cependant noter les déformations partieUes du thorax qui sont habituelles, la fréquence à l'auscultation des symptômes pseudo-cavitaires, l'absence ordinaire d'égophonie. La pectoriloquie aphone de Baccelli serait un excellent signe, s'il était bien démontré qu'elle fait toujours défaut dans les épancbements purulents.
L'œdème de la paroi thoracique s'observe assez fréquemment.
Le pus tend toujours à se faire jour au dehors et c'est généralement par les bronches qu'il trouve une issue. Au milieu d'un accès de toux, le malade rend par vomique une quantité plus ou inoius grande de pus ; la vomique est souvent le premier symptôme auquel on puisse reconnaître une pleurésie purulente médiastine ou interlobaire. La vomique n'est jamais isolée : au bout d'un certain temps le kyste, s'étant rempli de nouveau, se vide dans les mêmes conditions, à moins toutefois que l'évacuation par les bronches ne soit
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roiitiuuc. A ce momeDi, si par iiiie dispoûtion quiconque )a poche lie communique pas avec l'air extérieur, on peut la voir revenir sur elle-même et se cicatriser. Dans le cas contraire, les conditions sont relies d'un hydropneumothorax avec toutes ses conséquraccs.
Ijï poumon et les branches ne sont pas la seule voie d'évacuation <Iu pus : on voit pai-fois le pus Tormcr une vaste poche dans la paroi thoracique, a la suite d'une )>erforation de la plèvre pariétale, « s'Mhapper finalement au dehors par une fistule tlioracîqiie. Oci a si< Kfialé des cas plus rares oà il fit irruption dans le péricarde, le im'ilia^itio, le péritoine, la gaine du psoas, etc.
L. cl T. — PalhoL cl clin. méil
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La guériMti sponlaii^ est possible (cas de Monurd-Martin), ouïs le plus souvent elle n'a lieu qu'a la suite de l'éfacuation du liquide purulent. La mort est plus fréquente; elle survient au milieu du marasme ou par dëcomposilion et résorption putride de l'épanché* ment.
DiAfiNOSTic. Pronostic. — La i^enrésie est-elle purulente? On comprend tout l'intÉrêt qui s'attache a la solution de cette qnes- •^ — en raison de la giaviUi de l'empyèine dont le pronostic doit
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toujoura être réservé, même dansées cas les plus favorables, à côté de la bénignité relative des épauchemcuts séro-fibnneux : malheureusemeut la pleurésie purulente, surtout au début, u*a pas de signe pathognomonique qui permette au clinicien d*affîrmer sa nature. En général, c'est l'étiologie qui fournira les renseiguemeuts les plus utiles. Plus tard la persistance de Tépanchement à Télat stationnaire, Tétat général du malade, l'œdème de la paroi thoracique, h fièvre hectique et la cachexie indiqueront suffisamment la purulence.
Les vomiques pleurales doivent être distinguées des vomiques pulmonaireSy que nous avons indiquées comme terminaison possible de la pneumonie. C*est encore à la notion étiologique qu*il faudra s'adresser : cardans le cas d'abcès du poumon la vomique a été précédée de tous les signes de la pneumonie ; le siège de Tabcès pulmonaire est souvent le lobe supérieur, ce qui est fort rare pour la vomique pleurale qu'on trouve plutôt dans les scissures intcrlobaires; enfin, dans la pleurésie le pus est jaunâtre ou verdâtre, à peine marqué de quelques stries sanglantes provenant de petites déchirures, tandis que dans la vomique puUnonaire il est fortement coloré parle sang et des débris de poumon parmi lesquels on retrouve des fibres élastiques. L'odeur du pus est également beaucoup plus fétide dans ce dernier cas.
Quant aux vomiques bronchiques, il n'y a guère que la mardie antérieure de la maladie qui permette de poser le diagnostic. Nous étudierons phis loin les signes distinctifs des kystes hydatiques du poumon et de la plèvre.
TRiiTEMENT. — Le traitement médical de la pleurésie purulente est toujours insuffisant et doit se borner à mettre le malade dans des conditions diététiques favorables, à soutenir ses forces par des toniquesi et à parer aux diverses complications qui peuvent survenir.
Le traitement de la pleurésie purulente doit être avant tout chirurgicaL
L'aspiration simple, plusieurs fois répétée, a donné quelques résultats heureux (De Lacaze-Duthiers, Peter (i), Lebert) surtout cbez les enfants. Il convient généralement de chercher à modifier la surface de la plèvre par des injections d'eau iodée, d'une solution éiR saMate de zinc, etc. Dans ce but on emploiera les canules à de-
(1) Les trois observations rapportées par Peter dans ses Leçons de climqug nMcéU sont empruntées Tune à Dteulafoy, les deux autres à Bouchut?
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îïicurc, soit en métal comme celle dont se sert Dieulafoy, soit en Cciontchouc comme le recommande Moutard-Martin; ces procédés ne préservent pas toujours de l'entrée de Tair qu'ils ont pour but d'empocher. Le siphon de Potain est souvent employé avec grand avantage.
Tous ces moyens oiïrent un grave inconvénient : la rétention dans la plèvre des flocons fibrineux, des grumeaux de pus, des débris sphacélés qu'on observe si fréquemment. Dès que leur insuffisance est bien reconnue, sans attendre que le malade soit affaibli et miné par la ûèvre hectique, il faut pratiquer l'empyème, ouvrir largement la cavité pleurale, ce qui permet de la nettoyer facilement el de la débarrasser entièrement de son contenu. Ijcs lavages de la plèvre avec de l'eau iodée, alcoolisée, phéniquée, soit au moyen du siphon de Potain, comme l'emploie Moutard-Martin (12 guérisons sur 17 cas), soit avec une simple sonde thoraciqueà double courant suivant la méthode de Béhier, doivent être faits avec le plus grand soin ; c'est souvent de leur exactitude et de leur multiplicité que dépend le succès.
Enfm, dans les cas où, après une amélioration passagère due à l'empyème, la guérison s'arrête cl la cachexie reprend sa marche, Kstlander (d'Helsingfors) recommande la résection des côtes^ opération qui a surtout pour but de permettre la rétraction et l'affaissement de la paroi thoracique.
Andral. Cruveilhibr. Chombl, Piorry. — HiRTZ. Arch. do mëd., 1837. — Stokks. Discascs of the Chcst, Dublin, i837. — Woillbz Reoli. prat. sur l'insp. et U mentaration de la poilrino, Paris, 1838. — Skoda. Abhandl. fibcr Percussion und AuscolUtion, 1830-1851. — Damoiseau. Roeli. clin, sur le diagnostic des ëpanchcnients plenrrtiqucs, th. de Paris, 1845. — MONNERBT. Revue méd.-chir., 1848. — Pixaclt. Thcscdc Paris, 1853. — RiLLiET et Bartuez. Maladies des enfants. — Gueneal' df MUSSY. Élndc sur la pleurésie diaphragmatique (Arch. gën. de niëd., 1853). — Dr Lacaze-Duthiers. Thèse de Paris, 1861. — Jaccoud. Notes à la climqoe de Gratrs. i%Qi. — Moutard -Martin. Leçons lur la titoracentcse (Gai. des Uùp.. 1867) ei De la pleurésie purulente, Paris, 1873. — Vallin. De l'apoplexie dans les épanchefflentsi de la plèvre (Soc. méd. des hôpitaux, 1860).— Blaguez. Du trait, des ëpanch. pleunox par la Iboraceutèse capillaire (Union méd., 1868). — Peter. Gax. des H6p..l860. — Dahaschino. Do 1.1 pleurésie purulente, th. d'a;ré(f., 1860. — Hérard. Bull. deTAcad. do méd.. 187â. -^ Brouardel. Soc. méd. des liftp., 1872 — Dibulafoy. TrailA de l'aspiration des liquides morbides, Paris, 1873. — MÉHU. Étude sur des liquides ëpaaelles dans la plèvre (Arcb. (?ën. de méd.. 1872 et 1874). — Tbrrillon. De l'expecC albumin. après la thorac. th. de Paris, 1873. — FÉRioL. Soc. méd. des hôp , 1973. — Peter. Clinique médicale. — Lasègub. Pleurésie rlramalisiOMle (Arch. gén. de méd., 1873). — Raynaud. Lbcroux, A. Laveran. Vallin. De la mort subite après l'opération de l'empyème ou la thoraccnlèse (Soc. méd. des HAp.» 1875). — LipixE. Soc. méd. des HAp., 1875. - Lebert. Klinik der Brastkrankheilen, lublngcn, 187i. — Baccelli. Sulla transmissione dci snoni attraverso i liquidi pleuretici (Arch. di owd., thit. cigienc, 1875). — Woillez. Do l'expectoration séreuse (Soc. niéd. des bdp.
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1876) « — Traite cliiûquo des maladies des organes respiratoires. — Guencau db lICSsY. Clinique médicale, 187-i, cl Etude sur la transmission des sons à travers les lii|aides eodo-pleurétiqncs. Paris, i876. -> Peyrot. Sur les tensions intra-tlioraciques dans lea ëpancbefflents delà plèvre (Arch. gën.de méd., 1876) et Étude expérimentale et clinique sur la plcurotoraic. thèse de Pari5. 1870. — Goodhart. Gu}'*s Ha p. Rcp , 4877. — PoTAiN. Pleurésie et thoracentèso (Ass. franc, scient.. Le Havre, 1877;. — * BCHMET Ybo. Pleurisy of tho apex (Brit. mod. Jduni.. vol. II. 1877). — W. Fox llM-tality of pleurisy in reLition tu paracentesis, eod. loco. — R. Moutard-Martin. étude sur les pleurésies hémorrhagiques, etc., thèse de Paris, 1878. — Auboin. De l'épilepsie et de Thémiplégie pleurétique. Th. de Pari^, 1878. — Fernbt. Dali, do la soc. cliuique, 1878. — Estlanobr. Résection des côtes dans l'empyènie chronique (Revue mens, de méd. et de chir., 1879). — Homollb. De la tension intrathoracique dans les épanchoments pleuraux et do l'emploi du manomètre dans la thoraccnthcsc, eod. Ufc. -^ Jaccoud, M. Raynaud. Woillez. Moutard-Martin. Discussion sur la pleurésie mullilocuiairo à l'Acad. de méd., 1879. — Fbrmet otd'ilBiLLY, Art. Pleurésie io Nouv. dicU do méd. et de chir. pral., t. XXVIII.
HTDROTHORAX
V hydrothorax (hydropisie de la plèvre) est raccuniulationcron liquide séreux dans la cavité pleurale eu dehors de toute innainmation.
L'hydrodiorax n est jamais primitif (Grisolle) ; il est toujours s^mptomatiqiic d'une entrave à la circulation oud*uue altération do la crase sanguine. Les lésions de rorificc mitral qui retentissent directement sur Tappareil respiratoire, Fas^'stolie, les tumeurs du inédîastin, gênant mécaniquement la circulation en retour dans les veines pulmonaires, produisent souvent Thydrothorax soit seul, soit accompagné d*anasarque et d'iiydropisie dans les autres cavités viscérales. C'est également à la gêne de la circulation pendant la période préagonique qu'il faut attribuer ces légers épanchements séreux que Ton trouve si souvent aux autopsies. Toutes les maladies dyscrasîqups amenant la cachexie, et au premier rang le mal de Bright, donnent fréquemment naissance à Thydropisie pleurale.
Le liquide épanché est limpide, citrin, coagulable par la chaleur et Tacide nitrique (albumine), de quantité très-variable, de densité inférieure à 1015. Il ne difTèrc que très-peu de la sérosité pleurétique, mais contient cependant beaucoup moins de fibrine (Méhu). La présence de la fibrine distingue d'ailleurs rbydix)thorax de tons les autres épanchements hydropiques.
Lliydrothorax est le plus souvent double et l'épanchement est plus considérable d'un côté que de l'autre, ce qui paraît tenir au déçuhitu^; il ne donne lieu à aucun symptôme général on fonctionnel, le malade n'éprouve ni fièvre, ni douleur de côté; mais seulement delà dyspnée (qui en général existe déjà du fait même de la maladie antérieure) par suite de la gêne que l'épanchement appoi*tc au libie déplissement des alvéoles pulmonaires. Ix;s signes physiques sont au
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inciirc, soit en métal comme celle dont se sert Dieulafoy, soit en caoutchouc comme le recommande Moutard-Martin; ces procédés ne préservent pas toujours de l'entrée de l'air qu'ils ont pour but d'empêcher. Le sipiion de Potain est souvent employé avec grand avantage.
Tous ces moyens offrent un grave inconvénient : la rétention dans la plèvre des flocons fibrineux, des grumeaux de pus, des débris sphacélés qu'on observe si fréquemment. Dés que leur insuffisance est bien reconnue, sans attendre que le malade soit affaibli et miné |)ar la ûèvre hectique, il faut pratiquer l'empyènie, ouvrir largement la cavité pleurale, ce qui permet de la iieltoyer facilement el de la débarrasser entièrement de son contenu. Ijcs lavages de la plèvre avec de Feau iodée, cilcoolisée, piiéniquée, soit au moyen du siphon de Potain, conmie l'emploie Moutard-Martin (12 guérisoiis sur 17 cas), soit avec une simple sonde thoraciqueà double courant suivant la méthode de Béhier, doivent être faits avec le plus grand soin ; c'est souvent de leur exactitude et de leur multiplicité que dépend le succès.
Enfm, dans les cas où, après une amélioration passagère due «i rempyème, la guérison s'arrête et la cachexie reprend sa marche, Kstlander (d'Helsingfors) recommande la résection des côteSy opération qui a surtout |X)ur but de permettre la rétraction et l'affaissement de la paroi thoracique.
Andral. Cruveilhier. Chombl, PiORRY. — HiRTZ. Arch. do incd., 1837. — Stokcs. Disciscs of the Chcst, Dublin, 1837. — Woillez Rech. prat. sur Tintp. et la mensaralion de la pottrino, Paris, 1838. — Skoda. Abliandi. fibcr Percassion und AoscalU* lion, 1839-1854. — Damoiseau. Rech. clin, snr lo diagnostic de* épanchcmonts pleuivtiqucs, lli. de Paris, 1843. -> Honnerbt. Revue méd.-cliir., 1848. ~ Pi.naixt. Thèse do Paris, 1853. — RiLLiET et Bartubz. Maladies des enfants. — Gueneal* dc MussY. Étndo sur la plcurësie diaphragmalique (An*h. çén. de niëd., 1853). — De Lacaze-Duthibrs. Thèse de Paris, 1861. — Jaccouo. Notes à la clinique do Grares, I80â. — Moutard -Martin. Leçons tur la ihoracentcse (Gaz. dos HAp., 1867) el De la plcurdsic purulente, Paris, 1873. — Vallin. De l'apoplexie dans les ëpanchemeDU de Ja plèvre (Soc. mdd. des hdpitaux, 1809).— Blachez. Du trait, des épanch, pleimax par la thoracentëso capillaire (Union mëd., 1868). — Peter. Gaz, dos Hdp.,1880. — Dahaschino. Dc la pleurésie purulente, th. d'agrdip., 1869. — Hérard. Bull. del'Acad. do méd., 187â. -> BroUardel. Soc. mëd. des lidp., 1872 — Dibulafoy. TrailA de l'aspiration dos liquides morbides, Paris, 1873. — Mbhu. Étude sur des liquides ëpaochcs dans la plèvre (Arch. ^ën. de méd., 1872 et 1874). — Tbrrillon. De l'expect. albomin. après la Ihorac, iji. de Paris, 1873. — Fbréol. Soc. méd. dos Mp , 1871 " Peter. Clinique roédicalo. — Lasèoub. Pleurésie rhumatismale (Arch. gcn. de loéd., 1873). — Raynaud, Lbcroux, A. Lavbran, Vallin. De la mort subite après Topëration de l'cmpyôrne ou la thoraccntèse (Soc. mëd. des Hdp., 1875). — LÉFIKI. Soc. mëd. des HAp., 1875. - Lbdert. Klinik der Bnistkrankheiten. Tubingeo, 1874. — Baccelli, Sulla transmisslone dci snoni atlraverso i liquidi pleuretici (Arch. di ned., ihtt. 0 igicne. 1875). — Woillez. Do rcxpcctoration sércose (Soc. làëd. des h^^
HYDROTHORAX. 997
1876). — Traite diiùquo âa nialaiiios des orgnnes rcspimto'ros. >- Gueneau DB IICSâY. Clîniqae niëdicale, I87i, cl Étude sur U transmission des sons ù travers les liquides eado-pl«uréliqiios. Paris, i876. — Pbyrot. Sur les tensions intra>tlioraciqiics dans les époacbeoienls delà plÔTre (Areb. gën.de méd., 1876) et Étude cxpërinicntale et cliniqae sur la plcurotoniic, thèse do Pariit. 187G. — Goodhart. Guy's Ha p. Rcp , 1877. — PoTAiN. Pleurésie et Ihoracenlèse (Ass. franc, scient., Le Havre, 1877). — * BURNBT Ybo. Plenrisy o( (ho apex (Brit. med. Jdurii.. vol. II. 1877). — W. Fox Morlalily of pleurisy in rcLlion to paracentesis, eod. loco. — R. Moutard-^Iartin. Éladc sur 1rs pleui^sies hëmorrliagiqucs, etc., thèse de Paris, 18*8. — Auboin. De l'ëpUepsie et de rhéiniplégie plcurëtique, Th. de Paris 1878. — Fbrnet. Bull, do la soc. clinique, 1878. — Estlandbr. Rdscclion des cdtes dans rcinpyèine clironiquc (Revue mens, de wéd. et de chir.. 1879). — Homollb. De la tension intrathoracique dans les cpanchements pleuraux cl do l'emploi du manomètre dans la thoraccnthèse , eod. loc. — Jaccoud, M. Raynaud, Woillez, Moutard-Martin. Discussion sur h pleurésie mulliIo«:ulaire à l'Acad. de mdd., 1879. — Fbrnet et d'IlBiLLY, Arl. Pleurésie in Nouv. dicl. de mëd. et de chir. prat., t. XXVIII.
HTDROTHORAX
Vhydrothoraxihydropisiede la plèvre) est l*accuniu1ationd'un liquide séreux dans la cavité pleurale en dehors de (ouïe innanimation.
L*liydrothorax n est jamais primitif (Grisolle) ; il est toujours s^mptomatique d'une entrave à la circulation ou d'une altération de la crase sanguine. Les lésions de rorificc niitral qui retentissent directement sur Fappareil respiratoire, Fasystolie, les tumeurs du médiastin, gênant mécaniquement la circulation en retour dans les veines pulmonaires, produisent souvent Tliydrothorax soit seul, soit accompagné d*anasarque et d'hydropisie dans les autres cavités viscérales. C*est également à la gène de la circulation pendant la période préagonique qu'il faut attribuer ces légers épanchements séreux que Ton trouve si souvent aux autopsies. Toutes les maladies d^scrasiques amenant la cachexie, et au premier rang le mal de Bright, donnent fréquemment naissance à l^hydropisie pleurale.
Le liquide épanché est limpide, citrin, coagulable par la chaleur et 1 acide nitrique (albumine), de quantité très-variable, de densité inférieure à 1015. Il ne diffère que très-peu de la sérosité plearètiqiie, mais contient cependant beaucoup moins de fibrine (Mt*liu). La présence de la fibrine distingue d'ailleurs Thydrothorax de tous les autres épanchements hydropiques.
L'Iiydrothorax est leplus souvent double et Tépanchement est plus ronstdérable d'un cùté que de l'autre, ce qui paraît tenir au déçuhitus; il ne donne lieu à aucun symptôme général ou fonctionnel, le malade n'épit>uvc ni fièvre, ni douleur de côté; mais seulement delà dyspnée (qui en général eiciste déjà du fait même de la maladie antérieure)' par suite de la gêne que l'épanchement apporte au libre déplisseroent des alvéoles pulmonaires. Les signes physiques sont au
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contraire neUeinent accusés, et ils ne diffèrent que très peu de ceux qui sont produits par Tépancliement inflammatoire : dimiiiuUoQdes mouvements respiratoires et des vibrations thoraciques, submatitè ou matité, faiblesse du murmure vésiculaire, souffle pleurétique, égophonie, pectoriloquie apimne. H est rare d'observer des déformations partielles ou une dilatation complète de la cage thoradqne. Enfui la percussion permet de constater, sauf le cas d'adhérences antérieures, une mobilité très remarquable du liquide épanché qui se déplace avec la plus grande facilité suivant les mouvements du malade.
Le diagnostic de Thydrothorax avec la pleurésie présente rarement des difficultés sérieuses; son pronostic est toujours fôcheux à cause de la gêne qu'il apporte à une respiration qui se fait déjà mal, et il est plus grave encore lorsque Tépanchement se produit dans lesdeui plèvres à la fois.
Le traitement de Thydrothorax est celui de la maladie qui lui a donné naissance. L'abondance de l'épanchement et l'imminence de l'asphyxie imposent cependant l'obligation de vider la plèvre par la thoracentèse, moyen simplement palliatif qui procure en général un grand soulagement.
PNEUMOTHORAX.
Le pneumothorax est Tépanchement de gaz dans la cavité pleurale. Dans la majorité des cas le pneumothorax s'accompagne d'épanchement de liquide et constitue alors V hydropneumothorax. C'est surtout aux travaux de Laennec que l'on doit la connaissance de cette affection.
ÉnOLOGiE. — Laennec et après lui Stokes et G raves ont admis un pneumothorax primitif ayant son origine dans la production de gai par la plèvre; mais il est prouvé aujourd'hui que ce pneomotborax spontané, essentiel, n'existe pas(.laccoud, Béhier, Proust). Le pneumothorax spontané secondaire résultant de la décomposition des liquides contenus dans la plèvre (Wundcrlich, Boisseau, H. Bennett, Hérard, etc.), n'est pas admis par Béhier, pour qui le contact de l'air extérieur avec l'épanchement pleuréiiquc est une condition nécessaire pour la production des gaz. La perforation delà plèvre pariétale ou viscérale et l'irruption des gaz dans sa cavité, tel est le mécanisme ordinaire du pneumothorax.
D*après les statistiques de Saussier, Béhier, etc., dans les neuf dixièmes des cas la perforation reconnaît pour cause la rupture
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d'une caverne pulmonaire soas-pleui*âIe ; viennent ensuite comme causes les plus fréquentes : l'épanchement pleurétique s'évacuant par les bronches au moyen d'une fistule pleurobronchique, et la gangrène pulmonaire. On a également signalé, mais dans des cas exceptionnels, la rupture de vésicules d^emphysème (Lacnnec, Biermer, etc.), de foyers d*apopIrxie pulmonaire, d'abcès pneumoniques, de kystes bydatiques du poumon, etc. C'est dans des cas également fort rares qu*on a noté la rupture d'abcès thoraciqucs souspleuraux ou ganglionnaires, le cancer de l'œsophage et le cathéter risme maladroit de ce conduit (Bocrhaave, Moutard -Martin), les abcès du foie et des reins, l'ulcère simple et le cancer de l'estomac ou de l'intestin (!) (Cossy).
Le traumatisme (plaie pénétrante de poitrine, fractures de côtes avec déchirure du poumon, paracentèses mal faites) donne également lieu à des pneumothorax.
C'est surtout chez les adultes que l'on trouve le pneumothorax; il est rare chez les enfants et les vieillards : Cari lïuge a rapporté un cas de pneumothorax chez un enfant nouveau-né et il l'attribue à la rupture de quelques vésicules d'emphysème. Les hommes sont pins fréquemment atteints (|ue les femmes, daiLs la proportion de 4 à 1 (Saussier).
Anatomie pathologique. — Le pneumothorax est rarement double; trois cas seulement en ont été publiés (Laennec, Bricheteau, Duguet). Lorsqu'il est consécutif à la rupture d'un foyer tuberculeux, le pneumothorax siège ordinairement à gauche (deux tiers des cas), tandis que s'il dépend d'une pleurésie purulente il s'observe beaucoup plus souvent à droite.
La perforation qui a donné heu au pneumothorax est très variable comme étendue. Le meilleur moyen pour retrouver cette fistule à la nécropsie consiste à insuffler le poumon préalablement immergé dans leau : de petites bulles d'air s'échappent par la perforation et indiquent sa situation. Elle siège le plus souvent sur le lobe supérieur. Il n'est cependant pas toujours facile de retrouver la perforation, de fausses membranes venant l'obturer très rapidement, qiielquefois même après un très petit nombre d'heures. Dans certains cas l'obturation n'est pas complète et les fausses membranes, faisant l'office,
(I) Dans les deux cas rapportes par Cossy, une perforation du cœcum avait donné lieu à la formation d'un foyer purulent péritonéal. Le pus et les gaz tnversanl le diaphragme s'étaient épanchés non dans la plèvre, mais entre la séreu»e et la paroi thoracique
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«le soupape, permettent l'entrée de l*air dans la poitrine et s*opposent è sa sortie.
La quantité moyenne du gaz qui a fait irruption dans la plèvre, est très variable; elle est en général de un à deux litres. Les analyses qui en ont été faites par Davy, Demarquay et Lecomte, lYintrich, ont montré que Tazote était de beaucoup le gaz dominant ; la proportion d'acide carl>onique est très-notable ; quant à Foxygèno, il diminue progressivement à mesure que Fépanchement devient plus ancien et il peut même disparaître complètement. Lorsque la plèvre contient en même temps des débris organiques et des liquides (débris sphacélés de parenchyme, détritus tuberculeux, pus, etc.;, il se forme de Facide sulfliydrique et du sulfliydrate de potasse qui donnent aux gaz une odeur très-fétide rappelant celle de la macération anatomique.
Il est rare que Fépanchement reste uniquement gazeux ; en général on trouve en même temps une certaine quantité de sérosité comme Saussier, Peyrot, Souloumiac, Desplats, etc., en ont rapporta* des exemples {hydropnenmothorax)^ ou plus souvent un liquide pnrulent (pyopncumothorax)^ qui se comporte comme un erapyème.
lies épanchements gazeux et liquides peuvent d'ailleurs être enkystés (adhérences pieu rétiques antérieures, pleurésies interlobaires, etc.). Ordinairement le poumon est aplati et refoulé contre la colonne vertébrale, et si les épanchements sont abondants, il y a en même temps refoulement des organes thoraciques, du foie et de la rate.
Description. — I.e début du pneumothorax est lent ou brusque, suivant la cause qui lui adonné naissance. Lorsque le pneunM>lliora\ est consécutif à une pleurésie purulente, il ne se traduit souvent que par la vomique et l'apparition des signes physiques, sans grande réaction fonctionnelle; la gêne respiratoire est seulement un peu accrue. Si le pneumothorax dépend d'un traumatisme, de la rupture d'une vésicule d'emphysème ou d'un amas tuberculeux souspleural, ce qui est plus fréquent, la brasque irruption de l'air dans ia plèvre donne lieu à deux phénomènes d'une Importance capitale, la douleur et la dyspnée.
La douleur survient soudainement soit pendant un effort (toux), soit à Félat de repos et même pendant le sommeil : c'est une dou- Jeur (excessivement algue, atroce, parfois avec une sensation de déchimre, de craquement dans la poitrine (Stokes, Louis). La
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dyspnée accomi)agne la douleur et est presque caractéristique par le sentiment d'anxiété et d'angoisse extrême qu'elle détermine : elle s'explique aisément d'ailleurs par le retrait brusque que subit le poumon, par sa compression et rinsuffisance consécutive de l'hématose (insuffisance pulmonaire aiguë de Wintrich) ; elle est en rapport avec l'abondance de ré|)anchement et dépend aussi pour une part de la congestion du poumon sain. Le point de côté disparaît assez rapidement : il n'en est pas de même de la gêne respiratoire qni ne diminue que lentement, à mesure que la fistule broncbo-plcurétique s'oblitère et que l'épancbement gazeux se résorbe.
Une fois constitués le pneumothorax et rhydropneumothorax donnent lieu à des symptômes physiques très-caractéristiques. Les vibrations thoraciqucs ont complètement disparu et la poitrine, du côté où s'est fait répanclicmcnt, montre une amplialion, une dilatation marquée, plus apparente que réelle (Wintrich, Béhier, Kernel) et dépendant surtout de l'absence de retrait de la paroi pendant l'expiration : il y a même parfois un rétrécissement du thorax dans le cas d'adhérences antérieures. Vin même temps le malade immobilise absdament la moitié de son thorax.
A la peraission on constate une élasticité remarquable du thorax et une exagération de la sonorité pulmonaire, qui est ordinairement claire et tympanique ; la tonalité varie d'ailleurs suivant la tension du gaz épanché et peut s'élever jusqu'à la submatité. Dans certains cas la percussion donne une résonnance métallique, qui est surtout facile à percevoir lorsqu'on ausculte en avant, par exemple, tandis qu'une autre personne percute en arrière, avec deux pièces de monnaie dont l'une est appliquée sur la paroi ou avec un plessimètre (brtiit d'airain de Trousseau).
L'auscultation fournit des signes très-importants. Le tintement métallique est un bruit sec, argentin, ressemblant au choc d'une épingle contre un verre ou à la chute d'un grain plomb dans une roape de métal; il est unique ou multiple, très-variable, disparaissant ou apparaissant sans qu'on puisse en saisir la cause, se |)ercevant pendant la respiration, les secousses de la toux, etc. Plusieurs causes peuvent lui donner naissance (Barth et Roger, Grisolle) ; mais le plus souvent il semble dû à la résonnance de râles se succédant plus on moins régulièrement dans les bronches au voisinage de la cavité (Casteinau, Skoda, Jaccoud). Lacnnec avait imaginé qu'il était dû à la chute d'une goutte de liquide tombant du sommet de la cavité au milieu de l'épancbement collecté à la base; Dance et
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plus tard Beau admirent que les bulles d'air pénétrant parla ûslole an<dessous du niveau du liquide venaient crever à sa surface et que le bruit ainsi produit prenait un timbre amphorique et métallique, etc. La persistance de la fistule n*est pas nécessaire pour la production de ces bruits (Skoda, Monneret, Béhier] ; les bruits qui se passent en dehors de Tappareil respiratoire, battements du cœur, déglutition, peuvent aussi être transmis par le milieu gazeux avec un timbre métallique (1).
La voix, la toiix, prennent de même un caractère amphoiîqae. Le bruit respiratoire normal fait complètement défaut et est remplacé par du souffle an>|>horique produit soit par le passage de l*air par la fistule, soit par le retentissement des bruits bronchiques ; ce souffle, qui s*enteiMl aux deux temps de la respiration, varie beaucoup comme intensité. Lorsqu'on imprime une secousse brusque au corps du malade, Toreille étant appliquée sur la poitrine, le conflit du liquide et du gaz produit un bruit particulier bien connu sous le nom de succussion hippocratique.
Il faut ajouter à tous ces signes une diminution très-notable de la force expiratrice avec faiblesse de la voix et de la toux. L'expectoration est peu abondante, sauf le cas d'empyème ouvert dans les bronches.
Marche. Durée. Terminaisons. — La mort peut survenir trèsrapidement par asphyxie aiguë ; le plus souvent elle est retardée de plusieurs semaines et survient soit par les prtigrès de la maladie antérieure soit par insuffisance de l'hématose. La survie peut cq)e&dant être longue : on a cité des cas de onze mois (Bernlieim), de un an(Czernicki), de deux ans (Saussier) et même de trois ans et demi, comme dans un cas cité par Grisolle et par Béliier (2), etc. Ce sont ces faits rares qui ont conduit quelques auteurs et entre autres Czernicki è cette idée plus spéculative que réelle, i savoir que le pneumothorax est une com[^cation favorable de la tuberculose, le poumon refoulé et anémié se trouvant soustrait à la suppuration.
(1) L'un de nous a observé dans un service hospitalier de Paris un cas curieux de tintement métallique du cœur. Il s'agissait d'une pleurésie purulente ouverte à l'extérieur par une Osiulc située un peu au-dessous du m»tnelon gauche. Lorsque roritice de la Qstule éUil herméliquemeni rermé par un morceau de diachylon, Ici bruils du cœur ne préscntairnl rien d'anormal, mais ils devenaient nellement métalliques dès que la cavité pleurale cormtiùniquail librement avec Tair extérieur.
(S) Ottiervation de Rariow, Outfs Hospital Heports, 5* livraisaa.
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La guérison edt |)os$ible (Woillez, Béhier, Viguier, etc.). Elle peut même sunenir avant la formation du liquide (Viguicr). La fistule s*oblitère soit par simple compression comme dans le cas de Bcrnheim, soit par le dépôt 'de fausses membranes ; l'épanchement gazeux diminue à mesure que le liquide augmente, et finalement on se trouve en présence d*unc pleurésie qui mettra plusieurs mois à se guérir.
Diagnostic. Pronostic. — Le diagnostic de la cause du piieamolhoi'ax ne souffre pas de difficultés dans la généralité des cas. Le pneumotliorax enkysté est parfois fort difficile à reconnaître, et il est même souvent méconnu. Uemphysème^ malgré la diminution du murmure vésiculaire,rcxagératiou de la sonorité et Tampliatien du thorax, sera difficilement confondu avec le pneumothorax ; il en est de même des pleurésies et des pneumonies dans lesquelles le souffle est amphorique, mais où ou ne retrouve ni succus ion hippocratique ni tintement métallique et où Ton observe de la matité. G*e$t surtout avec les grandes cavernes tuberculeuses que Ton pourrait confondre le pneumothorax ; les éléments sur lesquels 011 peut baser le diagnostic, sont cependant assez nombreux : en effet la marche de la phlhisie ulcéreuse est lente, au niveau des cavernes on observe de la matité et du bruit de pot fêlé, les vibrations vocales sont nettement transmises, la paroi thoracique est aifaissée ; la succession hippocratique est fort rare dans les cavernes.
Le pronostic est toujours très-grave, si ce n'est dans les cas de traumatisme où la guérison est la règle.
Tbaitement. — Le traitement est purement palliatif. La saignée est indiquée chez certains sujets vigoureux, dans le cas de traumatisme, pour décongestionner le poumon sain. La douleur sera combattue par les injections hypodermiques de morphine, la dyspnée par les inhalations d*oxygène. Plus tard fépanchement donnera lieu aux mêmes indications que la pleurésie purulente (tlioracentèse, einpyème).
Lae?«xec, Louis, Ciiomcl. — Stokes, Discase» of Ihe Chcst, Dublin, 1837. — SaussiKR. Roshcrchcs sur le pneumolhoraXp th. do Paris, 4841. — Monnbrbt oI FlkuhY. Art. PneumoUiORix in Compendium de mcd. prat., 1846. — Hkrard. Sur le tialenient niétalliriue (Bull, de la Soc. anat., 1850). — WoiLLEZ. Arcli. de niéd., 1853. — VViNTRiCH. Knmkhcitcn dor Rrspirationaorgane, Tijbingcn, 1854. ~ Trousseau. tiai. des hàp., 1851. — Jaccoud. Noies h la cliniipio do Graves. 18B2. — Proust. Du ptieiirootborax ensentiel, th. de Paris, 186i. — Béuien. Clinique mêdicalo, 1861.-^ Demarouay et LEr.ONTR. Sur les gaz de rhydropncumothorax de rhomuie (Gaz. miM.. 18M). >- Grisolle. Traite de pathologie inlemo. — Luro.x. Art. Ainculuiion in Noa¥» Dïct. d« nu^d. cl do ch. pr., 1866. -^ Boisseau. Du pneumothorax sans perforation (Aroh. jféiu de méd., 1867). -- Czermcki. Des effets du pneumothorax cl de répanehcment consécnlir chei les phthisiques (Gas. hebd.,187i). — Moutard-Martiii.
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De la pleui-éiie purulente, Paris. i87â. — ViOt'iER. Tliète de Paris, 1873. — Sou- LOUVIAC. Thèse de Nancy, 1876. — Beanheim. Clinique lOi^dicalc, 1877. — C. RucE. Zeilschr. fur Gcburtsiiûlfe und Gynâkologîc, 1877. — Duguet. Note sur un cas de pneumuthorjx double (France luëù., 1878). — Desplats. Journ. de mëd. de Lille, 1879. — GossY. Sur le pneumothorax ens^ciidrë par lea gaa venus du tube dijfeatif (Arch. gcn. de méd., no<r. 1879). — G». Fehnet. Art. Plèvre (Pathologie) in Xouv. dict. de mdd. et de chirurg. "pr., t. XXVIU.
CANCER PLEURO-PULMONAIRE
Nous avons réuni dans un môme chapitre le cancer du ix)uniou et celui de la plèvre, à cause de la difficulté qu*ily a à étudier séparément ces deux manifestations de la diathèse qui coïncident dans ia généralité des cas, et qui présenicnt d'ailleurs des symptômes identiques dans les faits rares oà les lésions sont restées isolées.
Le cancer pleuro-pulmonaire primitif est îort r^rc, notamment dans la plèvre ; on ne connaît guère, pour la plèvre, que Tobservation présentée par Lépine à la Société anatomique (1869) qui ne puisse donner lieu à aucune contestation. Le plus souvent le cancer pleuro-pulmonaire est secondaire et résulte de la propagation par contiguïté ou à distance d'une manifestation canciTeuse d'un autre organe (cancer du sein, du médiastin, des organes abdominaux).
L'encéphaloïde, Icsquirrlie, le cancer colloïde et le mélanique sont les fonnes qui s'observent ordinairement. Dans Fcncéphaloîde, ce sont des masses fongueuses et végétantes, déprimées à leur centre; dans le squirrhe, des masses lenticulaires sous forme de noyaux ou de plaques dures et d'aspect lardacé; dans le cancer colloïde, c>st une matière d'apparence gélatineuse qui s'étend en nappe plus ou moins étendue; dans le cancer mélanique, enfin, ce sont des noyaux rappelant l'anthracosis, mais fins et arrondis.
Les lymphatiques prennent une part active à l'extension du cancer (Vircliow, Charcot, Lépine, Debove, Troisier) ; ils se montrent sous la plèvre comme des réseaux blanchâtres, apparence qui est due à leur envahissement par la dégénérescence carcinomateuse. Cette dégénérescence atteint également les ganglions lymphatiques et notamment les ganglions sus-claviculaire^, qui font saillie sous la peau de la région sous forme de petites masses très-dures.
Description. — La symptomatologic du cancer pleuro-pulmonaire a été bien étudiée par Darolles dans une thèse à laquelle nous ferons plus d'un emprunt.
IjC cancer pleuro-pulmonairc peut rester latent pendant toute la durée de son évolution; le plus souvent il offre un ensemble do '^vmptômes qui permettent de soupçonner sinon d'aflirmer le dia-
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gnostic. Les symptômes fouclioimeis les plus saillants sont au nombre (te trois, la dmdeur de côté, la dyspnée et la toux.
ïje point de côté est presque coustant. La douleur occupe un |X)iiit fixe et se localise au nivaau du mamelon, derrière le sternum, etc., ou sVtend à plusieurs espaces intercostaux en forme de cuirasse; parfois elle s* irradie dans les flancs et les lombes ou dans la sphère du plexus brachial (Béhier). KUc est le plus souvent très-vive, lancinante, continue ou intermittente avec cxacerbations intolérables survenant sous rinflueuce de la toux, des mouvements, du décubituss ; son intensité augmente à mesure que la maladie fait des progrès.
La dyspnée est un phénomène précoce qui va également en s*acccntaant de jour en jour, pour arriver progressivement à Torthopnée la pins pénible; Darolles signale comme un de ses caractères les plus frappants le désaccord complet qui existe entre son intensité et le peu de signes physiques que Ton observe. La toux survient dès les premiers temps de la maladie et augmente d*une façon contiaao; elle aiïecle souvent un caractère coqueluchoîdc et indique alors la compression du pneumogastrique par les ganglions péribronchiques augmentés de volume et dt^énérés. La toux peut rester sèche ou s'accompagner d*une expectoration presque pathogno-* inoniqae. Les crachats sont formés de mucosités adhérentes, d'apparence translucide et colorés en rouge par du sang, ce qui les a fait comparer à de la gelée de groseille (Stokes). A l'examen histologique des crachats on rencontre quelquefois des particules cancéreuses, ce qui permet de les distinguer des crachats analogues que l'on trauve parfois chez les tuberculeux (>yal8he, Lancereaux).
Les hémoptysies sont assez fréquentes dans le cancer pleuro- IHilmonairc, plus fréquentes même que dans la tuberculose; elles sont généralement peu abondantes et dépendent de la rupture des vaisseaux de nouvelle formation, à parois minces et fragiles, que Ton obser\e dans les productions cancéreuses. C'est également à la rupture de ces vaisseaux qu'il faut attribuer répanchenient sanguinolent des plèvres. Cet épanchement est souvent un des facteurs les plus importants de la dyspnée.
Les compressions intralhoraciqucs donnent lieu à un œdème parfois très-précoce (Darolles) de la partie supérieure du tronc et de Textrémité céphalique, à de l'inégalité des deux pouls (Moizard), à dos vomissements par compression du pneumogastrique, «i la compression de la trachée et des bronches (De Valcourt, etc.).
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Les signes physiques présentent moins d*importance. La percussion permet de constater, quand la plèvre est envahie, une progression croissante de la matité et une perte absolue de Télasticité palmonaire ; les vibrations thoraciques sont abolies et le côté de la poitrine atteint reste complètement immobile. A rauscultation on observe une diminution très-notable du murmure vésiculaîre qui est souvent remplacé par un souflDe tubaire plus ou moins rude. Dans les cas fort rares où le cancer arrive à la période de ramollissement, on entend du souffle caverneux et du gargouillement. On perçoit aussi très-fréquemment des frottements pleuraux.
A cet ensemble symptomatique viennent se joindre les modiûcalions ordinaires qui accompagnent la diathèse cancéreuse (affaiblissement, cachexie, teinte jaune paille, oedèmes).
La marche de la maladie (nous faisons abstraction des cas de carcinose aiguë) est généralement lente et sa durée varie de huit mois à un an ou même dix-huit mois. La mort survient par asphyxie ou au milieu de symptômes cérébraux et comateux (Jaccoud).
C'est surtout de la tuberculose chronique qu'il convient de diiie* rencier le cancer pleuro-pulmonaire. Béhier attribuait une grandeimportance à ce fait que les ganglions sous»maxillabres sont engorgés dans la tui)crcu1ose, tandis que dans le cancer les ganglions sus-claviculaircs sont seuls pris; ce caractère n'est malheureusement pas constant (Darolles). Dans le cancer les lésions sont disséminées; elles ne se localisent pas au sommet, et il est rare qu'elles arrivent jusqu'à la période de ramollissement; la douleur et la dyspnée sont plus internes. L'expectoration rosée, gelée de groseille, est, comnH* nous l'avons dit, pathognomonique.
Le traitement est purement palliatif. I.orsque l'épanchement (*st très-abondant, on peut l'évacuer par une thoracentèse ; cependant Darolles repousse absolument ce procédé, qui ne diminue pas la dyspnée et affaiblit beaucoup le malade par la quantité de sang qu'il lui fait perdre.
BéniER. Leçon sur le cancer du poumon (Gaz. des hdp., 4867). — ViaCHOw. Palliolutrtt* des tumeurs, tr. Aronssohn, Pari», 1867. — Jaccouo. Leçons de clinique niiyieAlc. — Walshe. Traitd clinique des maladies de la poitrine. — Lepink. Boil. de la Soc. do biologie, 18G9. — Canrer primitif de la pierre chec un enfant (Soe aaat . 4880). — Lanêbreaux. Anntonio pathologique. — DEDOvg. Note sur !•->> lymphangites cancéreuses (Soc. anat., 1873). — Woillez. Soc. incd. des b6t>.« 1874.— Moizahd. Bull, delà soc. anat., 1876.— AnNACLTDE LA lISNARDlàBB. Éli*^ clinique sur les manifest. cancer, do la plètrro. th. de Paris, 1877. — Darolles. I>n cancer plcuro-pulmonaire m point de vue clinique, th. do Paris, 1877. — Perkft. Art. Plèvre (Pathologie) in Nonv. dict. dcmed. et de cliirurg. pr., t. XXVIil.
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KYSTES HYDATIQUES
Parmi les nombreuses tumears que l'on peut rencontrer dans la ftlèrre et le poumon ^ sarcomes, Gbromes, tumeurs cartilagineuses ou ostéoideSy kystes séreux, etc., nous ne décrirons que les kystes hy-* <latiqDes à cause de leur fréquence relative et des symptômes spéciaux auxquels ils donnent lieu.
Les kystes hydatiques de la plèvre sont fort rares, et bien des faits parmi ceux qu'on a rapportés doivent être attribués à des kystes excentriques du poumon ; il existe cependant quelques cas bien avérés d*hydatides pleurales, et Hearn en a rapporté des exemples (1 cas sar un relevé de 75 tumeurs intra-thoraciques). Neisser, dans un relevé portant sur 968 cas, en a trouvé 85 pour les voies respiratoires, dont 17 pour la plèvre.
Les kystes du poumon sont plus fréquents : ils s'observent prin* rtpalement dans le poumon droit (Lebert) et s^acoompagnent souvent d'échinocoques dans d autres organes, surtout dans le foie.
Les kystes hydatiques sont généralement uniques, plus rarement raulliples; tis peuvent atteindre un volume considérable. Dans la plèvre, ils offrent celte particularité de n'avoir pas de membrane ad^ ^ventice (l)avaine); dans le poumon, ils sont entourés d'une zone de tissa pulmonaire atropliié, induré et atteint de pneumonie interstitielle. Comme dans tous les kystes hydatiques, la face interne de la poche présente des écliinocoques et des vésicules filles qui restent appendues à la paroi ou tombent dans sa cavité; le liquide est clair «t limpide ou au contraire trouble et purulent.
Lorsque le kyste est petit, il peut demeurer à l'état latent pendant toute la vie et n'être découvert qu'à l'autopsie. Le plus souvent, son Tolume est suffisant pour donner lieu à des phénomènes décompression qui se traduisent par de la douleur, delà dyspnée et de la toux. La doîileur, sur laquelle Vigla a beaucoup insisté, est très-tenace et persistante : la dyspnée semble tenir surtout à la compression du parenchyme pulmonaire et à la diminution de la surface respiratoire.
La toux est variable et s'accompagne souvent de crachements de sang; cette hémoptysie, très-rare dans les liydatidcs de la plèvre (Hearn), est au contraire très-commune dans celles du poumon, au point de devenir pathognomonique dans certaines contrées où la tuberculose est inconnue, en Islande par exemple.
Les signes physiques présentent beaucoup d'importance : lorsque le kyste pulmonaire ou pleural a acquis un certain développe-
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nient, il donne souvent lieu à une voussure globuleuse (Trousseau) très-accusée et très-bien limitée, au niveau de laquelle on perçoit de la matité, l'absence de vibrations thoracîques, la diminution du murmure vésiculaire, le souille, etc., comme dans un épanche* ment pleurétiquc enkysté. Ces symptômes sont surtout marqués dans les hydatides pleurales ; cependant ils peuvent rester pendant longtemps assez insignifiants pour ne pas attirer l'attention. Puis au bout d*un temps variable il se produit soudain une sorte de vomiquo par ouverture du kyste dans les bronches; le malade rend subitement une quantité considérable d'un liquide incolore et fortement salé, ou bien purulent et rempli de fausses membranes feuilletées et d'autres débris hydatiques, ainsi qu'il est facile de s'en assurer par l'examen microscopique. Cette expectoration, qui se répète à inter* valles plus ou moins éloignés ou persiste d'une façon lente et coati* nue, donne naissance à une caverne on 5 un hydropneumothorax enkysté. L'état général, qui jusqu'alors était resté très-satisfaisant, devient grave, des symptômes d'hecticité apparaissent et le malade finit par succomber dans la cachexie. La mort survient parfois trèsrapidement par asphyxie, lorsque le liquide s'évacuaut par les bronches les obstrue complètement.
La marche des kystes hydatiques pleuro-pulmonaîres est lente et leur durée atteint souvent plusieurs années. Le pronostic est tou* jours très-sérieux.
L'hémoptysie ne sera pas confondue avec celle de la tuberculose, par ce fait qu'elle se répète fréquemment et n'influe pas sur la santé générale qui reste bonne. Nous verrons plus tard comment on peut distinguer les vomiques d'origine hépatique de celles qui viennent des kystes du poumon et delà plèvre.
Le traitement médical est forcément impuissant, et iious ne parlerons que pour mémoire des tentatives qu'on a faites eu vue de détruire réchinocoque par des agents parasiticides tels que le mercure et l'éther. Le seul traitement |)ossiblc et qui d'ailleurs a donné des succès (Vigla, Moutard-Martin) d«ius les kystes de la plèvre, est la ponction et au besoin l'cnipyème.
Viola. Des hydatides intra-tlioraeiriucs (Arcli. gén. domcd., i855). ~ Ledkrt. Tnitê d'analomic pathologique, in-fol. — Hcrltner Klin . Wochenschr., 1871.— Hbaii!(. De» ky«lcs hydatiques du poumon et du fuie, th. de Pari», 1875. — Dataim. Trailé de» cntoioaire». â* éd.. Pari*, 1877. — NEi$9En. Die Echinococcen-Krazikhcit, Bcrlia.
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CONSIDKIIATIONS GÊN ÉRALES.
La partie supérieure du tube digestif (au point de vue pathologique) Q*o(Tre ni Tintérét ni la diversité qui caractérisent les aiïectiens de la partie sous-diaphragmatique. £n effet, c*est une portion purement vectrice, un simple canal de passage. Histologiquement cette infériorité s'explique dans une certaine mesure par la constitution même de Tépithélium de i*evêtement, qui est uniquement pavimenteux et n'a ni l'activité physiologique, ni les aptitudes pathologiques des épithéliums cylindriques.
La langue cependant mérite de fixer plus spécialement l'attention, surtout à cause de la mue épîthéliale dont elle est le siège dans toutes les affections fébriles de l'économie et des sympathies étroites qui la relient à l'estomac et qui font qu'elle justifie l'adage banal : La langue est le miroir de V estomac.
L'étude des maladies des dents ne nous appartient pas ; toutefois riniportance du rôle que jouent les dents doit Otre prise en sérieuse considération : nombre de dyspepsies n'ont d'autre cause qu'une mastication trop hâtive ou insuffisante par défaut ou mauvais état de l'appareil dentaire. Au point de vue symptomatologique, Texamcn des dents et des gencives fournit d'utiles indications pour le diagnostic du scorbut et de l'intoxication saturnine.
Les glandes «ahratre» sont intéressantes pour le médecin, quoique Tétude de leurs affections rassorte bien plutôt du domaine de la pathologie externe. Les recherches de G. Bernard, Longet, Vulpian, Heldenhain, Ludwig, etc., sur la sécrétion salivaire ont mis en lumière le mécanisme complexe de cette sécrétion et ont surtout bien montré l'influence exercée par le système neneux sur l'acte sécrétoire (électrisation delà corde du tympan, atropine, pilocarpine). Malhenreusement les altérations pathologiques de la salive n'ont été l'objet Jusqu'à présent que d'études fragmentaires : on sait cependant qu'elle sert à l'élimination de certains agents toxiques ou médica> iiienteux, le mercure, l'iodure de potassium, le chlorate de potasse, etc. Normalement akaline, la salive change facilement do réactioa sous l'influence de causes pathologiques très-diverses, et la muqueuse buccale devient alors un terrain approprié à certaines fermentations et au développement de champignons (muguet).
La salive, comme la plupart des liquides digestife, a un double rôle, l'un mécanique, l'autre cliimiqne. Ce dernier consiste dans U L. et T. ~ Palbol. et clin. méil. Ot
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transformation d«s matières amylact^cs en dextriiic d'abord, on gly- (osc ensuite; c'est là une fonction moins importante qu'on ne serait tenté de le croire au premier abord, le séjour que font les aliments dans la bouche n'étant pas suffisant pour que les BMlîères amylacées subissent une transformation complète. Il ne faut pt$ oublier cependant que la salive déglutie a la propriété de cootinuer son action sur l'amidon, même dans le milieu adde de l'estomac. Ainsi s'explique, au point de vue de la facilité des digestions, de Vetipepsie^ la nécessité d'une bonne insalivalion. Toutefois c'est au suc pancréatique que revient le principal rôle dans la digestion des matières amylacées, ainsi que nous le verrons plus loin. L'actioo mécanique de la salive est ceilaioement plus importante que son action chimique (Cl. Bernard) ; la salive sert à humecter les alimentSy à les réunir en bols et à en faciliter la déglutition.
V œsophage jouit au suprême degré de l'imiDuuité patbologiqtte qui s'attache aux simples conduits de passage. Ses phl^i;niasîes, en deliorsdes traumatismes déterminés par le passage des corps étran* gers, irritants ou toxiques, sont fort rares. 11 faut cependant fairt^ une exception pour les affections carcinomateuses qui occupent assez fréquemment l'œsophage. Les néoplasmes oflk^nt certains points d'élection qui corres|)ondent aux parties les plus rétrécies da conduit, à savoir : le point de jonction avec le pharynx, le point normalement rétréci qui siège au niveau de la quatrième vertàbre cer« vicale (Sappey), le voisinage du cardia, donnant ainsi nœ nouvelle confirmation à celte loi formulée par Andral, Broussais, Virchow, que les localisations de la diathèse cancéreuse se font de préference U où il existe des défilés ou des sphincters, c'est-à-dire là où les irritations sont le plus fréquentes.
Avec l'estomac conuDeuce la portion réellement active et sécrétante des voies dig^Uves. L'estomac, parmi ses différentes tuniques, en offre denx très-importantes à notre point de vue : la tunique musculaire, élément moteur; la tunique muqueuse, élément sécrétoire. La seconde est celle qui nous intéresse le plus. Fonnèe d'un épîlbélium stratifié cylindrique, elle est fort riche en glandes construites sur un type un peu plus compliqué que celui des glandes de Lieberkûhn; ce sont les glandes gastriques, glandes foUiculeuses composées formées d'un conduit excréteur tapissé d'un épithélium semblable à celui qui revêt toute la surface stomacale et de culs-de-sac en forme de doigts de gant dans lesquels on observe de gros g^obuks 'Hieox. Ixs récentes recherches histologiquetf de Heidenliain,
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UoUelt, Fre), ont établi que Tépithéliuiu d^s fblllciiles de lestomac wîe d*aspecty de forme et aussi de propriétés selon que l*on examine les cellules d'un des quatre segments de la glande (Rollett) ; ils oùi^sùns^éées cellules de revêtement {Belegzell€n)eides cellules prmeipalis (Hauptzellen) selon la nomenclature de Heidenhaîn, cellules délomorphes et adélomorpkes dans la terminologie de RoUett. La première de ces variétés (cellules de revêtement ou délomorphes) senrirait principalement h la production du ferment pep^ sique ; la seconde^ i la sécrétion de Tacide libre du suc gastrique. (>s àks ne sont pas encore établis d'une façon absolue.
Malgré les nombreux travaux entrepris à ce sujet, on ignore encore quelle est la nature exacte de l'acide du soc gastrique. Pour JUoudlot, l'acidité de ce suc serait due à l'acide phospliorique cornbinéy au phosphate acide de chaux ; pour d'autres, pour Schniidt, \ Brinton, Ritter, et, plus récemment, pour Raboteau, ce ik à Tacide chlorhydriqve. Claude Bernard et Rarreswill attribuaient la réaction du suc gastrique à l'acide lactique, opinion longtemps admise par la généralité des physiologistes. Ch. Richet, qui a repris récemment la question, croit qu'il existe de l'acide cUorbydrique combiné 3i de la lencine on à des produits analogues, et de l'acide lactique à l'état libre. Notons enfin qae pour SchiiT l'acide chlorhydrique serait combiné à la pepsine elle-même pour Ibmer «d acide cMorhydro-peptique.
Quoi qv'il en soit, le rôle essentiel du suc gastrique consiste à transformer les substances albuminoîdes en une albumine spéciale, Valbuminose ou peptone : cette albumine ainsi modifiée se canelériae par sa non-coagulabilité par la chaleur et les acides, et par la focBicé avec laqueBe die dyalisty remplissant ainsi toutes les condicioi» nécessaires à une facile absorption. Dans cette transformation des alb«Mninoîdes en peptones, le suc gastrique peut être suppléé par le smc pancréatique, et même, dans une certaine mesure, par le 5BC eBtériqoe; mais ce n'en est pas moins h lui que revient le r61e prédominant. Dans l'acte de la peptonisation, la présence du ferment Mihible (pepsine), d'ane part, et celles de l'acide, d'autre part, sont indîspeiiaables. Jusque dans ces derniers temps, on pensait généra-»^ Icment que dans les dyspepsies le suc gastrique péchait par Fin* suffisance ou l'altération du fennent, et, pomr y remédier, on adnnnistraîl de la pepshie artifideilement préparée. Il résulte des recherches récentes que Leube a publiées dans l'Encyclopédie de Ziemssen, que la plupart des dyspepsies reconnaissejit pour cause
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l'absence d'acide, dont |)ar>suite cet auteur recommande Fadministratîon; ces faits demandent légalement la consécration de nouTelles recherches.
La circulation dans les tuniques stomacales mérite de fixer Tattention au point de vue de certaines affections, et en première ligiu* de Tuicère simple de Testomac de Cruveilhier. Les artères si nombreuses qui rampent sous la muqueuse offrent une disposition péniciliée et leurs branches terminales ne s'anastomosent guère enln* c4Ies, si ce n'est par le réseau capillaire; elles méritent en un mol jusqu'à un certain point la dénomination d'artères terminales; il en résulte que, si Tune des artérioles vient à s'oblitérer par thrombose ou embolie, la vitalité du territoire irrigué se trouve* fortement compromise, d'autant plus que la muqueuse, privée ûv sang et du milieu alcalin qui In baigne normalement, est expos«V sans défense à l'action dissolvante du suc gastrique. De là l'érosion de répithélium d'abord, puis la destruction de la couche sousmuqueuse et même des tuniques plus profondes par une véritabk* autopepsie; c'est là le mécanisme le plus fréquent de l'ulcère rond.
Dans l'intestin grêle les aliments, qui arrivent par ondées chaque fois que s'ouvre le pylore, doivent avant d'être absorbés subir l'action des liquides intestinaux, le sucentériqtie, le suc pancréatique et la bile (1).
Le 8UC entérique est produit par les glandes de LieberkQhu, sorte de petites dépressions en doigts de gant qu'on rencontre eu nombre considérable dans tout l'intestin grêle, et par les glandes de Brdnner, glandes en grappe qui sont localisées dans le duodénum. Lorsqu'on se procure du suc entérique pr la méthode de Thir\, il se présente comme un liquide limpide, un peu jaunâtre, de réaction alcaline, comme l'admettent tous les auteurs, à l'exception de I^ven pour qui il serait toujours acide : son action est peu énergique; il n'agit ni sur les amylacés, ni sur les graisses, et ne transforme môme pas tous les albuminoîdcs. Son excrétion exagén^* produit des diarrhées séreuses très abondantes : les sensations affertivcs, telles que la peur, agissent d'une façon que tout le mondt' connaît sur la production rapide et anormale des liquides intestinaux. |)ar suite d'une paralysie des vaso-moteurs.
Le suc pancréatique^ au contraire, jouit de propriétés trif-»'tives; il offre de grandes ressemblances avec la salive {salive abd^tminale) et renferme un ferment soluble, la pancréatine^ méianp*
(I) Pour Taclion de la bile, voyez plus loin rarliclc Foie.
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(le trois ferments particuliers ayant chacun une action indépendante : il agit i la fois sur les amylacés et les albuniinoîdes qu'il transforme eu sucres et en peptones, et sur les graisses qu'il saponifie en partie et émulsionne, de manière à les rendre très aptes à l'absorption par \vs villosités intestinales.
La surface absorbante de l'intestin grêle offre une étendue consi* (lérable, grâce surtout aux replis semi-lunaires [valvules connireiiffs) que forme la muqueuse, et aux innombrables villosités doui elle est recouverte. Les villosités sont assez compliquées, mais on peut les réduire en dernière analyse à un chylifère central dont le mode d'origine est encore mal déterminé, et à un réseau vasculairc périphérique, le tout étant recouvett de tissu conjonctif réticolé et d'un revêtement d'épithélium c) lindrique à plateau ; on y a aussi trouvé quelques fibres musculaiics (Brûckc).
\u lymphatique central appartient la propriété d'absorber les graisses émulsionnées par le suc pancréatique et la bile, et de les faire passer dans la circulation générale par les lymphatiques et le canal thoracîqne; le réseau veineux est chargé d'absorber les autres matériaux dissous et de les transporter dans le foie par l'intermédiaire de la veine porte, ce qui explique les relations étroites des affections du foie avec le contonu de l'intestin, loreque celui-ci e.'^^t toxique (alcool, pliosphore, ai*senic, etc.). L'intégrité alxsolue du revêtement épithélial de l'intestin grêle est indispensable pour \v fonaionnemcnt normal de l'absorption; aussi voit-on certains malades mourir littéralement de faim, bien qu'ils continuent à ingérer des aliments, lorsque toutes les villosités sont détruites, c'est ce qui a lieu dans la dysenterie chronique par exemple.
L'iutesiiu n'est pas seulement un organe d'absorption, son rôh^ est beaucoup plus compliqué. Par ses nombreux follicules clos, isolés ou agglomérés (plaques de Peyer), l'intestin grêle est un véritable organe hématopoéti(|ue au même titre que la rate et les ganglions lymphatiques. Les troubles profonds que Ton observe dans h eonstituUon du sang, dans les maladies qui aiïectent les plaques de Peyer (fièvre typhoïde, leucocythémie), semblent pouvoir ainsi s'expliquer d'une façon satisfaisante.
Le gros intestin ne nous arrêtera pas longtemps. Il ne présente plus de villosités et n'est donc plus un appareil d'absorption. Ce n'est qu'une portion de passage jouissant des mêmes immunités et donnant lieu aux mêmes considérations que les |)arties vectrices sns-diapliragmatiques du tube digestif; les affections néoplasiques
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H cancéreuses, par exemple, s'y montrent très-fréquenmient. Il ne faut pas oublier non plus que le gros intestin est le siège principal des lésions anatomiques de la dysenterie.
Nous décrirons successivement : 1° les maladies de la bouche et de Tarrière-bouche; 2^ les maladies de Tœsophage; 3* les maladies de l'estomac; 4"" les maladies de l'intestin.
Louis. Recherches nnatoinc-patholo<;iqiies, Paris, 1836. — Broussais. Histoire do> phlegmasie» et des inflaoïniations chroniques. Pari^, 1816. — A!iidral. Cliuîqm nédicale. — Gruvkiliiier. Anatomie pathologique et Arch. gcn. de oiôd., 1856. — Bretonkrau. Des inflammations spéciales et en particulier de la diphthôrite. 1836. — DoMNi. Histoire physiol. et putholo(p. de la salive, Paris. 1838. — Vallbix. Clinique des maladies des enfants nouYeâtt-né«. 1838. — Blondlot. Traita aoal;liqoe de b dij^estion, Paris, 1843. — FOLLIN. Des rëtrécisscmrnts de l'œsophn^c, th. de coacours, 1853.->RlLLlET et Barthez. Traité des maladies des enfants, 1853.— Bambiii- €Eli. Kraakheiica des chylopotitiscben Systems. Ërlangcn, 1854-1861. — WsirBilt- LICH. Hnndbuch der Pathologie und Thérapie. Sltittgart, 1851. — Ri^iul.N. Grisolle. Pathologie interne. — Lebert. Traité d*anaioniic pathol. goni>rale et spéciale. Pari^, 1856-1861. — Cl. Bernard. Loçnns sur les propriétés physiologiques el les altérations pathologiques dos liquides de l'organisme, Paris, 1859. — GUBLBn. Des pan> lysics dans leurs rapports avec les maladies aiguës, 1861. — SCBIFF. Leç. sur h physiol. de la digestion, Flurciice, 1868 — Brinton. I^eçons sur les maladies de l'estomac, 1866. trad. franc, do Riant. 1870. — Cl. Bbrnard. De la physiologie générale, Paris, 1872. — Fhey. Trailé d'histologie et d'bi^tochiroie, trad. P. Spilmattn, 2* éd. franc., 1877. — R.^cle. Trailé de diagnostic médical, C* éd., rerve par Pernet et Straus, 1878. — Gh. Richbt. Des propriétés chim. et physioL da ssc gastrique, iii Journal de l'anat. et de la physiol. et thi*se pour le doctoral es science». 1878 — Raymo.nd. Oe.«» dyspepsies, thèse pour r.igrég., 1878. -- Habersbox. Oa discnses of tbe ahdomen. 3" éd , Londres. 1878. — Du MtMB. Diseases of tke Sl»niach, 3" éd.. 1879. — M. Duval. Cours de physiologie d*aprcs rensoignemfîot du professeur Kiiss, 4* éd., Paris, 1879. — Leven. Traité des maladies de l'estoniK. Paris, IK80. — Damaschino. MaUdi^^s des voies digestïYcs, 1880.
I. -r Maladies de la bouche et de L'AnuiÈRE-BoucHE
STOMATITES.
La stomatite est riiinammation de la muqueuse buccale. Lc> stomatites forment deux groupes distincts : l** stomatites symptoinatiques d'une maladie générale aiguë on chronique, stomatite secondaires ; 2" stomatites idiopatliiques ou primitiren. \j^ premières s'obscTvent dans le cours des maladies éruptives, de la diphthérie, du scorbut, de la scrofule, de la syphilis; leur hisloin^ est intimement liée à celle des maladies dont elles ne sont qa*iin .>ymplôine ; nous renverrons donc pour leur étude atix chapitres consacrés à ces maladies. Quant aux stomatites primitives, onse ba<e a la fois sur le caractère de la lésion et sur la nature de la canse, l>our les diviser on : I* stomatite simple ou érythématense : i* folliculeuse ou aphlheuse; 3* ulcéreuse ou ulcéro-membra- Heuse ; 4* crémeuse ou muguet ; 5* metrurielle.
STOMATITE SIMPLE). 1015
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ëUc peut s'étendre à toute la bouche ou se localiser aux joues, aux gencives [gingiritë), au palais (palatite).
Elle se montre chez les enfants à Tcpoque de la dentition. Elle est souvent due à Tlngestion de corps trop froids ou trop chauds, d'aliments épîcés, de certains crustacés, à la mastication du tabac, ou encore à Taccumulation de corps étrangers, le tartre par exemple, à la base des dents ; elle accompagne quelquefoi^i le catarrhe gastrointestinal, les règles ; enûn elle peut se rencontrer dans les inflammations de voisinage (érysipète de la face, eczéma).
Au début la muqueuse est sèche, luisante, tendue, d'un rouge ^if, uniforme ou pointillé. Bientôt répithélium prolifère et les débris de cellules, mêlés à des champignons, forment un enduit blaudiatre sur les surfaces niflammées. La muqueuse, tuméfiée au niveau des parties où il y a du tissu cellulaire, garde Tempreinte des dents, devient humide et sécrète un liquide séreux ou filant : le ptyalisme est de règle. Les papilles de la langue sont proéminentes et mises à nu ; souvent enfin le derme dénudé apparaît h Tœil sous forme de petites ulcérations irrégulières et superficielles.
Le passage des aliments trop chauds ou irritants, de Talr froid, tes mouvements de la langue ou de la mâchoire, causent de la douleur et souvent un degré de cuisson assez pénible, surtout si la muqueuse présente des érosions catarrhales. La fonction gustative est pen ertie ; l'haleine du malade exhale une odeur désagréable, fétide, repoussante même dans la gingivite par accumulation de tartre dentaire ; dans ce ras le bord alvéolaire de la gencive est ulcéré et sanieux, ce qui peut amener le déchaussement et même la chute des dents.
Le plus souvent la stomatite simple est apyrétique. Généralement de courte durée, elle récidive fréquemment et peut être le point de départ de stomatites plus graves.
La première indication est de faire disparaître la cause productrice de la maladie. Les soins de propreté sont de la plus grande importance. On prescrira avec avantage les collutoires à Talun, au borax ou les gargarismes au chlorate de potasse ; enfin on |)ourra toucher légèrement avec le nitrate d'argent les ulcérations de la gingivite.
<;Ck:i;'\XTct Blaciie. Arl. Slomalilc. ia Uicl. en .'.0 vol. — SkbvSTUX. Rcch. aiial., pli\-^., fiathoto^. cl !>45tniolopqn« s«r Îp-ï plnodca tobialcs, iStô.— RiLLlST el BAltTllKX.
Truilii des maladies des onfants. — Albrecht. Klinik dor Muiidkrankheîten, Berlin. i8G3. — Jabdin. Sur les difforontcs espèces de stomalitcf, etc. (Ann. de U Soc. de vaéd. de Gaiid, 18C8). — Tljagub. Du phlegmon sous-ffluqucux de la bouche. Th.de l»ari.s 1874.
STOMATITE FOLLICULEUSE OU APHTHEUSE.
Depuis fort longtemps le nom d*aphthes a été employé pour désigner tout ulcère de la bouche, signification qu'on lui trouve dans Hippocrate, Galicn, Arétée, (Julien, Good, etc. Willan et Bateman distinguèrent les aphthes des autres stomatites, mais les confondirent avec le muguet. Enfin les études de Guersant, Billard, Rilliet et Barthez, etc., firent de la stomatite aphtheuse une alTectiou de la bouclie caractérisée par une éruption vésiculeuse et des ulcérations consécutives.
La stomatite est une maladie de tous les âges. Chez les enfants, elle atteint surtout les sujets faibles et lymphatiques, ceux qui se trouvent dans de mauvaises conditions hygiéniques. Il y aurait par- Tois une certaine prédisposition héréditaire (fiarthez).
L*ingestion de substances irritantes telles que le tabac et la malpropreté sont des causes occasionnelles. Parfois réniptionaphthcusc est consécutive à un état saburral des voies digestives, à Tentérîtc chronique, à la puerpéralité.
L'éruption aphtheuse est discrète ou conflnente : elle se présente sous forme de petites vésicules transparentes ou d*un gris dr |)crle, se troublant en quelques heures et s*ulcérant dès le second jour. Chaque vésicule, qui peut atteindre la grosseur d*un grain de chènevis, est entourée d'une aréole rouge. L'ulcération qui succède à chaque vésicule est superficielle, circulaire, à bords taillés a pic, grisâtres, saignants; elle pei*siste quelquefois pendant un ou plusieurs septénaires, puis se cicatrise très rapidement en laissant une petite tache rouge qui disparait bientôt (Guersant). Dans la forme discrète, les vésicules siègent derrière les lèvres, les joues, sur les lK)rds de la tangue, sur le sommet des gencives chez les enfants (Billard). Dans la forme confluente, les vésicules se confondent et forment des plaques assez larges : dans ce cas on rencontre généralement une éruption semblable sur le pharynx, l'œsophage, peut-être aussi l'estomac et l'intestin sont-ils atteints.
La nature et le siège anatomique de l'aphthe ont donné lieu à de nombreuses suppositions. Pour Billard, l'aphthe est une inflammation des follicules mucipares (d'où le nom impropre de stomatiie
olliculeuse); pour "NVorms, c'est l'acné de la muqueuse, etc. Au
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jourtriiuî on admet généralement que Texsudat peut siéger dans touti*$ les parties de la muqueuse.
La stomatite aphtiieusc discrète donne lieu aux symptômes que nous avons déjà observés dans la stomatite catarrhale : sécheresse, puis humidité de la bouclie, fétidité de Flialcine, douleur ou simplement difliculté dans la maslicaiion, la succion, etc. Parfois, chez les enfants, il y a de Tinappétence, de la diarrhée et un mouvement fébrile de courte durée. La guérison est constante et survient du |)remier au troisième ou quatrième septénaire.
La forme confluente, très-rare en France, s'observe plus souvent, parait-il, en Hollande, à Haïti et Porto-Rico (Schonenberg), chez les femmes en couches plus particulièrement; elle s*accompagnc généralement de frissons, de vomissements, de fièvre, parfois de symptômes typhoïdes et peut amener la mort.
Le diagnostic avec le muguet est facile; en eflet le muguet est caractérisé par des concrétions blanchâtres peu adhérentes, très-distinctes de Fulcération aphtheuse. L'herpès buccal, qui du restr parait très-voisin |>ar sa nature de la stomatite aphtiieuse, accom- |)agne généralement une éruption cutanée ; on ne confondra pas 1 apbthe avec la stomatite ulcéreuse dont la marche est différente et qui donne lieu à des ulcérations plus profondes et plus étendues.
Le pronostic est favorable.
Ia> plus souvent il est inutile d'intervenir. Chez les enfants on |)out employer les collutoires borates. On prescrira quelques laxatifs s'il y a des symptômes d'embarras gastrique.
liLF.HjANT. Oict. on 30 vol. — BiLLAiiD. Maliiilic» des eiirunt:». Paris, i837. ~~ Dkru. IVbcr Aphtcn bei Kinder (ans dcni Scinvcdischon i'ibrrsctzt von Van dcr Buscit). Br«iBCD» iSiS. — BrdnaR. Uio Kraukhvilcn der Ncugebornen und Siuglinge, Wien, 1850. ^ Barthkz oIRilliet. Traite de.4 maladies des enfants. — WoRMS. Do quoique» c.iraclcres dislinrlifs de l'aphthe (Gax. Iiobd., iëOI, et Art. Aphllies in Oirl. rnryc. des se. méd.) — GofiNii, et Ranvikr. Loc. cit.
STOMATITE rLCÊRO-XEMBRANEL'Si:.
On a pendant longtemps confondu la stomatite ulcéreuse avei les autres maladies de la bouche ou bien avec la diphthérite (Bretonneau). Taupin, Rilliet et Barthez ont bien étudié cette maladie rlicz les enfants. Desgenettes, Gaffort, Payen et Gouràon, Malapert, Bergeron ont fait la même étude chez Tadulte et ont montré Tidenlit«* de la stomatite ulcéreuse des soldats et de la stomatite drs enfants.
Fréquente chez les enfants de cinq à liix ans, atteignant pluiôl les garçons que les filles, revotant un caractère épidémique dans les liôpitaux et asiles d*enfaiits, la stomatite ulcéro-membraneuse se •développe sur les sujets faibles, strumeux, rachitiques ou débilités rpar une maladie antérieure. Cliez Tadulte, les mauvaises condition hygiéniques de toutes sortes : alimentation insuffisante, encombre* ment, humidité, sont favorables n l'apparition de rafTection. C'est ainsi qu'elle se monti^e dans les pensionnats^ les casernes, surtout chez les nouvelles recrues. L'évolution de la dent de sagesse jonf aussi un certain rôle, mais ce rôle a été notablement exagéré par quelques observateurs. La contagion admise par quelques auteurs est fort douteuse.
La stomatite ulcéreuse est caractérisée par des ulcérations recouvertes d'une matière pultacée grisâtre ou noirâtre^ s*il y a un peu de isang épanché. Une infiltration de pus et de fibrine se feit dans le* ^erme, comprime les vaisseaux et détermine la mortification des tissus superficiels. Si l'on enlève l'enduit pultacé, le fond de l'ukèrc paraît anfractueux avec des débris de fibres conjonctives et élastiques ; les bords sont violacés, taillés à pic, saignants.
Au début, on peut observer un peu de malaise et d'inappétence : parfois la stomatite débute par une vésico-pustule qui crève en laissant une ulcération ; le plus souvent la gencive devient douloureust». tuméfiée, violacée, saignante, et l'ulcération est le symptôme initial. Bientôt apparaît un enduit pultacé gris jaunâtre, les dents se déchaussent et Tulcératlon se propage h la partie correspondante des lèvres ou des joues : sur les lèvres, ces ulcérations sont arrondies, mais sur les joues elles se réunissent en formant, dans le sens antéropostérieur, une solution de continuité de 5 à 6 centimètres, avec des parties plus larges et plus profondes au niveau des dents. Les ulct'*rations se montrent rarement sur les côtés de la langue et sur les amygdales; généralement elles sont limitées à un seul côté de la I)ouche.
Il existe une sensation de cuisson dans la bouche, du ptyalisni<\ de la difficulté dans la mastication, un engorgement des ganglions sous-maxillaires. L'haleine a une fétidité insupportable.
Sous l'influence d'un traitement approprié l'ulcération se déterg** et se cicaurise très-rapidement; abandonnée à elle-même, elle peut t>asser à l'état chronique et |K»rsister |)endant trois on quatre semaines. La durée moyenne est d'une semaine à un mois.
Le diagnostic est sans difficulté, le pronostic bénin.
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Employé à la dose de 4 h 8 grammes par jour chez Fadulte dans un julopy le chlorate de potasse est véritablement spécifique contre la stomatite ulcéro-membraneuse. Le matade ne doit pas seulement se gargariser avec la solution de chlorate de potasse, il peut même en absorber nne partie. Si les ulcérations restent stationnaires, on tes toucln^ra soit avec le nitrate d'argent, soit avec le chlorure de chaux sec. Enfin on mettra les malades dans de bonnes conditions d'alimentation et d'aération et on leur administrera des toniques.
Taven «t Cot'lioox. Rec. nv5iu. hm^J. iiMlit.. 1830.— C.\rroRT. Arcli. gén. i*cinëd.,183â. 1. WVIII, p. 50. — Malapert. Rcc. nuL'in. incJ. iiiilit.. 1838. -- i. BKRGEnoN. 1\cc. mëni. mëd. niilit ,1858.— L. Colin. Études clin, de méJ. mtlit., ISGi, p. 158. -Frit- >ann. Rec. mcm. méd. miltl., 1873. — West. Lectures on tbe Diseases o( iafancy, p. \€1. — KlLLlKT et Bartiibz. Op. cit. — A. Laveran. Trailë des maladie;} des anuiScs, 1875, p. 560. — Catelan. De la stuDiatilc ulci'rouse épid. (ArcIi. do méd. aair.. 1877). — L. COLI.N. Tniitd des maladies <fpid<5miquc«. 1879.
STOMATITE CRÉMEUSE OC XUGUBT.
On désigne SOUS le nom de muguet la production dans la caviic buccale d'unesubstancecaséeuscblanchcUrc formée de débris é|)itliéliaux et d'un cryptogame parasite. On a confondu le muguet avec les antres stomatites (aphthes et stomatite ulcéro-membraneuse) jusqu'aux travaux de Bcrg, deGruby (1842) eldcCh. Robin (1853), qui ont établi nettement la nature parasitaire de raiïection.
Le muguet est très-fréquent dans les hôpitaux d'enfants. Seux (de Marseille) a trouvé AOi fois le muguet sur 547 enfants examinés, et de ce nombre 394 n'avaient pas dépassé huit jours. Seux a démontré également que le muguet était plus fréquent en été qu'en hiver, <lans le midi de la France que dans le nord (23,5 pour iOO à Paris, 73,5 à Marseille), et que son apparition dépendait moins de la constitution de Tenfant que des mauvaises conditions hygiéniques dan.s lesquelles il était placé. L'alimentation par le biberon ou au moyen des substances féculentes, le sevrage prématuré et les maladies qui en sont la conséquence (gastro-entérites), sont des causes fréquentes du muguet. Le muguet est contagieux (Bei^, Nat. Guillot);la contagion se fait souvent par l'intermédiaire d'une nourrice donnant le sein il plusieurs enfants, par les biberons, les cuillères. A partir de deux anSy le muguet est beaucoup moins fréquent ; chez Tadultc ou le vieillard, il est toujours symptomatique ; il se présente à la An desmala- <lies graves : tuberculose, pneumonies adynamiques, diabète, fièvre puerpérale, etc.
M. Robin a bien décrit les plaques blanclies du muguet : ces
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plaques sont formées de cellules épilliélinles, de filaments et de spores d'une mucédinée, VOidium albicans {Syringospora de Quinquaud). C'est dans les intervalles des cellules épilhéliales que se développe le champignon, contrairement à Topinion de Lélutqui croyait le muguet sous-épithélial ; Gubler, s'appuyant sur quatrevingt-dix-neuf observations, a démontré la nécessité d'une réactim acide des liquides buccaux pour ce développement. Le muguet peut se propager à Testomac (Parrot), à Tintestin (Seux), au larynx, au poumon (Parrot) ; il est fréquent dans Tcesopliage.
Dès le début, la langue est d'un rouge vif, sèche, douloureuse au toucher, couverte de saillies papillaires. Un jour ou deux après, apparaissent les concrétions du muguet sous forme soit de points blanchâtres isolés, soit de membranes étendues analogues h du lait caillé. Si l'on racle ces dépôts, on trouve au-dessous la muqueuse sèche, luisante, tendue, non ulcérée. La coloration blanche passe rapidement au jaune sous Tinfluence de l'air.
La succion, la déglutition, la mastication sont souvent douloureuses: il n'ya niplyalisme, ni fétidité de l'haleine. Apyrétique chez l'adulte, le muguet [)eut occasionner, chez les jeunes enfants, un mouvement fébrile, dos vomissements, de la diarrhée avec érythèmc des fesses, etc.
Le muguet symplomatique d'un état cachectique, d*unc maladie consomptive, est le plus souvent d'un pronoslic fatal : c'i^st pour cela sans doute que Valleix avait tracé du muguet un si sombre tableau; dégagé de toute complication, le muguet guérit dans l'espace de trois à sept jours.
Les ptx)ductions membraniformcs du nmguet se présentent avec un aspect caséeux, blancliAire, lactescent, qui empêchera le plus souvent toute confusion avec les autres stomatites. Dans le doute on aura recours au microscope.
Dans le traitement, on devra d'abord écarter les causes occaslounelles, surveiller rh\giène, etc. Comme traitement local, il faut combattre l'acidité buccale par le borax, le bicarbonate de soude, l'eau de Vichy, etc. Le chlorate dépotasse n'a donné aucun résultat (Leroux).
(iL'SRSANT cIBlacub. Art. Muguet in Dict. en 30 vol. — Vallkix. Maladies des nouvoau-nës. — Gruby. Comptes rendus de TAcad. des sciences, i842. — Bbrg. Loc. cit. — Ch. Robin. Histoire naliircUo dos végétaux parasites, Paris, i853. — Sels. Recherches sur les maladies des nonvcau-nés, P^iris, 1855 — GUBLBR. Uém. de TAcad. de indd., 1858, t. X\!I, et Art. Bouche in Dict. Encyc. des &c, méd. - Parhot. Arch. de phy^iohi^ie, 1869 et 1870. ~Du même. Dcl'alhrepsie des nonvrau- — ArchambaULT. An. Mupiet in Dict. rncyc. des se. méd., 1876. — i. Si' Art. Muguet tu Nouv. Dict. de méd. et de cliir. prat., 1877.
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STOMATITE MERCUilIEI.LK.
La stomatite mercurielle ou plyalisme mercuriel succède à Tabsorptiou du mercure ou de ses composés, du calomel en particulier.
On Tobsene principalement chez les individus qui emploient le mercure dans un but thérapeutique ; les professions où l'on se sert de préparations hy(h*argyriques ^préparation des chapeaux, étamago des glaces, etc.) donnent plutôt lieu aux autres symptômes du mercurialisnic qu*à la stomatite. Le ptyalisme mercuriel apparaît pour la moindre cause chez certains individus prédisposés, sous l'influence, par exemple, d'une simple cautérisation au nitrate acide de mercure, tandis que chez d'autres l'emploi journalier et continu des mercuriaux n'amène aucun accident. Le séjour dans les lieux humides, là diminution des sécrétions, de la sueur, sont des caus(*s prédisposantes bien connues.
Il existe sur les lèvres, le voile du palais, de petites plaques blanchâtres et superficielles, produites par la tuméfaction et la dégénérescence granuleuse des cellules épithéliales. Au-dessous les globules de pus inûltrent le derme, la base des papilles, et produisent des ulcérations larges et peu profondes, recouvertes d*un enduit blanc grisâtre, facile à enlever.
Le premier symptôme éptx)uvé par le malade est un goût métallique très prononcé qui s'accompagne bientôt d'une salivation intense. La gencive, bordée d'un liséré rouge, puis blanchâtre, se tuméfie, devient rouge et saignante; les dents, déchaussées et ébranlées, donnent au malade la sensation d'un allongement ; l'haleine prend une fétidité repoussante, vraiment pathognomonique. Bientôt le gonflement s'étend aux lèvres, aux joues, à la langue, sur lesquelles les dents marquent leur empreinte. Si l'inflammation augmente, la langue horriblement tuméfiée fait saillie entre les arcades dentaires; son extrémité toujours exposée à l'air devient sèche et brune, tandis que sa base obstruant en partie les voies aériennes provoque une dyspnée assez intense. L'inflammation de la trompe d'Eustache est alors fréquente. Le gonflement s'étend aux ganglions lymphatiques, aux glandes salivaires, et, la sialorrhée s'accentuant encore, il s»*écoule de la bouche plusieurs litres d'une salive fade ou fétide. A ce moment la Gèvre s'allume ou devient plus intense, l'insomnie f?st continuelle, l'amaigrissement très rapide. A un dernier degré, fort rare aujourd'hui qu'on ne pousse plus à salivation le traitem^' '
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mercuriel, les dents notrcisseiU et tombent, les joues se g<iiigii*iient, les maxillaires se nécrosent et la mort peut survenir ; si la guérison est encore possible, elle ne se fait qu'au prix de cicatrices vicieiLses et de diiïorniités incurables.
A Taide d'un traitement approprié il est facile d'arrêter la maladie dans sa marche. Sa durée varie de quatre jours à qiiatn' semaines ; mais généralement il subsiste après la guérison une sorte de susceptibilité morbide de la muqueuse buccale.
On ne confondra pas la stomatite mercurielle avec les lésions syphilitiques qui n'occupent pas le même si^e, ni avec la stomatite ulcéro-membraneuse qui, au point de vue symptomatique, oiïre une grande analc^ie avec la stomatite mercurielle, mais qui se présente le plus souvent à l'état épidémique et ea dehors de toute intoxication mercurielle.
Dès le début de la salivation il faut suspendre l'emploi des préparations mercurielles. Comme abortifs on a conseillé les collutoires à l'alun (Velpeau), à l'acide chlorhydrique (Ricord). Le chlorate de potasse (à l'intérieur et en gargarismes) est le véritable spécifique de la stomatite mercurielle.
UicoKb. Leç. surlo chancre. Pari». 4838. — Bgauliks. Quelques oontidcration» sur U j .slomalilc mercurieilc. Th. do Strasbourg, 18G2. — Dernazky. Zur Lchrc von drr
niercuricllcn Salitation (Virchow*s Jahr:»b.. 1860). — KUMS. Obs. de saiîratîon produite par le sublimé corrosif (Ann. Soc. méd. d'Anver». 1873). — Farovassos. The action of Mercury (Brit. mcd. Joum., 1873).
GLOSSITE.
La glossiie est l'inflammation de la langut*. Elle peut éti*e aiguë ou chronique^ superficielle ou profonde.
La glossite aigtië superficielle a aussi reçu les noms de glossUe folliculaire^ papillaire^ suivant les éléments .auatomiques plus spécialement touchés. L'épithélium proliOiTe rapidement, fonnaDt des couches stratifiées qui, enlevées par le raclage, laissent voir le derme d'une coloration rouge vif. Le goût est perverti, tous les mouvements de la langue sont pénibles. L'épithélium peut aussi s'atrophiei'dèsle début et tomber en laissant le derme privé de sa couclic protectrice (Kiiss).
La glossite aiguë profonde peut être génét^aU ou parlielie. La glossite s'annonce en général par une douleur vive et continue ; le gonflement est rapide, parfois énorme. Comme dans la glossiit* mercurielle, la langue fait saillie entre les arcades dentaires, et la tuméfaction de sa base i)eut rendre la déglntition impossible et pro-
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\oquor une violente dyspnée due surtout à 1 élévation du lannx en luut et en avant. A cette période, il y a une anxiété pénible, la face t>st congestionnée; la fièvre est parfois intense. L'ccdème de la glotte, Tabcès ou la gangrène de la langue peuvent survenir et détenniner la mort; d'ordinaire la glossite aiguë se termine par résolution.
La glossite disséquante (Wunderlich) est caractérisée par deslissores profondes autour des papilles : te fond de ces fissures est souvent ulcéré et les particules alimentaires qui s'y arrêtent augiiieutent encore l'inflammation. La glossite disséquante est parfois iliffidle à distinguer de certaias épithéliomas de la langue.
Les causes des glossites sont nombreuses : parmi les plus fréqaeiUeSy nous citerons le froid (Formorcl, Béhier), les plaies, les morsures (par exemple chez les épileptiqucs) Jes piqûres d'insectes,, les substances irritantes (garou, tabac, ammoniaque, etc.), l'applicalion des caustiques, le mercure. Noël Gueneau de Mussy a attiré l'attention sur une variété particulière de glossite qui serait consécutive^ à la névrite de la corde du tympan et du lingual. La glossite paptllaire se rencontrerait surtout chez les femmes nerveuses (Requin, Grisolle).
La glossite superficielle sera traitée par les astringents, la glossite disséquante par les caustiques. Les sangsues, les scarifications, les incisions multiples seront employées contre les formes parenchyma- (euses. H faut ouvrir les abcès s'il y eu a et recourir à l'ablation «l'une partie de l'organe dans les cas rebelles (Oemarquay). Les rompUcatious donnent lieu à des indications spéciales : la trachéotomie, par exemple.
i;ciit.-i:«. Grisolle. PaUi. int.— Wunderlich. Handb. der Palh. und Thcrap.» StiiUcarl. tftSi. ~ Fohil QUEL. GloêBito aiguë causdc par rimpres^ion du froid (Un. méd..1867;. — BéuBR. GbMito ûguë a frifort, in Gai. bAp.. 1870. — Demarquay. Art. Lau^ru^ iVmiv. Dieu de niéd. et de chir.). — N.Gub:(bau de Mussy. Arrb. gën. do lutsi., 1879.
GANGRÈNE DE LA BOUCHE. NOMA
Synonymie : Stotnatite puMde ou maligne. — Stoinacace gangreneuse. — Cancer aqueux.
I.e }ioma est rare chez l'adulte; fréquent chez les enfants de trois à cinq ans, atteignant plutôt les filles que les garçons, il se roureotre sortoot chez ceux qui sont débilités» affaiblis par les prt\at»«Mis on les maladies. Le noma est rarement spontané , idiopa-
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ihique, le plus souvent il est consécutif à la pneumonie, à la dysenterie, à la variole, à la scarlatine et surtout à la rougeole (47 cas sur 98), ou bien à une lésion locale : dent cariée, ptyalisnie mercuriel. 11 u*est ni épidémique, ni contagieux ; il est plus commun daos les pays froids et humides que dans les climats chauds ou tempérés.
En général, le début de la maladie est marqué par TapparitioD à h face interne de la joue d*une phlycténe qui crève bientôt en laissant à sa place une ulcération gris noirâtre, gangreneuse. Le spiia- <:èle s*étend, la salive devient sanieuse et fétide, tous les tissus se tuméfient, on sent dans l'épaisseur de la joue un engorgement dur et profond ; la peau à ce niveau est tendue, marbrée et, du troisième au sixième jour, apparaît une eschare cutanée. Dans les cas graves la gangrène s'étend peu à peu à tout un côté de la face, et même à h peau du cou, les gencives tombent en putrilage, les dents se déchaussent et vacillent, les maxillaires se nécrosent, et le petit malade est emporté, soit fiar épuisement, soit par une complication : broncho-pneumonie, gangrène d'un autre organe, gastnh entérite développée par la d^lutition de la salive chargée de débris gangreneux. La terminaison par hémorrhagie est rare, grftce à l'oblitération des petits vaisseaux par thrombose secondaire. Dans les cas favorables, la gangrène suspend sa marche, réliminatîon e( la réparation succèdent à la mortification et la guérison s'obtient (:27 fois sur iOO, Tourdes) au prix d'adhérences vicieuses ou mf^nw <lo fistules persistantes.
Le pronostic est ti*ès grave.
Le noma se distingue de la pustule maligne par son début sur la muqueuse ; sa marche rapide, le gonflement de la joue et des lèvres le séparent de la stomatite ulcéro-membraneuse.
Le traitement local consiste en cautérisation énergique avec U* fer rouge, l'acide chlorhydrique. etc., et en injections détersives et désinfectantes dans la bouche. On emploiera en môme temps tous les moyens propres à soutenir les forces du malade.
RiCHTsn. Dcr Waascrkrcbs dcr Kinder, Berlin. 1828. — Billard, loe. cit. — TuiR»»*- Du noma, etc., th. do Slritboiirg, 1848. — West. Maladies des enfants {*né. Archambault). i875 d'Espine et Picot, Maladies de renfance, 4880, p. 967.
ANGINKS.
La dénomination d'angines s'applique à t toutes déterminatioiis morbides, gutturales, pharyngées, dans lesquelles intervient l'innam-
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inatîon à quelque époque, sous quelque forme et à quelque titre que ce soit 0 (Desnos).
Les angines peuvent se classer de la façon suivante :
A. Angines aiguës divisées elles-mêmes en angines simples ei spécifiques. Les angines simples comprennent les formes cafarrAa/^ tiphlegmoneuse.Lcs angines spécifiques se divisent en: 1^ angines avec produits spéciaux: angines diphthéritique^ herpétiquey du muguet, de la stomatite ulcéro-membraneuse ; i*" angines spéciales à certains états généraux: rhumatisme; S"" angines des pyrexies : érysipèle, scarlatine, variole, rougeole, dothié^ nentérie ; 4* angines des affections virulentes: morve et farcin, charbon; b"" angines toxiques : mercure, iodure de potassium, solanées.
B. Angines chroniques comprenant les angines glanduleuse, scrofuleuse, tuberculeuse^ syphilitique.
Angine catarrhale (Synonymie : Mal de gorge, angine gutturale, pharyngée, tonsillaire, pharyngite catarrhale).
L'angine catarrhale atteint de préférence les enfants et les jeunes gens, surtout ceux qui sont lymphatiques ou scrofuleux ; très-souvent on trouve une prédisposition innée ou héréditaire. Quelques femmes ont une angine à chaque période menstruelle. L*angine catarrhale se montre quelquefois dans Tembarras gastrique (formes gastrique, bilieuse), après l'ingestion d'aliments trop chauds ou trop froids, sous l'influence de l'irritation que produisent les ga/. irritants, etc. ; le plus souvent ce sont les variations brusques de température, au printemps et à l'automne, qui lui donnent naissance. L'angine catarrhale coïncide fréquemment avec la grippe.
La muqueuse de la gorge est rouge, luisante et sèche, tuméfiée surtout au niveau des points où il existe du tissu cellulaire en abondance. Les glandes muqueuses font saillie par suite du gonflement des cellules des culs-de-sac. Bientôt les surfaces se recouvrent d'un enduit muqueux ou muco-purulent formant sur le voile du palais ou les amygdales des plaques blanchâtres (angine pultacée). Le caractère distînctif de l'exsudat est de ne jamais contenir de fibrine. Les ganglions sous-maxillaires sont légèrement engorgés.
L'inflammation peut occuper tout le pharynx ou seulement
L. et T. — Palhol. et clin. méd
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l'une de ses)>arltcs:voiiedupaIais,[)iUcn, luette, amygdales (amyi/-
dalile).
Le début peut Otrc marquC- par des frissons, de riiia|>péteiice,<lii malaise, de l'insotniiie, auxquels licnuent se joindre un peu plus Ui-d du délire chez les sujets impressionnables et nerveui et uue pi-ostraiioii qui ne semble pas en rapport avec les Il^ous locales. La GÈvre survient brusquement et la température atteint inuuédiatemeut 39°,') ou iO degrés, bjpertliermie qui persiste ju-esque satL« rémission peudani une période de deux à cinq joure; puis il se ivoduit un abaissemeut subit et parfois considérable qui fait ressembler le tracé thennoitiéliiquc h celui de la pneumonie &auctif [fig. 71 et 72). Cette défcrvesceucc s'accompagne de la disparitioD
rapide de tout l'appareil menaçant qui l'avait précédti-. Le plus souvent lessymplùmes généraux sont à peu près nuls : les s\ mjriûnif'S locaux sont d'abord nue sensation de corps étranger dans te pbiryni, puis une diOicuUé trÈs-nat;iblc daus la dégluliiion, qui estes même lemps tiès-douloureuse. Si l'iiiflanimation s'c^t surto;:! portée sur le voile du palais, il peut y avoir rejet par le iiei des aliments et des boissons. En même temps la salivation est cxagtTée, l'baleine n une odeur désagi'éablc, le sens du goût est altéré, la \oi\ nasoiniÉc. On peut aussi obsener des nausées et des vomissemeuts si l'angine csi symptomatiqued'un élat saburral des voies dig«sii\es.
La propagaCiou de riiiflammatioii à U trompe d*£ustacbe est fréquente et détermine des tixMibles dans l'audition.
La durée de la maladie dépasse rarement un septénaire;* la rém»latton esl la règle et ie pronostic peut être considéré comme très iaforaUe. Il but savoir cependant qne l'angine simple peut se compiiqiier de paralysies du voile du palais ou fiiême de paralysies éttéraiisées (Gubler), et que dans des cas, fort rares à la vérité, on a vo se produire un œdème du larynx qui a oatrdné h moit. Les réciiJBves sont fréquentes et eii|<endreiit souvent Tétat chronique.
On peut essayer de iaire avorter l'angine avec les gargarisntes et les insofllations d'alun ; mais si la fièvre présente un peu d*inteusite, il vaittt mieux prescrire des gaiigarismes émoUients et un léger laxatif. S'il existe en natt^me temps de l'embarras gastrique, on donnera un purgatif ou un éméto-cathartique.
Angime phlegmonelse (Synonymie : Esquinancie, angine parenchpMLteusey eynanche). — L'étidogie de l'angine plilegmo- Beusc est la même que celle de l'angine catarrhale. Cette angine peut également atieiadi*e le pharynx tout entier ou l'une de ses parties, le voile du palais ou ses piliers, la luette ; mais sa forme la plus fréquente est l'inflammation des amygdales. Aussi notre deacriptîon s'appliquera-t-elle surtout à l'amygdalite.
Les iéSMOfianatomiques vaiûeut d'intensité ; il peut se Mre qu'il y ak aeuletiMiiC un peu de gonflement avec friabilité de la muqueuse et diileBsion de quelques-uns des follicules par une matière blauchâtre et fétide. Le plus souvent une am^'gdale ou les deuxÀ la fois sont oonsîdcrablemettt tuméûées et font une forte saillie entre les pilkn du voiàe du palais; la luette, allongée, œdémateuse, est fortemeot d^etée de côté ou comprimée entre les deux tonùUes. Le liquide qui occupe les cryptes peut se concréter sous forme de petits points blanchâtres ou de meiiftbraoes, ce qui a motivé le nom d^j^ioe pultacée, La pression fait «ourdre de petites gouttelettes de pus des amygdales dans lesquelles il se forme généralement des jdM3ès assex considérables (1). Des coilcctious purulentes peuveni se famer également dans le voile du palais et les piliei-s.
Au début les symptômes sont identiques à ceux de Tangine catarrfaale. Si la résolution doit survenir, toute la différence consiste dans l'inteonté plus grande de la fièvi^, de la c^halaigie et des sym
f (1) fk)ur Vcmeuil, Pabcèf se forme dans le twsu cellulaire qui entoure r amygdale; on a ainsi affaire à une jtériamfjgdaHie {Ga%r des hép., 1879).
ptômes locaux ; si la terminaison doit se faire par suppuration, la fièvre atteint 40 degrés et au delà, il survient des frissons, une prostratfon complète ; la tuméfaction devient considérable, la douleur continue avec élancements répétés, la salivation est abondante, rhalciue fétide. Lorsque Fabcès est formé, le malade peut à peine enti**ouvrir la bouche, la déglutition est presque impossible, la respiration gênée jusqu'à la suffocation. La pression en arrière du maxillaire inférieur est très-douloureuse. Cette suppuration met généralement de cinq à sept jours à se pixxluire : le pus teiKl alors à s'échapper par la bouche, ce qui arrive souvent sous l'influence d*une quinte de toux ou des efforts du vomissement. Ce pus est ix>ugeâtre, sanieux, et laisse dans la bouche une sensation affreusement désagréablc; dès qu'il est évacué, l'amygdale s'affaisse et la guérison survient rapidement.
Dans des cas plus graves, le pus tend à se faire jour vers l'angle de la mâchoire ou dans le tissu cellulaire du cou, fuse dans le médiastin postérieur en suivant l'œsophcige, ou fait irruption dans les voies aériennes. D'autres complications fâcheuses peuvent se produire : la gangrène, les paralysies locales ou généralisées que nous avons déjii signalées dans l'angine simple et que l'on retrouve du reste dans toutes les inflammations pharyngées; quelques-unes de ces complications entraînent rapidement la mort, comme l'œdème de la glotte, les hémorrhagies fotidroyantes par ulcération de la carotide intenie (Grisolle, Caytan) ou de la maxillaire interne (MûUcr).
Parfois l'amygdalite passe à l'état chronique.
Les symptômes sont assez nettement accusés pour que le diagnostic soit facile (i). Le pronostic, généralement favorable, puisque la maladie a une durée moyenne de dix à douze jours, doit cependant être réservé à cause des complications possibles. .
Au début on pourra essayer le traitement abortif par les insufliations d'alun (Velpeau), les cautérisations avec le nitrate d'argent. Une fois la maladie constituée, on emploiera de préférence les gargarismes émollients tièdes ou froids ; l'ingestion fréquente de pedis morceaux de glace a donné de bons résultats. Les émissions sanguines, si employées autrefois, sont aujourd'hui presque tombées eii désuétude ; cependant si les symptômes généraux sont intenses, on fera bien d'appliquer des sangsues en grand nombre an-dessous des
(1) Avant Duchennc (de Boulogne), on conrondait la paralysie Mkh-gloêfthpharyngée avec les angines. 11 suflll d*ôlrc prévenu pour éviter cette erreur.
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oreilles, de scariQer les tonsilles ou même de pratiquer la saigpnée des raniues (Mestivicr, Âran).
Pour douncr issue au pus lorsqu'il est collecté, on introduira le doigt dans la bouche et Ion percera l'abcès avec Tongle, ou bien avec un bistouri garni de diachylon dans la plus grande partie de sa lame. Un vomitif suffira souvent pour provoquer la rupture de Tabcès. Les complications seront traitées par les moyens appropriés (i) : la trachéotomie par exemple, dans les cas desuiïocation. On conseillera Tablation des amygdales aux individus chez lesquels tes récidives sont fréquentes, surtout s*il s'agit de jeunes enfants.
ViLPBAlJ. Du trutcmcnt des anj^ines tonsillaircs par l'alun en poudre cl le nilratc d'argent (Bull, de thcrap., 1833). — MiJLLBR. Abcès lonsillairo âuivi de mort par liéinorrliape {eod, loeo, i855). — Mestivikr. Aran. Saignée des veines ranincs {eod. loeo, IK57). — GuBLBR. Mdm. sur les paralysies etc. (Arch. de ni6d., 186U-18iil). — Du aÊME. Des paralysies dans leurs rapports avec les maladies aiguës, Paris, 1801. — Caytan. Angitt'} ton^ill., mort par hcmorrhagio (Gax. hebd., 1862). — Grisolle. Palholoipe inlome, 1802.— Desnos. Art. Amygdales et Angines iu Nouv. Dict. de mdd. et de cliir.. 1864. — LAsèouB. Traitd des angines, Paris, 18G6. — Peter. Art. An^^ines in Dicl. cncye. des se. mcd., 1866. — Jaccoud. Pathologie interne, 1877. — IliCBARD et A. Laveran. Observ. d'ocdcmo de la glotte consécutif à une angine simple (Société méd. des liôp., 1876). — Lbnnox Browne. Tlic throat and ils discascs, 1878.
Angine DiPHTHÉRiTiQUE (Synonymie: Ulcère syriaque, angine couenneusejpseudo-membraneuse, maligne). — Uangine diphihéritique est la manifestation de la diphthérie sur la gorge, de m^me que le croup, dont l'étude a déjà été faite, est sa manifestation sur le larynx. Dans ce chapitre nous étudierons en même temps que l*angine spéciale les principaux caractères de la diphthérie elle-même, en renvoyant toutefois le lecteur à l'article Croup pour l'historique de la maladie.
Pathogénie. Étiologie. — La diphthérie semble s'étendre assez rapidement depuis quelques années et dans quelques villes ; à Paris notamment, depuis 1850, elle est devenue endémique. L'extension de la maladie se fait par poussées épidémiques développées par contagion directe, par iwocu/aftow, et surtout par contagion fnédiate.
ïjà contagion directe est prouvée par un certain nombre de faits bien connus (cas de Herpin, Yalleix, Blache fils). La contagion par
(t) Houié de TAulnoil a conseillé de sectionner les piliers antérieurs du voile du palais pour calmer la douleur que provoque rétrangicment par ces piliers des amygdales tuméflées {Acad. de méd., 1868).
iiioculatian, beancoup phis rare, n'est cependant pas douteuse ; Bergci'on([J/i. méd,, iSô9), Vf cher (Langenbeck* s ArchiVj 1864), Thomas Hiller {BriL med. J&um., 1864), Paterson (Med. Timesand Gaz., 1866), OErte], en ont cité des exemples încontestaMes. La contagion médiate par Tintermédiaire de l*air contaminé est U cause indéniable des endémo-épidémies. Quant an développement spontané, il est loin d'être |>arfaitement établi (i).
Depuis une dizaine d'années, un grand nombre d'observateurs ont cherché k déterminer la nature du poison diphthéritiqne. H neter et Tommasi (1868), Lctzerich, Œrtel (1868), Eberth (1872), Rothe (1873), eic, ont trouvé des sjjores de micrococcus dans les fausses membranes, le sang et la plupart des viscères des malades ; malgré Topinion contraire de Senator, le rôle important des parasites végétaux dans la genèse de TafFection paraît démontré actuellement.
La première des causes prédisposantes est Y âge : peu commune chez Tadulte, la diphthérie atteint surtout les enfants en bas âge, présentant son maximum de fréquence à deux ou trois ans; le sexe n'exerce aucune influence (Peter).
Les épidémies de diphthérie sont favorisées par les climats froids et brumeux, par les saisons humides, bien qu'elles puissent se déclarer après un été trèshsec (Bouillon-Lagrange). Certaines maladies qni portent leur action sur l'arrière -bouche et le larynx (scariatiBe, rougeole, coqueluche, fièvre typhoïde) prédisposent à la dipbthérite. Il en est de même de la puerpéralité pour la diphthérie vulvaire.
Les récidives ne sont pas rares, témoin Gillette qui succomba seulement h la deuxième atteinte delà maladie.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — U lésion Caractéristique de la diphthérie est la fam$e membrane que Ton observe surtout dans le pharynx, les fosses nasales, le larynx et la trachée, mais qui peut aussi se développer sur les lèvres, la conjoiKlive, la vulve, l'anus^ les solutions de continuité de l'épiderme (vésicatoires, saignée, piqûres de sangsues, excoriations de toutes sortes). Cette lausiie membrane, qui ne se développe pas sur les muqaeua^ k Fabri du contact de l'air (£mpis, Isambert), est essentiellement composée de
(\) Pour un certain nombre d'auteurs fSclionbcin, Virchow, Jaccoud, un grand nombre d'auteurs anglais), la diphthérie est une affection local-* qu ne deviendrait générale que secondairement. Celte opinion n'est pas admise^ généralement.
A?fGn«ES AIOLTS. 103f
fibrine et de jeunes ceHules (LaboiiIbène),aYec(îes gTd)u1es rouges^ des granulations protéîqueSy des spores et du mycéBum.
La présence de la fibrine a donné lieu à deux hypothèses : celle de Wagner d'après laffuelle les cellules épithéliales subfraient une dégénérescence spéciale, fibrineuse; celle de Rindfletsch pour qui il y aurait coagulation d'un exsudât liquide interstitiel.
Les fansses membranes, blanchâtres ou grisâtres, presque tou* jours irrégulières, en général stratifiées et atteignant une épaisseur de 1 à 6 milltmètres, reposent tantôt sur le basement membrane dont elles sont séparées au niveau des glandes muqueuses, tantôt directement sur le chorion muqueux. Dans la forme primitrre,Ia muqueuse apparaît au-dessous avec son aspect normal,. parfois congestionnée, dépolie ou saignante. Dans la forme secondaire, la muqueuse est au contraire ramollie, ulcérée et même gangrenée, ce qui autrefois faisait confondre Tanginc pseudomembraneuse avec les autres formes gangreneuses; les globules du pus infiltrent la muqueuse entière et même les parties sousjacentes(Buhl).
Les ganglions lymphatiques voisins sont ramollis et peuvent suppurer.
L'^s poumons présentent, avec des lésions mécaniques comme remphjsème et Fatéleclasie, de la pneumonie lobulaire à la basc^ assez souvent des ecchymoses sous-pleurales, et plus rarement des noyaux d'apoplexie pulmonaire.
Le rein, sain en apparence, peut présenter des altérations parencby mateuses profondes. 11 en est de môme du foie.
Le cœur est normal le plus souvent ; cependant il peut offrir les lésions de la dégénérescence graisseuse (Bristowe, Greenhow), de la myocarditeet de Tendocardite (Labadie-Lagrave).
Le sang, dans certains cas de diphthérie maligne, est de couleur foncée, jus de pruneaux, il tache les doigts comme de la sépia, donne aux organes une teinte sale et renferme des caillots bourbeux (Millard, Peter). Bouchut a insisté sur la leucocytose de la diphthérie infectieuse. Nous avons dit déjà que la présence d'organismes végétaux avait été signalée dans le sang.
Les centres nerveux ne présentent pas en général de lésions appréciables. D'après Charcot et Vulpian, Loraiu ctLépine, la paralysie dîphthéritiquc serait due ù la dégénérescence locale des nerfs et des muscles du voile du palais ; Leyden et Friedreich attribuent celte complication à une névrite ascendante; Buhl, hune lésion de»
racines aa niveau du ganglion spinal. Récemment, M. DéjerlDea repris la question dans un travail très-consciencieux, et il est arrivé à ce résultat, qu'il existe une lésion constante des racines antérieures, altération consécutive à une inflammation primitive de la substance grise médullaire. Cette lésion irritative serait à la ibis parenchymateuse et interstitielle.
Description. — Au point de vue de la marche, l'angine diphihéritique est légère ou grave.
L'angine peut débuter d'une façon insidieuse, soit que le malade n'accuse aucun malaise, soit qu'il présente seulement un peu d'inappétence, de tristesse, de difficulté dans la déglutition. Plus rarement, la fièvre s'établit d'emblée (39 degrés h 39*,5) avec violent mal de gorge et tuméfaction douloureuse des ganglions sousmaxillaires.
Si au début on examine la gorge, on voit sur une amygdale on sur la luette une fausse membrane ou une série de points blancliâtres analogues à l'herpès guttural. Peu à peu les fausses membranes envahissent tout le voile du palais et les amygdales sur lesquelles dics s avancent irrégulièrement entourées par la muqueuse d'niie zone fortement congestionnée. La couleur des fausses membranes varie du blanc grisâtre ou jaunâtre au brun et au noir lorsqu'elles renferment des globules rouges. Les fausses membranes sont plus adhérentes que dans le larynx; elles se reproduisent parfois trèsrapidement.
Si l'intoxication est peu intense, les fausses membranes ont moins de tendance à se repix)duire, l'engorgement ganglionnaire diminue et au bout d'un ou deux septénaires, le malade est guéri. Jusqu'au dernier moment, on peut craindre la propagation au larynx et le convalescent reste exposé aux paralysies consécutives : c'est la forme It^re.
Dans la forme grave, les fausses membranes s'étendent h la paroi |)Ostérieure du pharynx, aux fosses nasales, amenant rapidement la suffocation en dehors de toute propagation au larynx; la tuméfaction sous-maxillaire est énorme ; la face est pâle et plombée, le maUde est apathique et indifférent. L'haleine est repoussante, la salivation abondante, la diarrhée a une odeur infecte ; il survient fréquemment des épistaxis et des hémorrhagies phar^'ngées. Peu à peu le pouls devient petit et dépressible, la température baisse et le malade succombe à une véritable S6;p^tc^m te. La mort peut être foudroyante; le plus souvent elle est la conséquence de la propagation des fausses membranes au larynx.
La guérison est possible; elle survient vers le vingl-cinquième joar ou au delà.
Vangine secondaire, survenant après une scarlatine par exemple, s'accompagne toujours de phénomènes d'une intensité remarquable et peut se terminer par la gangrène. Cette angine diphthéritique compliquée de gangrène est ordinairement mortelle, ou ne guérit qu*au prix de difformités de la gorge.
Complications. -Les complications sont : la propagation atix fosses nasales indiquée par un écoulement nasal sanieux; la diphihérie buccaley forme très-rare; la propagation à Varbre trachéo-bronch ique indiquée par Tcxpectoralion de membranes en tube, la dyspnée et raiïaiblissement du murmure respiratoire; la diphihérie cutanée.
Eu 1857, Wade a signalé la fréquence de V albuminurie; cette albuminurie disparaît en général au bout de sept à huit jours, sans donner lieu à Tanasarque et sans laisser de suites.
G. Sée (1858) a signalé une éruption scarlatiniforme qui se produit assez souvent après la trachéotomie.
IjSipneumoniey la thrombose cardiaque^V endocardite peuvent éirc observées. Mais c'est surtout aux paralysies locales ou généralisées que les malades sont ex|X)sés dans la convalescence de Tangine pseudo-membraneuse. D'après H.Roger, cesparalysies atteignent un 9uar( et même un ttV^rf des malades. Elles surviennent dans les trois premières scmainesdela convalescence, plus rarement lorsque l'angine existe encore (G ubler) . Le début de la paralysie du voile du palais est marqué par du nasonnement, du ronflement pendant le sommeil, delà toux au moment de la déglutition, le retour des liquides par le nez, des nausées provoquées par le contact de la luette avec la base de la langue. La déglutition des aliments froids et des solides «st plus facile que celle des aliments chauds et des liquides ; leur introduction dans les voies respiratoires peut amener brusquement la mort. Le voile du palais est peu mobile et auesthésié.
Vorgane visuel est souvent frappé ; on observe de l'amaurose, parfois du strabisme ou une chute de la paupière supérieure. La surdité a été observée; le goût n'est jamais totalement aboli.
Lorsque la paralysie se généralise, la propagation se fait dans l'ordre suivant : muscles de la nuque, des membres inférieurs, des membres supérieurs, du tronc. En général, la paralysie est précédée de fourmillements et d'une anesthésie qui ne dépasserait pas le coude et le genou (G. Sée).
Dans bon nombre de cas, on a noté la dimînalîon des pulsations cardiaques (Maiiigauh) dès Je début. La parêsie cardiaque est telle parfois que le pouls tombe à trente, à vingt et même à seize pnisations (H. Weber). La mort survient alors par syncope.
Le rectum et la vessie sont intacts. On a noté quelquefois Vanaphrodisie.
La mort survient après une durée de deux à huit mois dans \^ cas pour 100 environ. Lorsque la guérison a lieu, ce sont les muscles paralysés les premiers qui recouvrent leurs fonctioDS les derniers.
Trousseau expliquait ces paralysies par Faction toxique du poison diphthéritique. Cette théorie n'est plus soutenable, aujourd'hui que nous savons que ces paralysies peuvent succéder aux angines communes. « La lésion pliaryngée agit par action centripète sur les vasomoteni*s des centres nerveux, de manière à modifier momentané' ment la nutrition de ceux-ci, au point d'en amoindrir la puissance fonctionnelle » (Jaccoud). Gubler regardait ces paralysies comme de simples troubles amyosthéniques, n'ayant rien de spécial à la diplithérie.
Diagnostic. Pronostic. — La présence des fausses membranes et l'engorgement ganglionnaire rendent ordinairement le diagnostic facile; cependant, au début, il est parfois diflîcilçde distinguer l'angine pseudo-membraneuse de Tangine herpétique ou pultacéc ; l'alisence de fièvre, l'engorgement des ganglions sous-maxillaires, l'apparitionderalbiiminurie sont de bons signes de la diphthérie.
Le pronostic est toujours grave, surtout chez les enfants on chez les sujets débilités; les formes secondaires sont les plus redoutables.
Traitement. — Le traitement est général et local. Le traitement général doit ùive tonique eX stimulant. On prescrira l'extrait de quinquina, le caft? noir et le [lerchlorure de fer à la dose de 5 à 6 gouttes (x\ubrun).
Le traitement local doit consister en cautérisations énergiqaes avec l'acide chlorhydrique, le nitrate d'argent, moyens qui rendent souvent les plus grands services. Pour prévenir autant que possible l'extension des fausses membranes, on emploiera les insuiDatioDS d'alun, de tannin, de fleur de soufre, les pulvérisations dVan de chaux , KiJchenmeister) et d'eau phéniquée, l'acide lactique (Sawyer), la mixture de Lolli, le perchlornre de fer, etc., enfin la glace pilée * sucrée (West). — Les paralysies consécutives seront traitées par
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les baius sulfureux et l'électricité. Ou isolera strictemeut le malade, et les personnes eu contact avec lui devront s'astreindre à la plus inÎDUlieuse hygièue : car il faut être bien prérenu que les formes les plus béiiigues de Tangine pseudo-membraneuse peuvent déterminer chez d'autres sujets les variétés les plus graves.
Coosallcx les trAttcs dcd nuladios dc& enfants et Maingault. Siir I:i parai, du voile du palaîii il la suite d'angines, th. de ParU, i85l. — Sur Icà paralysies diphthéh tiques, 1880. — HlLLAKD. Thèse d« Paris, i858. — E. Bahthez. Soc. méd. des hùp.. 1858. — G. Ske. Éruptions cronpalcs et dtphthcritiqucs (Un. inéd., 1858). -^ Wadk. Obser- >atiotis in diphtherilis, London, 1858. — Med. Times and Gaz., i8C4. — BouiLLON- LAtfiU.fGE. Gai. hobd.. f820. — Bristowb, Grbbnhow. Med. Times and Gaz.. 1859. ~ AUBRUX. Pcrchlonire de fer dans la diphthërie, 1860. — H. Wbbbr (in London). Virfho\%'-» Archiv, Ed. 25, 1861, et i8. 180 J. — Gudlbr. Des paralysies dans leur» rapports .iTec les maladies aigué.s (Soc. méd. des hôp., 1861). — H. Roger. Rech. clin, sur la paralysie cons<Seutive à la diphihério (Arch. gûn. do med., 1861). — Labouluèxb. Rech. clin, et anat. sur les afT. pseudo-membraneuses, Paris, 1801. — Charcot et VULMAN. Soc. de Biol., 186i. — Kùchknmeister. Oeslcrr. Zeitschr. fur prakt. ll<Mlk.. 1863 et 1873.— Roobr et Peter. Art. Angine diphthéritiqae in Dict. encyr. des se. mëd.. 18(36. -^ Wagnbr. Arch. dcr lleilkunde. 1866. — Buhl. Zoilsch. fiir Biologie. 1867. — BOUCUUT. Do la loucorylhémie aiguo, etc. (Gaz. med. Je Paris, 1868. et Gaz. hdp., 1879). — Tommasi et Hueter. Uebcr Diphlheritis (CentralM. fiir med. Wiasenscfa. 1808). «- Oertbl. Bayer, iirztl. IntelL Blad. 1868, M Ë\ péri mcn telle Untersucliungcn iibcr Diphlhôrio (Deulsclies Arch. Tiir klin. Med., i871^-«LoR\iNct LéPiNR, Dicl. demdd. — TROUSSK\r. Clin, méd., 2* 6dit., 1872. — BCTERLET-RoBrasON. Th. Paris, 1872. — SbnatOR. Virchow's Archiv, Bd 50, 1873. ^ Ri.NDFLEiscH. Tniil^ d'hisl. path.. 1873. — l.ADADiE-LAGnAVB. Des oomplic. rardijqiies du cronp et de ladiphlhdrie, Paris, 1873.— LOLLI. Mclmlo facile c felicc di mrnre l'angina dtftcrilica (Gix. med. ital., 1873). ~ Revilliod. Suc. méd. de Genève, 1875.— Lepioi-Ciiioti. Li cura Lolli ncldirtentc(Il Morg., 187*).— West. Leçons sut !♦»< ni.iladies des enfants (Irad. Arcliambaull), Paris, 1875. — Dkjerine, Arch. do pJi}*., 1878. — Gameron, Hollanu, Sawybr. Bril. med. Journ., 1879. — Morell. Mackenzie, Dîphlheria: its nature and treatment, London, 1S79.
Angine herpétique. — Vangine herpétique {herpès guttural) est caractérisée par Téroption de vésicules d'herpès sur le pharynx . C'est à Trousseau et surtout à Gubler que Ton doit d'avoir différencié cette aiïection.
L*angine herpétique est plus fréquente chez la femme que chez Iliomme (Bertholle); elle peut survenir secondairement dans le cours des maladies aiguës (Féron) ; mais sa cause la plus commune est l'impression du froid : Gubler regarde cet herpès comme la crise d'une maladie a frigore.
Un mouvement fébrile assez intense avec frissons et courbature, du malaise, de la céphalalgie, tels sont les s}Tnpt6mes initiaux. Bientôt le malade éprouve une douleur intense dans la goi^eet une gêne considérable de la déglutition.
L^examen de la gorge révèle la présence sur le voile du palais.
les piliers ou les amygdales, de petites vésicules grisâtres variant de la grosseur d*unc tête d'épingle à celle d'un pois ; ces vésicules sont isolées et entourées d'un cercle rouge, ou réunies et présentent alors une aréole inflammatoire commune. Bientôt ces vésicules crèvent, laissant à leur place de petites ulcérations circulairesqui.se couvrent de fausses membranes adhérentes, par points séparés si les vésicules étaient isolées (angine aphtheuse), par plaques au contraire si elles étaient réunies (angine avec coiienney couenneuse commune).
Il est fréquent d'observer en même temps une éruption d'herpès sur un point quelconque du corps, les lèvres, le prépuce, lesgrandes et petites lèvres. Au bout de huit à dix jours en moyenne, les fausses membranes ramollies sont expulsées et l'ulcération se cicatrise.
L'angine herpétique ne peut guère être confondue qu'avec Tangioe diphthéritique. encore l'erreur est-elle facile 5 éviter s'il persiste des vésicules. Les fausses membranes de rher|)èssont plus petites, disposées en général par points séi)arés ; elles sont plus adhérentes que les fausses membranes diplithéritiques, et quand on les détache ou trouve au-dessous des ulcérations. Enfui, contrairement à ce qui a lieu dans la diphthérie, les fausses membranes de l'angine herpétique n'ont pas de tendance h s'étendre, fait qu'il ne faut cependant pas considérer comme absolu (Morell-Mackenzie).
Le pronostic est très-favorable.
Le traitement est le même que pour l'angine simple et l'ani^'gdalitc.
Angine du muguet. — Elle coïncide toujours avec le muguet buccal ; elle est soumise aux miMues conditions étiologiques et |)atIiogéniques. Les symptômes étant ceux de l'angine catarrhale, la caractéristique de l'angine du muguet est la présence sur le voile du palais, l'amygdale ou le pharynx, de petites plaques blanchitres, isolées, faciles à enlever, composées de cellules épithéliales, de spores et de mycélium d'oïdium albicans, I^ traitement est celui de la stomatite concomitante.
Angine ruumatismale. — L'angine peut être une des manifestations de la diathèse rhumatismale. L'angine rhumatismale présente des symptômes particuliers qui, étudiés avec soin, rendent le diagnostic possible et permettent de prédire la fluxion rhumatismale qui va avoir lieu (Lagoanère).
La douleur sur\'ient brusquement après l'impression du froid
humide; cUe est excessivement vive dès le début, s*apaise par le repos, s'exagère par le mouvement et les contractions des muscles. La rougeur occupe l'isthme du gosier sans atteindre la paroi postérieure du pharynx ; les amygdales sont d'un rouge vif sans tuméfaction considérable. Les follicules ne sont pas spécialement affectés, aussi la muqueuse est-elle lisse et comme veloutée. Parfois on observe des vésicules d'herpès (llaphaëlian). Sans rapport comme intensité avec le rhumatisme qui la suit, cette angine guérit rapidement et spontanément. £lls peut exister «an^ rhumatisme, mais avec des éruptions rhumatismales, érythème noueux, urticaire.
GcBLER. U^m. sur l'herp6« guttural (Soc iiitd. des hdp.. i837). — J. Frank. Traite^ de palh. inl. (Tr. Baylc), Paris, 1857. — F^RON. De l'anfpne herpétique, th. do Paris, 9858; Bull, de tliërap., i858. — Raphaklian. Sur la nature des angines pharyngées, th. de Paris, 1862. — Bertholi.e. Do l'herpès guttural, etc. (Un. mcd., 1R06). — L\GOA.NÈRE. Do l'angine rhuroatisinalc, th. de Paris, 187G.
ÂNG INE ÊRYSIPÉLATEUSE. — Bien décrite par Hippocrate, l'angine vrj'sipélateuse fut considéi*ée ^r Galien et ses continuateurs, jusqu'aux dix-septième et dix-huitième siècles, comme ayant une origine métastatiqtie. (;'e$t suitout depuis le commencement de notre siècle que l'on est revenu à des idées plus vraies sur la nature de cette affection, grâce aux travaux de J. Frank, Richter, Copland, Rayer, Bouillaud, Trousseau, Gubler, etc.
Comil a distingué trois degrés dans l'érysipèle du pharynx : la simple rongeur, la production de phlyctènes, Vexsudation de fauf^$es membranes.
Dans l'angine avec simple rougeur, qu'elle soit diffuse ou limitée à des plaques irrégulières, la muqueuse offre une coloration sombre et pourprée, uu aspect luisant et comme vernissé. Les amygdales sont très-peu tuméfiées, les ganglions lymphatiques au contraire sont augmentés de volume et douloureux au point de gêner les mouvements du cou. La douleur consiste en une sensation trèsintense de sécheresse et de brûlure. Il n'y a jamais de menaces de safibcation (Comil).
Lorsque les phlyctènes se produisent, elles sont toujours moins bien formées et moins globuleuses qu'à la peau ; leur contenu peut être de la sérosité, du pus et même du sang (Ciure); leur durée, fort courte, ne dépasse pas quelques heures. Après leur rupture, Tépithélium s'applique sur la muqueuse, forme des plaques irrégu- Itères pouvant persister jusqu'à huit jours; la muqner
et très-vascularisée, se recouvre d'une couenne que Ton ne confondra pas avec les pseudo-membranes diphtliéritiques.
L'érysrpèle du pharynx se propage à la face dans la majorité àes cas, inversement )*«ysipèle de la face peut s'étendre au pharyni. L'extension se fait généralement, de rextérieur à Tintérieur, parles lèvres et la muqueuse buccale ou par les fosses nasales; de ilmérieur à l'extérieur, par les fosses nasales, par les voies lacrymales wi par la trompe d'Eustache, l'oreille moy«ine et l'oreille externe satïs rupture du tympan.
La résolution estlar^le. Cc])endant l'érysipèle pcnl se propager au larynx et produire Toedème de la glotte (Bouillaud, Gubler. Lai*cher), ou bien à l'arbre Irachéo-bronchlque (Peter, Is. Straus); enfin la terminaison peut avoir lieu par gangrène.
Généralement on reconnaît l'érysipèle du pharynx à la coexistence de l'exanthème. En l'absence de celui-ci, le diagnostic n'est pas sans difficultés. L'angine rhumatismale se distingue du premier degré d'éi^si pèle par l'absence d'engorgement ganglionnaire. L'angine A p/pétiquc est caractérisée par des vésicules et non par des bulles ; de plus rhcrpès labial se voit souvent en même temps. L'angine diphthéritique est bien moins douloureuse et les symptômes généraux qu'elle détermine moins accusés.
Le pi-onostic est celui de l'érysipèle.
Comme traitement ou emploiera les antiphlogistiques et les topiques émoUients.
A.NGiNE sc\RL\TiNEUSE. — L'angincest un symptôme constant et capital de la scarlatine; elle peut même en être la manifestation unique dans certains cas que Trousseau a qualifiés de frustes. Elle peut exister à deux |)ériodes bien distinctes, d'où la division en angines initiale cl tardive,
1" Angine initiale, — Elle apparaît généralement en même temps que la riè\re ; elle est caractérisée par une rougeur intense, violacée, uniforme sur h» voile du palais, poinlillée sur les amygdales. La douleur est souvent peu intense, la salivation n'est pas exagérée. Bientôt, du deuxiènie au quatrième jour, il se fait une exsudation et Tépithéltum desquamé forme des plaqnes blanches, friables et faciles à détacher : c'est l'angine pultacée. Les ganglions lymphatiques sous-maxillaires sont engorgés. L'angine scarlatineuse ne s'étend * au larynx (Trousseau); sa durée dépasse souvent quatre
ngine tardive. — Elle apparaît du huitième an dixième jour
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de la scarlatine, parfois plus tard. Les symptômes sont gbqx de la diphthérie grave (forme diphUiérd%ie)i les iausses membranes pcuvcDt s'étendre rapidement au larynx en provoqaaiit le croup ^arto^in^tij?, qui est mortel au bout de deux à quatre jours (Graves, G. Sée). En même temps Tengorgcment ganglioimaire devient énorme {bubom scarlatineux de Trousseau), le tissu cellulaire s'infdtre et suppure. Les faémorrhagies foudroyantes par perforation des vaisseaux du cou, la sultocationy la gaugi*èue, ont été observées.
La nature de cette angine tardive n*est pas encore parfaitement élucidée.
Angïne v.vRiOLEUSE. — Elle apparaît du troisième au sixième jour de Téruption (Barthez et Rilliet) dont elle n'est que la propagation «I raiTJère-bouclie. Les pustules se montrent surtout sur le voile du palais: d'abord rouges, elles deviennent blanches, et, si elles sont agminées, elles décollent Tépithélium sous forme de fausse membrane. Cette éruption pharyngée n'offre pas de particularités importantes à signaler, elle disparaît au i»ut de quatre à cinq jours sans laissa* de cicatrices ; elle se complique parfois d'une infiltration du tissu cellulaire suffisante pour occasionner de la dyspnée et nwme pour déterminer la mort par suffocation.
Angine mordilleuse. — La rougeole affecle le larynx de préférence à ramère-l)Ouclie ; cependant dans un nomln-e de cas relativement fréquent (voy. Rougeole, p. 133), on observe, sur le voile du palais, des taciies rosées, isolées, légèrement saillantes; ceténantlièiue, qui pi écède de vingt-quatre à quarante-huit heures l'éruption culauée, est parfais ti'és-utile pour établir le diagnostic. Il est rare que la douleur et le gonOement soient intenses : sou^'ent la luette est l^èrement oedémateuse et les ganglions sous-maxillaires sont engorgés. Cette angine disparaît du quatrième au septième jour de l'éruption. Là gai^ène, quoique très rare, a été observée.
Angine de la fièvre typiioîoe. — L'angine de la fièvre typlioïde peut «e montrer sous diverses formes.
Souvent c'est simplement une rougeur èrythèmateuse de l'isthme du gosier avec dysphagie dont la cause principale paraît être la sécheresse de la muqueu^se pharyngo-buccale, la l)ouclie restant toujours ouverte. D'autres fois l'angine revêt la forme aphtheuse. VmginepuUacéey d'après Chédevei-gne, serait commune dans le cours de certaines épidémies; mais M. Peter estime qu'il faut rapporter un certain nombre des faits de Chédevergne à l'angine dtp/»"»-**'-
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tique secondaire. Celle-ci, en effet, a été obsenée dans un certain nombre de cas (Louis, Hérard, Foi^t, Onlmont, Peter, etc.).
Angine charbonneuse. — Elle a été observée |)ar Gubler chez un ouTrier en crins qui fut apporté semi asphjiié dans son senrice, et qui offrait une plaque gangreneuse sur le pharynx. Le cou, la face, la langue, étaient énormément tuméGés. L'emphysème sous<atané est pathognomonique (Gubler).
Le pronostic est fatal.
Angines toxiques. — On doit diviser ces angines en deux classes : celles qui sont produites par action topique des poisons, par imbibitian ; celles qui sont produites indirectement, par absorption (Peler).
Dans la première catégorie nous rangerons les ai^nes produites par le phosphore, Fiode, le chlore, les acides, les alcalis, les sels de mercure, d'argent, de cuivre, etc., le tartre stibié. L'angine de cette dernière substance offre cette particularité d'être apAlAmr.
Les angines par alisorption comprennent les angines des préparations mercurielies et iodées et celles des solanées. L'angine mercurielle n'est qu'une complication de la stomatite. L'angine iodée est marquée seulement par de la rougeur et un peu de doolenr : le cor^-za, le larmoiement, l'éruption aciiéiforme coexistent en génénL L'angine des solanées, notamment de la belladone, est caractérisée par une sécheresse et une constriclion intenses de la gorge pouvant enii)(^cher la déglutition pendant un temps fort long. En même temps il y a de la sécheresse de la bouche, de la dilatation pupiUaire e( parfois du subdelirium. La première indication consiste à suspendre l'usage des préparations qui ont donné naissance à des angines, on prescrira ensuite des gargarismes émollients ou astringents, do café, etc.
OiLMONT. ÉiMtlt^mies (Taiipoes ooneoneutes compliquant la ûèrre Ijplioide (Snc. mêl dos b6p.. 1859). <- Corml. Ohs. pour «nrîr à ThisL de Tcrys. dû pharynx (Arcfc. ir méx\.. \êèi\. — Gravss. Lee. de clinique méâ., notes de Jaecood. IM2. — CiCKi. IV IVn-sipi'Ie du pharynx. Ih. de Paris, ISM. — Cii£dk\-KII6M. De la eèvre tj^ktiét, rtc. th. de Paris, 1861,— Schli'mbcrgcr. Th. de Paris. I87i.— TROCSSCAI*. Clia. *^ rHôte:>Di#u. 1877. — Is. Straus. Pneumonie érytipélatcvse (Soc. néd. des WfiUii et Uovue mensuelle, 1879).
A.N'GINES CHRONIQUES.
' 4^DULECSE (Synon)'mie : Angine*j/rai}ii/rii5ij(Chomel), kroniquf (Hardy et Béhier), pharyngite fiamn), clergifmen's sorethroat (Green)). — Chomel
efifit,lcpreiiiier,le sujetd'au important travail; après lui Green, puis Gueneau de Mussy, complétèrent Tliistoii'e de cette affection.
Les recherches de Gueneau de Mussy ont bien montré Tinfluence de la diathèse iierpélique sur le développement de Tangine glanduleuse ; il en est de même de la goutte, de Ja scrofule. Cette angine est très-commune chez les chanteurs, les orateurs et prédicateurs, etc.; diez les buveurs et les fumeurs, cliez les personnes qui dorment la bouche ouverte (Chomel); les angines catarrhales aiguës peuvent lui donner naissance en se répétant ; elle est plus fréquente cliez riKNimie que chez la femme, et s'observe surtout de vingt-cinq à quarante ans.
Elle est caractérisée anatomiquement par Thypertrophie des glandules qui deviennent saillantes; ToriGce de chaque glandule est dilaté, et par la pression on en fait sortir un liquide puriforme qui, dans un cas de M. Gueneau de Mussy, renfermait de petites concré* lions calcaires. I^ tuméfaction des glandules est due à l'hyper* tropliie et au gonflement des cellules de leura culs-dc-sac. La même iaflammation atteint les dépressions de la muqueuse situées au centre des follicules dos agglomérés qu'on observe dans les parties supérieuresdu pharynx (Cornil et Ranvier). Plus tard on voit de place on place de petites cicatrices, à côté des granulations agminéës de différentes façons. La propagation à la trompe d*Eustache, au larynx et aux fosses nasales est fréquente. La luette est allongée, les amygdales sont intactes ou légèrement tuméfiée^;, les veines du pharynx sont variqueuses.
L'angine glanduleuse débute par une sensation de gêne et de picotement dans la gorge, accenluée surtout le matin et portant le malade à faire une série de petites expirations brusques et bruyantes (hem, des Anglais). L'extension au larynx amène de la raucilé de la voix, et l'extension à la trompe d'Eustache, de la surdité. L'bypochondrie coexiste souvent.
L'angine glanduleuse n'est pas très grave par elle-même ; cepen* dant son pronosticn'estpastoujoursabsolomentfavorable, car elle est tenace, rebelle, et elle peut empêcher complètement les professions où Ton a besoin de la parole. Contrairement à l'opinion émise par Grcen, elle n'a aucun rapport avec la plithisie pulmonaire.
Comme traitement, on devra d'abord interdire l'usage du tabac et des liqueurs, prescrire le repos à ceux dont la voix est fatiguée par l'exerdce. Les eaux sulfureuses naturelles de Bonnes, E" Luchon, Cauterets, etc., rendent souvent de grands services L. et T. — PatboL et clin. méd.
hci*pétiques; les eaux salines, Ems, Nauhenn, etc., chez lesscrofiileux. Le traitement local consistera en insufflations d'alun et de tannin, en cautérisations avec le sulfate de cuivre, le nitrate acide de mercure, la teinture d'iode et surtout le nitrate d'argent. Les douches pharyngées et les pulvérisations (Sales-Girons) sont aussi très utiles.
Angine sgrofuleuse. — L'angine scrofulense chronique est toujours ulcéreuse. Hamilton a distingué les formes bé^tt^né^s et les formes graves auxquelles il convient d'ajouter le lupus. L'angine la plus l^ère au début peut amener la forme la plus maligne. Voici comment se développent les lésions d'après Isambert et A. Kock.
La muqueuse pharyngée offre d'abord les lésions de l'angine glanduleuse que nous venons de décrire; puis, sur la paroi postérieure du pharynx, jamais sur les amygdales, apparaissent des ulcérations inégales, gaufrées, sinueuses, de couleur jaune sale. Ces ulcérations s'étendent et se creusent, elles perforent le voile du palais, coupent les piliers et la luette et peuvent même atteindre les os. Le pharynx tout entier peut alors être transformé en un cloaque sanieux, recouvert de fongosités. Il est rare que les ulcérations se propagent à la muqueuse buccale (Looten), et dans ce cas elles restent limitées à la btfse de la langue (Homolle).
L'indolence est la caractéristique de ces angines. Leur marche est chronique (de six mois à dix ans) ; cependant le lupus a une marche plus rapide, qu'il débute par le pharynx on par les téguments de la face.
Le traitement sera général (hygiène, iode, huile de foie de morue, etc.) et local (douches pharyngées, cautérisations). On évitera avec soin les mercuriaux.
Angine tuberculeuse. — L'angine tuberculeuse est également ulcéreuse. Au début, la muqueuse est parsemée de points jaunâures, isolés ou réunis, qui en quelques jours font place à de petites ulcérations à surface inégale, mamelonnée, grisâtre, à bords taillés à pic, durs et festonnés. Isambert a observé un cas où les amygdales, le fond du pharynx, l'épiglotte et le larynx étaient recouverts par un semis de tubercules miliaires qui devinrent caséeux et donnèrent naissance à des ulcérations. L'un de nous a observé un cas analogue. Il y a toujours en même temps des tubercules dans le poumon. On emploiera les badigeonnages à la moiphine et le bromure de potassium à l'intérieur pour calmer la cuisson et la dysphagie.
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Angine syphilitique. — - Le chancre induré, accident primaire^ peot être obserré sur l'amygdale. A la période secondaire, on observe soit une pharyngite érythémateuse, soit des plaques muqueuses. EnGn, les gommes suppurées de l'arrière-bouche représentent les accidents tertiaires.
CfeoHiL. Aogine granuleuse (Gai. mëS., 1846). — Hamilton. Sur l'angine scrofuleiuc (Arch.de méd.. 1815). — Buron. Pliaryngite glanduleuse, tii. de Paris, 1851. — Grbin. a ireatise ou Diseasest oflheair passages, etc., New-York, 1855. — Gubniau OB MussY. Traité de l'angine glanduleuse, etc., Paris, 1857. — Hardy et BiuiBR. Traite de Palh. int., Paris, 1861. — Isambbrt. De l'angine scrofulcuse (Soc. m<M., des bôp., 1871-1872). — De la tuberculose aiguc pharyngo-laryngée, in Ann. des mal. de l'oreille et du larynx, 1875. — A. Kock. Do l'angine scrofulcuse et de la granulie pharyngo-laryngée, th. de Paris, 1875. — Samuel Gee. On tuberculous angina faucium (Saint-Barlhol. Ilosp. Reports, 1875). — HoiOLLE. Des scrofulides graves do la muqueuse bucco-pharyngienne, th. de Paris, 1875. — A. Laveran. De l'angine tuberculeuse (Soc. mëd. des hôp., 1876).--J.S0URRIS. De l'angine tuberculeuse. Thèse de Paris, 1877. — Lootbn. Des scrofulides des muipieuses, th. d'agrégation, 1878.
ABCÈS RÉTRO-PHARYNGIENS DE l'ANGINE TUBERCULEUSE.
Nous avons déjà signalé à propos de Tangine phlegmoneuse la possibilité de collections purulentes dans le tissu cellulaire du cou. L'abcès rétro-pharyngien peut reconnaître aussi pour cause l'impression du froid, la présence d*un corps étranger. Si nous en exceptons ceux qui sont symptomatiques d'une carie vertébrale et qui dépendent de la chirurgie, les abcès secondaires ou symptomatiques sont beaucoup moins fréquents : ils se développent dans les maladies graves, la fièvre typhoïde, la septicémie, la scarlatine, la diphthérie, etc. , ou à la suite de la suppuration des ganglions prévertébraux chez l'enCaint. Les adultes sont plus rarement atteints que les enfants.
L'abcès rétro-phar^ngion est le plus souvent situé derrière la portion du pharynx qui correspond à la bouche; parfois cependant il remonte jusqu'à la base du crâne ou descend derrière l'œsophage. Parfois aussi il occupe les parois latérales et vient saillir sur les côtés du cou.
Le début dans les formes primitives est celui d'une angine inflammatoire ; quelquefois on observe des phénomènes cérébraux. Dans les formes secondaires, le début est insidieux, masqué qu'il est par la maladie primitive. Les premiers symptômes sont : une dysphagie intense qui empêche la déglutition des solides et la dyspnée. Celle-ci peut en imposer pour le croup à cause des violents accès de suffocation et du sifflement laryngo-trachéal ini^i-
104i MALADIES DU TUaK DIGESTIF.
ratoire qui raccompagnent ; tandis que dans le croup la voix est rauque, puis éteinte, ici elle est seulement nasonnée et peut même rester claire. Les symptômes généraux sont parfois très-intenses et refêtent la forme d*une fièvre ataxo-adynamique. Quaod la marche de l'abcès est chronique, les symptômes généraux sont au œotraire fort peu accusés.
L'inspection de la gorge permet le plus souvent d'apercevoir la saillie que forme l'abcès au fond du pharynx : le doigt introduit dans la bouche perçoit la fluctuation ou du moins sent une tnmear lisse et tendue, de la grosseur d'une noix à celle d* un ceuf de poule, très-douloureuse à la pression.
Abandonnés à eux-mêmes, les abcès rétro-pharyngiens emportent généralement le malade avant de se frayer une voie au dehors, la mort arrive par asphyxie ou Inanition, suffocation, fusées purulentes dans le médiastin et les plèvres, etc. Lorsque les abcès s'ouvrent spontanément ou par Fintervenlion du praticien, l'évacuation du pus amène un soulagement immédiat et la guérison survient rapidement L'abcès est cependant susceptible de se reproduire si l'ouverture est insufûsante. L'irruptioa du pus dans les \m& aériennes et l'œdème de la glotte par infiltration des replis ary- ^iglottiques entraînent quelquefois très-rapidement la mort.
C'est surtout avec le croup que l'on peut confondre l'abcès rétropharyngien, dont les caractères distinctifs sont la dysphagiey le timbre de la voix assez nettement conservé, la tuméfaction du cou, la projection en avant du cartilage thyroide. La difficulté est plus grande si la diphthérie existe en même tempâ. Lorsque l'abcès est symptomatique d'une lésion des vertèbres, le cou est généralement déformé et la pression sur les apophyses épineuses est douloureuse.
Le pronostic est grave; la statistique de Gautier prouve la nécessité de l'intervention chirurgicale. D'après ces recherches, la mort survint dans 25 cas non diagnostiqués; dans 66 cas reconnus, b mort survint 8 fois sans qu'on fût intervenu, 3 fois après des incisions tardives ou mal faites et 4 fois dans des formes gangreneuses; dans les autres cas la guérison eut lieu.
Le traitement médical par la saignée, le calomel, les vomitifs, b glace pilée, les gargarismes, etc., a toujours échoué. L'indicatioo formelle est de donner issu^i au pus. Pour cela, on incisera b tumeur soit avec le bistouri, soit avec des ciseaux spédalemeot
^àcet usage.
OeSOPHAOITK. i(M
MoxDiâAB. L'Ezpërieyce, 1843. — Rillibt «t Babtbr, loe. cil, — Gillbttb. D«« abcè.% rëiro-pliaryogicns idiopalhiques, th. de Paris, 1868. — Gautier. Môme sujet, Gco^vp, i8G9. — D'Espi.NB et Picot. Maladies de l'enfance, i880.
MALADIES DE L'QESOPHAGE.
ŒSOPHAGITB.
Cesl à Mondière (1829) que Toq doit les premiers et les plos importants travaux sur Vœsophagite.
Étiologie. — L'ioflammation de l'oesophage est primitive ou secondaire. Primitive, elle reconnaît comme causes : Tingestion des aliments trop chauds ou trop froids^ de substances irritantes on oorroftives (acides, alcalis, tartre stibié, etc.), le Tomissenient du con* tenu stomacal, le passage de corps anguleux ou solides (cathétérisrae). De Ranse a cité aussi le fait curieux d*nne piqûre de guêpe dans Toesophage.
L'cesophagite secondaire est plus fréquente et succède parfois à l'extension d'une inflammation pharyngo-buccale (muguet, diphthé* rie) ou stomacale. On l'observe aussi dans les maladies éruptives el infectieuses (rougecrfe, scariatine, variole, septicémie, typhus, etc.), dans la syphilis, peut-être aussi dans le rhumatisme et l'alcoolisme. Les points sténoses sont souvent le si^ d'inflammations circonscrites. Les maladies du cœur provoquent aussi la forme secondaire, soit par embolie (Parenski), soit par stase veineuse.
Anatomie pathologique. — Les lésions de l'œsophagite disparaissent parfois après la mort lorsqu'elles sont peu intenses; d'ailleurs, elles varient avec la cause.
llans nombre de cas, la muqueuse est hyperémiée, épaissie, firiable par suite de l'imbibition et de l'exfoliatfon de l'épithélium, couverte de mucosités plus ou moins purulentes : c'est la forme catarrhale. Mais la congestion peut atteindre les parois mêmes de l'organe et en amener la suppuration : c'est la forme phlegmaneuse. Les substances caustiques produisent l'ulcération et même le sphacèle de la muqueuse; la gangrène peut également sur\'enir spontanément forsque l'inflammation est considérable ou dans les cas d'embolie (Rdcitansky) : cette forme très-grave peut être le point de départ d'une perforation de l'œsophage ou bien elle amène un rétrécissement après la chute de l'eschare.
Le muguet se développe souvent dans l'œsophage par propagation. Les manifestations osophagiennes des exanthèmes fébriles sont
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toujours peu accusées. L*angine secondaire de la scarlatine peut se propager à Toesophage en gardant son caractère pseudo-membraneux. L'cesophagite du tartre stibié est caractérisée par des pustules isolées ou confluentes (Rokitansky, Laboulbène). La ^ypAi/t« atteint Tœsophage seulement à la période tertiaire (West).
Description. — L'œsophagite est souvent méconnue, soit parce que les symptômes ne sont pas suffisamment nets, soit parce qu'ils ont été masqués par la maladie primitive. Le caractère essentiel est un dysphagie douloureuse (Luton) due bien plutôt à la contraction réflexe des muscles lisses qu'au rétrécissement du canal. Il s'y joint une douleur d'intensité variable ayant son siège entre les épaules ou au niveau de la fourchette sternale. I^ malade rejette en crachant ou en vomissant des mucosités purulentes, du muco-pus, parfois aussi un peu de sang s'il y a une ulcération ou une portion nécrosée ; on observe une véritable vomique lorsqu'un abcès vient à s'ouvrir dans l'œsophage. Si l'on pratique le cathétérisme de l'œsophage, il arrive souvent que le malade indique nettement le point où l'inflammation s'est spécialement cantonnée. Les phénomènes généraux sont parfois assez intenses. Dans tous les cas, la notion étiologique est de la plus haute importance pour le diagnostic.
La marche de la maladie est suraiguë dans le cas d'inflanunatioD due au contact d'agents caustiques; aiguë éajois la plupart des cas; elle peut aussi affecter la forme chroniquey s'il y a une ulcération avec tendance au rétrécissement ou si le catarrhe dépend d'une stase veineuse.
La résolution est la r^le et survient au bout d'un temps très variable, en rapport avec les variétés de l'inflammation. Si la suppuration doit avoir lieu, l'œsophagite s'accompagne rapidement de symptômes généraux parfois très-graves ; la rupture de l'abcès et son évacuation par la bouche ou par l'estomac amènent un soulagement immédiat.
L'irruption du pus dans les voies respiratoires est possible, mais rare, l'ouverture de l'abcès se faisant généralement à la face postérieure. La mort peut survenir par infiltration laryngée ou par rupture de l'œsophage.
Dans le pronostic il faut tenir compte de la possibilité de rétrécissements consécutifs à l'hypertrophie des tuniques ou à la formation de brides cicatricielles.
Traitement. — On prescrira des boissons glacées ou on fera sucer au malade de petits fragments de glace. L'abstinence soa oom-
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plètc dans les cas suraigus, daus les autres on permettra seulement l'usage des bouillies, des potages froids, du jus de viande et, si la dysphagie est absolue, ou aura recours à Talimentation par la sonde oesc^hagienne. Dans les cas chroniques on emploiera l'iodure de potassium à hautes doses, les balsamiques, les sulfureux.
MoxDiÉRB. Rech. sarrinflainmation de l'œsophage, th. de Paris, 1829. — Paremski. De« abcès de Paaoph. survenant à la suite d'embolie (Rev. des se. mdd., 1874).— De Ranse. Piqûre d'une gudpe dans l'œsophaye, suivie d'une ^uplioa d'urticaire. (Gas. méd. de Paris» 1875). — Luton. Arl. Œsophage in Nouy. dict. de méd. et de chirurgie, 1877. — L\BOULBèNB. Anatomio pathologique. Parts, 1879.
RÉTRÉCISSEMENTS DE L*ŒS0PIIAGE.
Les rétrécissements de Tœsophage peuvent tenir à la présence de corps étrangers^ à la compression exercée par des tumeurs toiêines (anéTrysmes, tumeurs du médiastin, etc.), le plus souvent ils sont dus à des lésions de parois; c'est de cette dernière forme de rétrécissement que nous nous occuperons spécialement.
ANATOMiE PATHOLOGIQUE. — L'altération des parois comprend, outre les hypertrophies produites par l'inflammation, deux catégories de lésions : les rétrécissements cicatriciels dus soit aux ulcérations produites par le passage de corps étrangers ou par rupture d'abcès sous>muqueux, soit surtout à l'œsophagite produite par les caustiques (acides sulfurique, nitrique, chlorhydrique, alcalis, etc.); les rétré* cissementsn^op{a5t9t««s et surtout cancéreux (squirrhe, encéphalolde. épithéliome). West a établi la réalité du rétrécissement syphilitique tertiaire, admis aujourd'hui par Lancereaux, Fournier, etc.
Le rétrécissement n'a pas de siège précis : cependant on le trouve de préférence au niveau des points normalement rétrécis, suivant la loi d'Andral, en arrière du pharynx ou au-dessus du cardia. Il est parfois unique, d'autres fois double ou multiple (Basham). Le degré de coarctation est variable. Au-dessus du rétrécissement le calibre de l'oesophage est augmenté, surtout dans les rétrécissements néoplasiques (Béhier). La dilatation peut atteindre de grandes dimensions et donner lieu à des poches, soit médianes, soit latérales, dans lesquelles les aliments subissent une espèce de fermentation. Au-dessous du rétrécissement, le diamètre du canal est diminué ; la muqueuse peut être le siège d'ulcérations (Cooper). Les ganglions lymphatiques avoisinant l'œsophage sont en général augmentés de volume si le rétrécissement est cancéreux.
V4ris MALiMiS K LMBS08*I11GE.
d*origine néoplasîqae, a MâHfiâ^ ^ la umAtuce k se noMfir <t à s*idtérer eo détruisant les utfVto^ Jk' r<fagphgf. Ccst la If pànilf dJépartdeconunaiiications .Hi«:v a tnrfaée, Ifs hroathess smfov! b draîie, la plèvre, le média»tiit '>«4mfw« Taorte, Taft^re pniwMiiirr, uoe caverne du pou-
La cooipressîoo d*nii des rcoirmts pent amener une aphonie wyirif Bairvtt, R. Lcpiiie'i.
I>ESCK1PTI03(. — Qoêfle qw sost fa natnir^ le rétrécissement de TcHopha^ donne lonjoors lien aox bmims symptômes. Le débot est sDUTent insidieux, la progres&ioa dn mal étant lente. La cène dans la dentition est le pmnîer 5niupt<Nne observé par le malade : il sent le bol alimentaîre aiv^ daim Tcemphage, et il est nblipr de se livrer à des tOotis ivpél«s« souvent même d*avaler on peu de liquide, pourlni faire fraKhîr r^dwnrie. Ce passage provoque une douleur plus ou moîos vive le kmscdn cou, derrière le sienium ou entre les deux épaules. Bientôt le m^wir csît obli^éde mâcher pendant knigieniips ses alioMots, de bîea les imprégner de salive pour en Cure une pâte demi-fiqnide ; plus lard encore la dégiatilion des liquides, par petites gor^râs est seule possible.
Le pas&jç^auBiveaudu point sténose se fait avec un gargouillement s|:édalque 11. Laboniea s^snalé «fepnis lo«g|cmps. L'auscultation de rœsophage a été l'objet de minutieuses redicitlics de la part de Barabuiger; d'après cet aoteu^, le pmnîer dcgœ dn rétrécissement pail être diagnostique par œ moyen akws que le cathétérisine ne dnime encore aucune indication; en général, cependant, c*cst an cathétérisme qn*il faut avoir recours pour préciser lé siège et le degiré du rétrécissement.
Lorsque la sténose est arrivée à un degré avancé, et que
Tcesophagi? s'est dilaté au-dessus du rétréctsssemeni, les aliments
ai s'accumulant dans la poche ainsi formée déterminent chei le
malade une gène et une oppression qui ne disparaissent qu'après
la réfurgitaiiom des aliments enveloppés dans une couche de mo-
cosilés grisâtres, filantes, pvibb sangnhiolentes. Celle régnrgitation
se Eût à intervalles asses variables après les repas, sans secousse et
sans eflbrt, par simple ezpnilion (rowtssfmenl m$ofkafiem). Géné-
isiMVMwt rt^ vonûssement soulage le malade, si ce n'^cit dans le
1 mucosités se reproduisent incessamment et ne sont
i prix d*cflbrts très-pénibles.
été fréquemment signalé (Baj^le et Cajrol, Mondièic)
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dans les rétrécisscmenls cicatriciels; il est rare dans le cancer, le néoplasme détruisant les filets du pneumogastrique et empêchant ainsi toute action réflexe sur le diaphragme.
La marche est chronique et la guérison possible dans les rélrécissenients cicatriciels. Si la mort survient, c*cst par le fait de Tinamlion à laquelle s'ajoute la cachexie générale chez les cancéreux. ( bez ceux-ci, d'après Lebert, la durée maxima de la maladie serait de treize mois. Différentes complications peuvent hâter le dénoûment : telles sont les hémorrhagies foudroyantes (Vigla, Renaut). la suffocation par irruption du contenu des poches dans les voies respiratoires, la gangrène du poumon (Grisolle), la pleurésie suraigaê avec pyopnenmotliorax, les abcès gangreneux du cou et du niédiastin, etc.
DiÂGKOSTic. ^- Le diagnostic n'offre pas de difficultés et doit porter surtout sur la nature du rétrécissement. L'absence de cause connue, telle que l'ingestion de caustiques à une époque antérieure, rà;:c avancé do malade, l'hérédité, le dépérissement rapide, la teinte jaune paille» l'engorgement ganglionnaire, seront de fortes présomptions en laveur du cancer. La soudaineté des accidents, leur inlerniittence, la possibilité du cathétérisme avec les plus grosses olives, différencient nettement le spasme œsophagien des rétrécis-^ sements organiques.
Le plus souvent on aura recours au traitement chirurgical ^ dilatations métliodiques, incision du rétrécissement, etc. Comme dernière ressource dans le rétrécissement cicatriciel on |K>nrra pratiquer la gastrotomie qui a donné, il y a peu de temps, im succès à M. Vemeuil (i876). Lorsqu'il y aura lieu de soupçonner la nature syphilitique du rétrécissement, on prescrira le traitement spécifique.
HoiiaiàiiE, th. de Paris, i899. — Notes lur quelqnea maladiet de rœsophafe (Arch.
de méJ.. 1830-1831-1832). -- Grisollk. Cancor dn l'œsophujfc (Suc. anat., 1832). — ViCLA. Re«h. sur les commanie. accident de l'œsophage, etc. (.\rdi. de m<M., 1846). — B\liRKTT. RëUrée. squirrbeux de i'œsoph. ttww atrophie dn nerf récurrent, etc. (THe Lascel, 1847. et Arcb.de méd., 1818).— Basuam. Méd.-chir. trans., 1850, et Arch. gcn. deméd., 1851. — FOLLIN. Des riUrdc.de Tœsoph., th. de concours, 1853. — Laborde. Gas. anéd. de Paris. 1850. — ]Wb9T. Dos réli^Sc. syph. de l'œsopli. (Dublin quart. Joiira. et Arch. gén. de raéd., 1860). — Lebbrt. Traité d'anat. palh., 1861. — Bkhibii. Clinique méiffale, 1864. — Lancehcaux. Traili; delà syphilis. Paria, 1866. — Hamburger. Die Auscultation des œsoph., etc. ((EMerr. med. Jahrb., et Gai. hebd., 1808). — R. LBriNB. ÉpithélioiiM de l'œsophage : parai, de la corde vocafc gauche (Soc. anat.. 1873). — J. Bbnaut, eod, loc., 1873. — Vf.rneuil. Gaslrolooiio r de réirëc. de Tacsoph., etc. (Bull, de l'Acad. de méd.. 1876).— J. Knott pethology of Œatph., Doblin, 1878.
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SPASME DE l'œsophage.
Synonymie : Dysphagia ('Hoffmann). — Rétrécissement spasmodique de VcMophage (Hamburger). — OEsophagisme (Mondière).
Le spasme de Tœsophage peut se rencontrer dans un grand nombre de maladies : Thystérie, l'hypochondrie, le tétanos, l'hydropliobie imaginaire, la rage ; il peut aussi se montrer comme complication des ulcérations ou des rétrécissements de lœsophage, ou bien être la conséquence de la présence de corps étrangers dans Tcesopliage. Dans tous ces cas, le spasme œsophagien est symptomatique; lorsqu'il se montre en dehors de ces causes^ il est dit essentiel oa idiopathique.
On a attribué à l'œsbphagisme essentiel une foule de causfô fort contestables : la dentition, les vers intestinaux, le rhumatisme, la phthisie laryngée, la répercussion d'un exanthème, etc. ; le spasme peut se produire à l'occasion d'une émotion vive, de l'impressioa du froid, du mal de mer, ou ipême de l'ingestion de liquides froids, de substances toxiques, etc. ; la cause prédisposante par excellence est le nervosisme avec ses modalités si nombreases et si variées.
Le début est brusque : une personne en bonne santé, au miliea d'un repas par exemple, éprouve subitement la sensation d'un corps étranger dans l'œsophage. Si le spasme siège à la partie supérieure de l'œsophage, il se produit une sorte de ténesme pbaryngoœsophagien qui rejette violemment les dernières bouchées; si, an contraire, il occupe la partie inférieure, les aliments s'accumulent un instant au-dessus du point rétréci, puis ils sont brusquement projetés dans l'estomac ou expulsés par vomissement œsophagien. Ces phénomènes se présentent du reste avec une grande diversité de formes : chez l'un, les liquides froids passent mieux que les chauds ou inversement; chez l'autre, les solides passent facilement, tandis que les liquides provoquent le spasme, etc.
La douleur, plus ou moins vive, est constante et se fait sentir le long du cou, entre les deux épaules, parfois à la pointe du sternum ou à la région précordiale. Dans quelques cas le malade éprouve une sensation de boule comme dans l'hystérie. A ces symptômes viennent se joindre la contracture des muscles cervicaux sous l'influence des efforts de déglutition et de régurgitation, le hoquet, le spasme de la
rge et l'angoisse respiratoire. A un degré plus avancé encore, la
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bce se congestionne, les veines du cou deviennent turgescentes, l'oppression est extrême, et Ton voit survenir la syncope ou même do délire et des convulsions. Parfois aussi la vue seule d*un liquide, pour pen que l'imagination du malade soit frappée, amène Thydrophobie avec son cortège de symptômes effrayants.
Hamburger a appliqué à TcEsophagisme sa méthode d'investigation par l'auscultation. Comme pour les rélrécissemenls organiques, on applique le stéthoscope, soit sur la partie latérale du cou à gauche, soit le long de la colonne vertébrale entre la première et la huitième vertèbre dorsale pendant que le malade avale un peu d'eau ; on entend alors au niveau du point sténose un glouglou ou un gargouillement plus ou moins intense. Le cathéter sera employé pour déterminer le siège de l'obstacle.
La durée du spasme est fort variable : parfois très fugace, on l'aurait vu se prolonger pendant cinq ans, quinze ans (Seney) et même davantage. Dans ces cas, le spasme est dû à une lésion des muscles eux-mêmes (Romberg) : c'est le rétrécissement spasmodique.
Nous avons indiqué déjà les éléments du diagnostic avec les rétrécissements organiques. Vœsophagite se distingue par des douleurs plus vives, plus fixes, se reproduisapt à chaque déglutition.
Le pronostic est rarement fâcheux : l'hydrophobie imaginaire a cependant amené quelques cas de mort.
Le cathétérisme est non-seulement le mode d'investigation indispensable, mais ausisi la meilleure méthode de traitement ; on doit le pratiquer avec la sonde œsophagienne lorsque, la déglutition étant impossible, l'indication qui s'impose est de nourrir le malade. Sinon, on se servira du cathéter à olives : arrivée au niveau du spasme, l'olive est arrêtée par une résistance assez forte qui finit par céder lorsque l'on insiste un peu. Un seul cathétérisme suffit parfois pour guérir le spasme. On peut également se servir du dilatateur de Bioca.
Les opiacés et les injections hypodermiques de morphine sont des adjuvants puissants du traitement mécanique. Il en est de même de la belladone et de l'atropine^ de l'acide cyanhydrique. Roux a obtenu de bons résultats avec le bromure de potassium qu'on prescrira à la dose de 4 à 8 grammes. Jaccoud s'est bien trouvé de l'emploi simultané de la belladone et de l'iodure de potassium. L'électricité, les boissons froides et glacées, ont parfois rendu des services»
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ATiATOMiE »*THOU»eiorK. — 11 est à peu près inf>o«ble dK"
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aien de I>stomar.. iRpilhi^lium el les coiiclw* superficielles*''
moqnpwie élaiil promirtemeiit di'-miiK après la mon par le sac p-
triBW. Ceai ii la patholopii' npi'i-inienulc qu'il iaai avnir iwM^
~"1. (^ruil ei ItaïKier, «irdedw»
Omr^ injenées dans k« ww> -
Ulc la iti(tti>HiM)n du rèwan c^âUirT
saillies inier^landolaires et IcpX"
OHitetiant des ^loltules ni(ei«^
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Cbez l'homme, ces lésions ne sont pas toujours appréciables oa toat aa moins dc sont pas suffisantes pour caractériser le catarrhe gaMriqne. Dans les formes plus acceutuées, la capacité de l'estomac est notablement dimiDuée, ses parois sont amincies ou, an contraire, é|>aissi<3 (1 ). la muqueuse est friable et présente souvent des ecchymoses limitées on des érasions superficielles. Enfin, dans un certain nombre de cas, l'aliération semUe porto- sur la portion glandulaire ()!astrite glandulaire de Virchow).
tes liqtiidps gastriques ont subi îles niodiûcations importâmes : ils ne sont plus digestifs. Leur réaction est neutre, car ils se composent surtout de mocus, la sécrétion de suc gastrique étant presque complétenicnl supprimée. De Beaumont a le premier vérilié ce fait sor son Canadien.
Dans la Ibrmc plitegmoneuse, la muqueuse est généralement intacte ou présente seulement de petites ulcérations par lesquelles 1c pus sort comme a irafers un crible. Ce pus peut être collecté sous forme d'abcès ou infiltré dans la paroi, dnntl'^isseur atteint parfois 1 centimètre.
NoQs ne ferons que signaler ici la gasttomalofie qui semble due à (le tout antres causes qu'i rinflainmaiion.
Description. — Dans la généralité des cas, les symptftmes ne dépassent pas ce que nous avons décrit ii propos de l'embarras gastrique fébrile ( Voy. t. 1 , p. 27 ) ; souvent même ils sont moins accusés et la fîèvTe est nulle. Dans les cas les plus aigus la douleur k l'épigaslre est lancinante, exagérée par les mouvemeuts et par la pression ; il y a de l'anorexie, un mouvement fébrile asseï intense, de la c^>halatgie, de l'insomnie; souvent il s'y joint un peu de catarrhe des voies biLaires avec diarrhée et vomissements et nne teinte aub-ictériqoe des tégomeub et des conjonctiies.
La gastrite aiguë a toujours une iiisue favorable, u ce n'est chei les jeniKs enfants, brsqu'elle s'accompagne d'eniérile. En général la goérimn se produit a la fin du premier septénaire ou dans le ooarantdusecond; le passage à l'eut chronique e^t assex rar'
ÏA gastrite sous-muqueuse présente une exagération do pMMnes que nous venons d'indiquer. Parfi>is l'abcès s'ouvn
(i) Nou* dfvaaa rappeler ici <iiia U muqucuic tlomacair n'olTri! ji tout la même épaiimur : elle n'a guère que t/4 k S/T' de tiiillimclrc grand cul-de-*ac, el MtïinI ton miiKiniam de t millimtlro i l~' région pjl«riqM <Louii).
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l'estomac et donne lieu à une sorte de vomique; Brinton a signalé l'ictère. La terminaison est ordinairement fatale ; la mort survient du deuxième au sixième jour par collapsus, fièvre hectique ou per* foration de la séreuse et péritonite suraiguë (Raynaud).
Traitement. — On prescrira le repos, la diète, un purgatif salin ou un ipéca stibié. On s'appliquera à rechercher les causes de la maladie telles que : vices dans le régime alimentaire, défaut d'exercice, etc. , afin d'y remédier à l'avenir et de prévenir des rechutes.
Louis. Arcli. qén. do méd., 1824. — Trbitz. Ucber der Uremischen AflccUoom des Darms (Hrager Vierlelj.. 1859.) — Raynaud. Infiltration purulcnto des parois de l'estomac (Soc. anat., 18Ci). — Brinton. Leçons sur les maladies de l'eslonac, traducL Riant Paris. 1870. — I.UTON. Art. Estomac in Noiiv. Dict. de méd. el de cb., 1871. — CoRNiL et Ranvibr. Manuel d'hist. palhol., Paris, 1876. — J. Glax. De la gastrite phlegmoncuse. (Bcrl. Klin. Wochenschrift, 1879).
GASTRITES TOXIQUES
Les agents toxiques introduits dans le tube digestif agissent suivant deux modes bien distincts : les uns ont une action uniquement topique et produisent moins une inflammation qu'une destruction des tissus, ce sont les acides et les alcalis caustiques ; les autres an contraire sont simplement irritants et déterminent une gastrite aiguë, soit par action locale, soit après absorption (arsenic, phosphore, acides végétaux, etc.).
Les lésions anatomiques, qui d'ailleurs ne sont pas localisées au ventricule, sont différentes suivant qu'elles sont dues à l'une ou à l'autre de ces causes. Les caustiques donnent lieu à la formation de plaques de gangrène plus ou moins étendues, plus ou moins profondes, et, api*ès la chute des eschares, la muqueuse et les tissus sous-jacents apparaissent sous forme d'un magma grisâtre ou rougeâtre ; parfois même la destruction des tissus est suffisante pour perforer la paroi et déterminer une péritonite suraiguë. Le sang est épaissi, comme carbonisé, si l'on a affaire à un empoisonnement par les acides ; avec les alcalis, au contraire, le sang est dissous et très-diffluent.
Le sfiblimé corrosif amène une hyperémie intense de la moqueuse qui est ramollie par places : la gangrène est rare et toujours secondaire* Le phosphore produit les mêmes lésions et fréquemment de larges ecchymoses sous-péritonéales. L'arsenic détermine '«nt une irritation généralisée à toute la muqueuse : celle-ci
GASTRITES TOXIQUES
présente seulement quatre ou cinq plaques violacées ou noirâtres, rarement gangreneuses, laissant entre elles des intervalles sains. Roux a vu l'arsenic produire ces lésions après des cautérisations au moyen d'une pâte arsenicale. V acide oxaliqiie agit fort peu sur la muqueilse stomacale, qui est seulement grisâtre et décolorée dans reropoisonnement par cette substance.
Aussitôt après l'ingestion des caustiques, le malade éprouve une douleur atroce à la région épigastriqne avec une sensation d'anxiété poignante et une dyspnée très-pénible. Les vomissements peuvent s'établir dès le début ou ne survenir qu'un peu plus tard : le contenu de l'estomac est d'abord rejeté, puis le malade rejette par le vomissement des mucosités mêlées de sang, parfois même de lambeaux sphacélés de la muqueuse. MM. Laboulbène et Dujardin- Beaumetz ont cité des faits d'empoisonnement par des liquides caustiques dans lesquels la membrane muqueuse de l'estomac avait été expulsée presque en eniier (Société méd. des Hôp., 1876- 1877). bientôt apparaissent la cyanose et le refroidissement des extrémités, et le malade succombe par coUapsus. Parfois aussi la mort est due à la perforation de l'estomac et à la péritonite suraiguê qui en est la suite.
Ces symptômes varient avec la nature et le degré de dilution de l'agent caustique, les conditions de vacuité ou de réplétion de l'estomac dans lesquelles se trouvait le malade au moment de l'ingestion du caustique, l'intensité des lésions concomitantes de la bouche, de l'œsophage et de l'intestin. Lorsque la terminaison ne doit pas être fatale, les symptômes s'amendent, l'estomac tolère quelques liquides et quelques alimenLs, les symptômes de torpeur se dissipent peu à peu. Cependant la guérison est fort lente et se trouve compromise à chaque instant. Les rétrécissements de l'œsophage et du pylore s'observent fréquemment, et l'on peut voir la nK>rt survenir tardivement par consomption.
lies autres poisons, arsenic, phosphore, sublimé, etc., produisent, outre la gastrite, des symptômes de stéatosc viscérale pour rétude desquels nous renvoyons aux traités spéciaux.
Dans le cas d'empoisonnement par les acides on donnera immédiatement la magnésie, le carbonate de soude, la craie, l'eau de chaux, l'eau albumineuse, l'eau de savon. Les alcalis demandent remploi de la limonade sulfurique, le vinaigre coupé d'eau. On emploiera aussi la glace intus et extra. Dans les autres cas, on provoquera les vomissements, on fera des lavages avec la pompe
stomacale ; etifin on administrera aussitôt que possible le coatrelM>i8on spécial.
GASTRITE CATARRHALE CHRONIQUE
Le catarrhe chronique de l'estomac est une maladic'commune, surtout chez Tadulie, plus fréquente chez i*homme que chez la femme; il peut succéder à l'état aigu; parmi ses causes les plus communes ii faut citer l'alcoolisme et l'abus du tabac, une alimentation ti*op copieuse ou trop épicée, l'irrégularité dans les rep, l'habitude de lire en mangeant ou de travailler au début de la digestion, etc.
Les lésions organiques de l'estomac, les corps étrangers sont souvent accompagnés de gastrite chronique; ii en est de même de toutes les affections qui gênent la circulation veineuse (cirrhose du foie, compression de la veine porte, dilatation du cmnr droit, lésions mitrales) et produisent la stase dans les veines stomachiques; il n'est pas rare dans ces cas d'observer un état variqueux de toutes les veines du système porte et en particulier des hémorrhoîdes et des dilatations variqueuses de l'œsophage. Enfin les maladies constitutionnelles, tuberculose, chlorose, etc., déterminent trèsfréqiKpmment le catarrhe gastrique. Nous avons déjà signalé Tinfluence que l'excrétion de l'urée par les glandes du tube dige^f, dans le mal de Bright, exerce sur la production du catarrhe (Treitz).
àNATOMiE PATHOLOGIQUE. — I^ Riuqueuse esl décoloréc, ardoisée ou bien d'un ronge brun. Elle présente souvent de petites érosions plus ou moins superficielles; en môme tem|)s elle est épaissie, soit dans des points limités comme le cardia et le pylore^ soit sur une plus vaste étendue, et elle prend un aspect plissé qui ) été désigné sous les noms û!état mamelùnné (Loub), à'estomac à colonnes (Trousseau).
Les sécrétions sont modifiées comme dans la gastrite aigoê, ce qui tient aux altérations profondes des glandes à pepsine (Forst^r): celles-ci subissent la dé^nérescence graisseuse, s'atrophient ou se transforment en petits kystes dont le diamètre peut atteindre plus d'un millimètre et qui sont remplies d'un liquide trè^visqueux et très-réfringent, la dégénérescence peut atteindre le derme et k tissu interstitiel (W. Fox).
L'épaississement ne se limite pas à la muqiiense : le tissu coojonctif sous-muqucux, parfois aussi le tissu musculaire (qui peut subir la dégénération granulo-graisseuse), sont notablement hyper-
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trophiés. Les élevures de Tétat mamelonné se transforment alors en espèces de tumeurs polypiformes (Oppoizer) sessiles ou pédiculées qui, si elles siègent au pylore, déterminent le rétrécissement de cet orifice et la dilatation consécutive de Testomac. Du reste, cette dila< tation peut se produire dans la gastrite chronique indépendamment de toute sténose du pylore, par simple alfaiblissement musculaire, conformément à la lot bien connue de Stokes (i).
Dans certains cas Tinfiltration du tissu conjonctif amène une véritable sclérose de la paroi stomacale ; c'est ce que Brinton a décrit sous le nom de linitiSy Unité plastiquey état qu*il regarde comme spécial aux buveurs.
Desckiption. — Lorsque le catarrhe chronique succède à Tétat aigu, il est facile de suivre la marche des symptômes dès le début, mais dans la généralité des cas il n*en est pas ainsi. La diflliculté de la digestion est le premier symptôme qui attire Fattention du malade : elle s'accompagne d'une sensation de lourdeur et de pression à Tépigastre, d'éructations et de régurgitations souvent aigres et brûlantes (pyrosis), parfois amères. Le malade est comme courbaturé, Tépigastre se tend et se ballonne, ce qui amène de l'embarras dans la respiration, des palpitations très-violentes avec stase veineuse du côté de la face et de Tcncéphale. Le malade est apathique et porté au sommeil, il a de la céphalalgie, parfois môme un léger mouvement fébrile.
L'appétit est très-diminué, parfois même nul, en général non perverti. Par contre, la soif est souvent très-vive, et comme beaucoup de malades cherchent un remède dans les liqueurs alcooliques, l'ingestion des boissons ne fait qu'a^raver leur malaise.
La douleur est réveillée par l'ingestion des aliments : elle est plutôt sourde et compressive que lancinante ; cependant elle peut slrradier à la base du thorax et jusqu'aux vertèbres dorsales. La pression à I epigastre l'exaspère le plus souvent ; quelquefois aussi elle affecte le caractère d'une crampe et ne cesse qu'après le passage des aliments dans l'intestin ou le vomissement des substances ingérées.
Les vomissements sont un symptôme fréquent, mais non constant, de la gastrite chronique. On doit en distinguer deux variétés : les
(1) • L'inflammation d'une muqueuse détermine dans le plan musculaire h sous-jact*nt une excitation qui se traduit par des spasmes ; plus tard la
• flbrc musculaire, comme fatiguée, devient plus paresseuse qu'à l'état
• normal. ■
L. et T. — Pathol. et clin. méd
MH» oKmefitaires et les vomissements pituiteux. Les suai içénéralement précédés de renvois acides dus h la fer- '^^Tfl^d^ qwe le soc gastrique est devenu incapable
"^tort- • on observe même, dans les cas de dilatation, des érucl.iJ de gai inflammables (Friedreich) contenant de l'hydrogène ^\^ iKwald et Rupstein). Les vomissements surviennent pea \ ra« aprt^ l'ingestion des aliments, ou au contraire longtemps jLvs s^l V a dilatation du ventricule ; c'est surtout dans ce dernier l^TmiUs' renferment des sarcines {meristmpedia ventriculi,
V k Robin) en abondance.
. ^ wmissements non «/ime/rfar/ys se produisent généralement . nMUin au réveil, surtout chez les alcooliques : ils se composent de ,gi,nxwités filantes et visqueuses, présenUnt Taspect d'une sorte de A«nme (Frerichs) ou bien d'un liquide aqueux, transparent, uico- Kvv ou teinté en jaune {gastrorrhée, pituite). U pituite est K¥iwéc surtout de sattve déglutie mélangée aux sécrétions morbnUs de la muqueuse gastrique ; il n'est pas rare d'y trouver nn
MMi de sang. . .
Le reste du tube digestif, parfois les voies biliaires, participeni au catarrhe : aussi ob8er\e-t-on un état saburral de la muqueua* buccale avec mauvaise odeur de Thaleine, des alternatives de consti- |i»Uon et de diarrhée (débâcle), un état subiclérique de la peau et
des muqueuses.
L'état général se ressent des mauvaises conditions dans lesquelles S(i fait la nutrition. Les forces diminuent progressivement, l'amai- ^rissement survient, et il n'est pas rare de voir les malades devenir hypochondriaques.
Marche. Terminaisons. — La marche de la maladie est essentiellement chronique; sa durée, qui varie de deux ou trois mois à plusieurs années, est en rapport avec la cause de la maladie, la constitution du malade, etc. Elle présente souvent des périodes de rémission plus ou moins prolongées. La guérison s'obtient asseï souvent ; mais lissue est quelquefois fatale, à la suite d'ulcère, de cancer (Beau),de rétrécissement pylorique. La mort survient exceptionnellement iwr cachexie générale.
DIAGNOSTIC. Pronostic. — il est souvent difficile de différencier la gastrite chronique de la dyspepsie, de la gastralgie ou^ d.* l'ujr' * ' '-* l'estomac; ces affections peuvent du reste être '^. la gastrite chronique cl masquer réciproquement
'es à l'une d'elles.
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C'est snrtodt avec le cancer de Testomac qu'il importe d'établir tediagnostic. Aa début l'analogie est très-grande. L'âge adulte des malades, la longue durée des accidents, les rémissions presque com*. plètes spontanées ou sous l'influence du traitement (Vulpian), sont en fareur de la gastrite. Si, au contraire, le malade a atteint l'âge mûr, s'il y a des antécédents dans sa famille, si les douleurs persistent dans l'état de vacuité, si Ton Toit survenir la cachexie et la teinte jaune paille spéciales à la diathèse cancéreuse, il faut songer plutôt à la gastro-carctnie. Les vomissements noirs hémorrfaagiques et Tapparition delà tumeur carciiiomateuse à l'épigastre viennent sonvent trancher la question ; il ne faut pas oublier cependant les indurations partielles que l'on peut observer dans l'état cirrhotique de l'estomac décrit par Brintou.
Le pronostic présente toujours une certaine gravité, non que la maladie se termine souvent d'une façon funeste, mais à cause ded conditions défavorables dans lesquelles s'effectue la nutrition et de la tendance à Thypochondrie que l'on voit survenir chez certains malades.
Traitement. — La première indication du traitement est d'écarter la cause de la maladie, si cela est possible : on interdira Talcool, le tabac, on astreindra le malade aux règles d'une bonne hygiène. Les repas seront peu abondants et suffisamment espacés : le lait sera parfois employé avec avantage.
La médication est directe ou indirecte. La médication indirecte comprend surtout les révulsifls et les dérivatifs. L'application des sangsues à l'épigastre, souvent employée autrefois, est ordinairement remplacée aujourd'hui par les cautères, les vésicatoires, les frictions avec rhuile de croton. Les bains sulfureux, les bains de mer, l'hydrothérapie, surtout dans les cas rebelles, peuvent doimer de bons résultats.
Les moyens destinés à agir directement sur la muqueuse sont fort nombreux. Ce sont d'abord les poudres absorbantes ou isolantes, la magnésie, le bismuth, la craie, le charbon, notamment lorsqu'il se forme des gaz en abondance dansTestomac distendu. Dans un certain nombre de cas, le quassia amara, le columbo, la rhubarbe, la noix voroique sous forme de gouttes amèrcsdc Baume, modifieront heureusement Tétat de relâchement des parois vasculaires. Le nitrate d'argent a été emptoyé comme topique à la dose de 2 à 10 centigrammes (Oppolzer, Niemeyer, Trousseau).
Dans la dilatation, Kussmaul a employé avec succès le lavage
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de Testomac au moyen d*iine pompe stomacale. Ces lavages seront faits soit avec l'eau pure, soit avec Teau chargée de principes médicamenteux, l'eau de Vichy, etc.
Les symptômes peuvent fournir des indications spéciales : la constipation demande l'emploi des drastiques qui agissent seulement sur l'intestin ; les douleurs seront combattues par les préparations opiacées et la morphine, les vomissements par la glace, etc. (Yoy. Dyspepsie).
Enfin on ne négligera pas les ressources que peuvent fournir les stations thermales et on conseillera aux malades Evian, Ems, Spa, Garlsbad, Vais, Vichy, etc.
Louis, loc. cit., 1824. — Oppolzer. Wiener Hed. Wodieus., 1851. — Eod. loco, 1867. — FôRSTBR. Pathol. anal., léna, 1862. — Beau. Traité de la dysp«*psie, Paris. 1864. — KùssMAUL. Traitemienl de b dilal. de l'estomac au moyen de la pompe stomacale (Deuts. Arch. f. klin. Medic, 1869. et Arch. gën. de m(Çd., 1870). — W. Fox. Diseases of the Stoniach, in a System of Médecine (Rus.oell Reynolds), 4869. — Même sujet, London, 1873. — Ewald. Arch. f. Anal, und Phys.. 1875. — Trousseau. Clin, méd., 1877. — AusT. Flint. A rare case of acule phlegmonous (^astritis. etc. (Philad. Hcd. Times, 1878). — Marcual. Dj la dilatation de l'esloniac, th. de Paris, 1879. — Vulpian. Clinique médicale; Notes du D' Raymond, Paris, 1879.
ULCÈRE SIMPLE DE l'ESTOMAG ET DU DUODÉNUM.
Synonymes : Ulcus rotundum. — Ulcère perforant (Rokitansky). — Ulcère rond (Niemcyer). — Ulcère de testomac (Brinton). — Gastrite ulcéreuM (Yalleix).
L'ulcère simple de Testomac n'a été nettement distingué des ulcérations cancéreuses et des autres érosions de la muqueuse qu'en 1830 et 1838 par CruTeilhier, et, un peu plus tard, en 1839, par Rokitansky. Depuis lors de nombreux trayaux ont été faits sur ce sujet : nous citerons ceux de Dietrich, Brinton, Yirchow, Rindfleisch, Pavy, W. Fox, Niemeyer, Lebert, etc.
Étiologie. — L'ulcère simple de V estomac est assez fréquent : car Brinton, sur un relevé de 7:226 autopsies, l'a noté 360 fols, ce qui donne une moyenne d'environ 5 pour 100. Cette fréquence atteint son maximum de vingt à trente ans pour diminuer ensuite, quoique très lentement. Le sexe a une influence marquée; les hommes y sont moins prédisposés que les femmes dans la proportion de 1 à2 d'après Brinton, de 2 à 7 d'après Willigk. L'ulcère simple est beaucoup moins commun en France qu'en Angleterre, en '*»gne et dans les pays du Nord; cela tient sans doute à ce que s pays les abus alcooliques sont plus fréquents que chez nous.
ULCÈRE SIMPLE
Valcoolisme joue en effet un grand rôle dans la production de l'ulcère simple. 11 en est de même de la chlorose ; Luton croit que les troubles menstruels qui accompagnent souvent cet état peuvent amener du côté de l'estomac des hémorrhagies supplémentaires et des érosions ulcéreuses, dont l'anémie chlorotique ne serait que la conséquence. Il est peut-être plus vraisemblable d'admettre que les troubles de la menstruation sont sous la dépendance de l'ulcère stomacal et de la gastrite concomitante.
L'influence de plusieurs autres états morbides : urémie, syphilis, tuberculose, puerpéralité, est loin d'être nettement démontrée.
Vulcéré simple du duodénum se développe dans les mêmes circonstances ; il reconnaît comme cause spéciale les brûlures du tégument extenie (Curling); il est plus fréquent chez l'homme que chez la femme (Krause).
Pathogénie. — Cruveilhier (1856) regardait l'ulcère simple comme une ulcération folliculeuse, et Yalleix en avait fait une gastrite ulcéreuse.
Rokitansky admit une sfas^ circonscrite succédant à l'hyperhémie delà muqueuse, puis pne infiltration et une érosion hémorrhagique avec gangrène consécutive.
Pour Virchow le phénomène essentiel et prinniiî est V oblitération embolique des capillaires gastriques. La muqueuse de l'estomac, ne recevant pins de sang, se mortifie et est attaquée par le suc gastrique. On peut objecter à cette théorie trop exclusive que l'on a eu assez rarement l'occasion de constater cette oblitération, et que les hémorrhagies fréquentes de l'ulcère simple sont peu en sa faveur.
Pavy, qui admet également la congestion et la stase sanguine, fait jouer un rôle important à l'acidité du contenu stomacal, qui est exagérée et n'est plus en rapport avec l'alcalinité du sang qui circule dans les vaisseaux du ventricule. C'est aussi l'opinion de Gerhardt.
Rindfleisch attribue la formation de l'ulcère à des infarctus hé" morrhagiques que dissoudrait le suc gastrique ; les faits sur lesquels il s'appuie ne sont pas suffisamment probants et nombreux pour prêter à une généralisation.
Brinton ne croit pas à la spéciûcité de l'ulcère simple de l'estomac et lui assigne une foule d'origines différentes.
Pour nous, tout en admettant comme très-plausibles, dans cer« tains cas, les explications que nous venons de passer rapidement en revue, nous croyons qu'ici encore on a trop réagi contre la doctrine de Broussais et qu'on a été trop loin en rejetant presque totalement
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les idées de Cniveilhier. La gastrite paraît êlre souvent U cause de l*uicère simple, la fréquence de cette affection cher les alcooliques en est une preuTe ; l'un de nous a publié un cas où Tor^iiie inflammatoire était incontestable (Laveran).
£nûn Tuicère simple peut reconnaître pour pmnt de d^iart ia fonte d'une plaque d'atbérome (Fôrsier), d'un tubercule, d'une gomme sypiûlitique, peut-être aussi la rupture d'un petit anéTrysroe des altères stomacales (Gallard).
ÂNATOHiE PATHOLOGIQUE. — L'uicère Simple de l'estomac peut varier de quelques millimètres de diamètre à plusieurs centimètres (1); sa forme est ordinairement ronde, quelquefois ovale ou irrégulière, parfois même annulaire au niveau du pylore. L'ulcère siège le plus souvent^ur la petite couriiure ou au voisinage du pylore, moins souvent près derorifice du cardia, et sur les faces aniérieure ou postérieure, plus rarement encore dans le grand cut-de-sac et sar la grande courbure.
1^ marche des lésions comprend trois périodes : l'érosion, l'ulcération proprement dite, la cicatrisation.
Au début ce sont de petites érosions superûcielles, plus ou inoîjis nombreuses, n'intéressant que la muqueuse, très- nettement arrondies; ce sont les érosions folliculeuses deCruveilbier; on les a aussi comparées à des aphthes.
Dans la seconde période, l'ulcère est ordinairement unique; ses bords, minces et taillés à pic, ne présentent de bourrelet que dans ies formes très^nciennes. L'ulcère est souvent recouvert de uincos ou de sang altéré; lorsqu'on l'a détergé, il offre la forme d'un ctee dont le sommet est tourné vers la séreuse et s'en rapproche plus ou moins. Sur une coupe, le tissu conjonctif se montre épaissi, ks fibres musculaires sous-jacentes sont un peu augmentées de volume; il u*y a jamais de suc rappelant celui du cancer. Les tuniques des artérioles \oisines sont très-hypertrophiées. Le travail de désorganisation gagnant peu li peu en profondeur peut ulcérer un faisseau ou perforer complètement la paroi stomacale.
L'ouverture des artères voisines de l'ulcère se produit par érosion ou par rupture brusque des tuniques. Si cette rupture porte sur de petits vaisseaux, il n'y a qu'une légère hémorrhagie; si au contraire «lie atteint un gros vaisseau, il se produit une hématémèse aboo*
▼eilhier en aobserté un ayant 165 mîHiiiièU^ dxns son plus grtnd ei oceupani toute la petite courbure du cardia au pylore.
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4ante, quelquefois même foudroyante. Les artères les plus souTent atteintes sont par ordre de fréquence : la spk*nique, la pylorique et ses brandies, les coronaires, la gastro-épiploîque gauche.
La perforation a lieu lorsque le travail ulcératif s*est propagé jusqu*à la séreuse. Une péritonite généralisée peut se produire à la suite de cette perforation et être rapidenent mortelle; d'ordinaire la péritonite reste limitée par suite d'adhcrances qui se sont produites antérieurement; la paroi stomacale est rem)rfacée par les organes voisins que des poussées de péritonite circonscrite ont rendus adhérents. La perforation ulcéreuse est obturée par le lobe gaiiche du foie, le pancréas, Tépi^^oon, plus rarement par la rate, le sternum, le diaphragme. Le travail ukérattf continue dans le tissu même de ces parois accidentelles et peut amener des fistules abdominales, des <»mmunications avec le côlon, la troisième portion du duodénum, les brondies(Cruveill]ier).
La troisième période est celle de réparation et de cicatrisation. Les cicatrices sont drculaires ou étoilées, d*un aspect lisse, déprimées, blanches ou pigmentées, sans glandes et sans revêtement de cellules à leur surface. Le plus souvent ces cicatrices subissent une forte rétraction dont les amséquences les plus graves sont la •diminution de volume, l'immobilité d'une partie des parois, et surtout le rétrécissement du pylore, il n'est pas rare d'observer un travail ulcératif nouveau au niveau de ces cicatrices.
Les lésions du catarrhe chronique accompagnent souvent l'ulcère simple, ainsi que nous l'avons déjà indiqué.
Vulcère simple du duodénum n'offre rien de spécial à signaler, si ce n'est sa localisation presque constante à la première portion du duodénum et la possibilité de l'atrésie du canal cholédoque par nne dcatrice lorsque l'ulcère sî^ au niveau de l'ampoule de Vater.
Description. — L'évolution de l'ulcère simple se fait parfois insidieusement, sans donner lieu à aucun symptôme jusqu'au jour où survient brusquement une péritonite aiguë par perforation ou bien une bématémèse foudroyante.
Le plus souvent les symptômes initiaux sont ceux d'une gastrite ou d'une dy^iepsie chronique ; puis ces symptômes s'accentnant «lavantage, la douleur et les vomissements prennent des caractères particulierset caraaéristiques de l'ulcère simple. Le début peut aussi être marqué par une bématémèse abondante, parfois suffisante pour amener la syncope.
1065 MALAn i>rOMAC.
les idées de Cmveilhi'' . /^ |))us importants sont los do«-
de l'ulcère simple, I.i ' t •toirhagies.
Uquesenest uoe pn '.ix points qu'elle occupe allemalife-
inflaminatoire étail ^.isirc et la colonne dorsale. A \'i\\\-
EnGu l'ulcère ..uinent limiiûeau niveau de rappenHic
fonie d'une pla>. <• dehors, sans qu'il soit possible de i><-
gomme sfpliiliii -^v pour le diagnostic du si<^ anatoniique
des artc'rra sti>i ' .idt correspond ii la inxii'me ou à la seplif-nio
ANATOlUi: .-x varier de <|!i' ...ilileieile |)cut être sourde et conlusive, laiiri-
très (1); ^.l >■<> . !i semble, à ceitains malades, qit'nu animal k-s im'«iiliiri', ; 1 : - brùle avec un fer roiif^, La pression à l'cpisassi('^n<K'|ili.> ' I iiiiileiir et retentit sur le point spinal: il enest soiiluoiiis SIM <'ii' la niarche.des mouvements brusques, L'inftesiiondes iiii |Hl^ll-> < I .. 'la douleur, soit immi'rdialemcnt, suit après un certain siii 1^1 ; I' ' ' Il iiu^me ainsi présumer le siège de la lésion, l'exagéra-
I i (LKiliHir ayant lieu beaucoup plus tard si l'ulcèiv avoi-
r,.n» ' ) > ">' ipies'ilse trouve à la région du cardia. Dans que tque«
.tins i"iit nous avons pu l'écennnerit observer un eieuiple.
.1 Ml, ' L ' Il (les aliments soulage la douleur. Brinton a vu un nialad<'
, , , : ' i|M.l l'eau-dc-vie produisait le même effet. Le contact du
ihiuiKi ^llllnacal avec l'ulcératiou est souvent si pénible que l'i'ii
I .--. malades prendre les positions les plus bizarres pourTétiltr.
\li.iii'<'['S douleurs fixes, on observe souvent des crises doulnu-
, ,^l■^ désignées sous le nom de cardiiilgiqaes. Les explii-aiioiis
.11 .' l'on a tenté d'en donner ne sont pas jusqu'à présent iri-s-
vi.islaisanies. On leur a ailribué comme causes les impres.sions mi>-
i.ili^i vives (peur, colèi-e), le reloue des ri-gles, elr. La raniialaif
Il i?.! pas toujours identique; M, Eevou a fait remarquer avec ^ai^fltl
i[iril existe des différences Iri's-marquées suivant que le point di>
.li'inii't des douleurs est dans le pneiimt^astrique ou dans le s;7n|H-
iliit(iie; dans le premier rm, les douleurs coTiicident avec de h
ilysjiné'e, des palpitations; dans le second, elk-s sont beaucoup plirs
ccompagneni de troubles vaso-moieursdansuncôtô
menls sont de (rois sortes : atimenliiires, wjniteiix, hémonhatjiifues.
icnts alimentaires suivent de plus ou moins pn"s lelent souvent les accès cardia Iniques. Certaines sub- 1 tolérées |>ar l'estomac ; d'autres, au contraire, sont
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Méos, par exemple le vin, la Kraisse, parfois la
-scmeiits inuqueux el pituileux qui se produisent
(II, ne diiïùi'enl pas de ceux de la gastrite chronique
iii les mêmes causes. Les vomissements de sang sont,
. pathi^uoinoiiiques. Nous avons dit dt^jà que dans
t-. ils étaient foudroyants; le plus souvent ils se com-
^^iiig rouge, liquide ou bien coagulé en caillots violacés oti
-; si l'ulcéraiion atteint seulement de petits vaisseaux, le
- 1 iligéré par le suc gastrique, et les matières vomies ont la cou-
il la suie ou du marc de café.
sang, lorsqu'il n'est pas rondu par vomissement, |)ai>»e dans les s qui oITrent alors l'aspect du méiœna. Nous n'iiitiisterans pas sur les troubles digestifs qui accompagnent l'iilcèro (flatulences, pyrosis, constipation, etc.); ce sont ceux du calarrlie.
Celte description s'applique de tous poinisà l'ulcère duodénal,qui comporte comme celui du pjloro : il s'accompagne parlois d'ictère.
L'ulcère sim|de n'évolue pas sans troubles profonds pour la santé. La continuité des soulTraiices, les vomissements, k>s liémoirtiagies amènent rapidement l'anémie, le dépérissement tl la cachexie ; le faciès des malades est souvent tout s|)écial et caractériMiqiie. Jamais du reste on ne voit apparaître la teinte jaune paille du cancer.
^lARCHE. TERMiNAisOiNS. — l.a marche de l'ulcère de l'estomac est lotite et irrégulière avec des périodes de rémission et d'aggravation ; elle oiïre une grande tendance aux récidives, soit par la formation d'ulcérations -iiouvillfs, soit par la décliirure d'une cicatrice. Parfois une hémorrliagic ou une perforation vient liâier le déiioânient.
La durée est variable et toujours longue, si nous en exceptons ies formes foudroyantes, llarement elle est de moins de deux ans ; la niojcntie est de cinq années. Dans un cas de Luton, l'ulcè-" — montait a dix-sept ans.
1^ guérison s'obtient dans plus de la moitié des cas (Dii Brinton), beaucoup plus souvent encore d'apri's Grisolle. La survient de trois façons dillérentes : par consomption, ce c fort i-aro(:2cas sur iOO); par hémorrhagie, rapidement funcs 5 cas pour 100); par perforaiion, dans un huitième des c viroo (Brinton).
DuGNOSTic. Pronostic. — Nous avons indiqué déjà les difficultés que présente le diagnostic de l'ulcère simple et de la gastnte chronique. Ce diagnostic, en eflet, ne peut se faire par exclusion, mais seulement d*après les caractères absolus de rnlcère, principalement les vomissements et la douleur. Nous nous occuperons du diagnostic différentiel de Fulcère rond avec le cancer lorsque nous aurons étudié cette dernière maladie.
La gravité du pronostic est atténuée par le nombre assez considérable des gnérisons nettement constatées.
ÏRAiTEMtNT. — Les mouvements et les changements de volume de l'estomac après l'ingestion des aliments, l'irritation mécanique et chimique produite par le suc gastrique et les substances ingérées, telles sont les causes qui s'opposent à la cicatrisation de l'ulcère simple. Aussi doit-on prescrire le repos absolu (B. Poster) toutes les fois qu'il est possible : la diète complète sera employée dans toutes les formes graves et dans les recrudescraces. Pour nourrir les malades, il fanl avoir recours aux aliments qui réduisent au minimum le travail fonctionnel de l'estomac et c'est le lail qu'on choisira de préférence. Le régime lacté constitue la médication la plus efficace que Ton puisse opposer à l'ulcère rond de l'estomac. Si Tamélioration se produit, oii donnera les bonilkms de viande ou bien encore la viande pilée avec son tiers en poids de pancréas de porc ou de bœuf et additionnée d'eau tiède suivant le procédé de Leube. Plus tard on fera prédominer le régime v^tal.
Ici comme dans la gastrite chronique se présente une double médication topique extenie et interne.
Les révulsif seront les vésicatoires à l'épigastre, les frictions avec l'huile de croton, les cautères. •
Les médicaments employés à l'intérieur sont nombreux. Luton attribue une grande valeur au perchlorure de fer à la dose de dix gouttes dans un verre d'eau sucrée, trois ou quatre fois par jour. Le sous-nitrate de bismuth, à la dose de 2 à â grammes, produit des résultats analogues. Tous deux paraissent agir surtout en présenant la surface de l'ulcère du contact du suc gastrique et des aliments.
L'eau de chaux est fréquemment prescrite.
Le nitrate d'argent a été employé comme dans le catarrhe chronique (Ch. Schûtzenberger).
Los manifestations douloureuses seront combattues avec la belladone, la jusquiame, les prépcffatîons opiacées, la morphine.
"—*"<» les vomissements on emploiera également les narcotiques,
l'opiaoïy la gUce à l'intérieur. Contre l'hématémèse ou emploiera en outre le perchlorure de fer et i'ergotiue.
CIUIVULHIBR. Aaai. path.-> Rev. niëd.. ^838 — Arcii. gën. de inëd., 1836. — Ro- KITANSKY. Œ$t. ined. Jalirb., 1839, cl Arch. gén. de uiûd., 1840.— Cu. ScHUTZEN- IKRGER. Gai. mM. de Strasbourg. 1856. — Wii.ligk. Prag. Vierlclj., 1>^5C. — VlikCliow. V.'c ArchÏT, t. V. et Wien. nied., Wochenscli. ,1^57. — Brinton. Oa the Patb., Syuipl. and TrcatmentofUIccrof Ihe stoinach. 1857, el loc.cit, — Luton. Rec. dcstraT. de la Soc. mM. d'observation, 1858. — Art. Kstuniac, loc. ci/. —Lebert. Traite d'Mut. path.. 1855-1861. — Die Krankheilen der Magens. Tubiagen. 1878. — Lbu- DiT. Des ulc. de Te^t. à la suite d'abus alcooliques (AcU du Coug. méd, de Rouen, 18(î3).— Pavy. Philos. Trans., 1863. — Krause. Das perforicndc Gefchwïir im Duodénum, 1865. — Curling. The Lancct. 1866. — Gerhardt. Eliol. et Trait, de raie, simple (Wien. med. Presse. 1868. et Arch. gën. de méd., 1869). — Lanci- REAL'X. Atlas, d'anat. palh., 1869. — Leube. Praclilioniier, 1872.— Rindfleisch. Traité d'histol. path., 1873. — B. FoSTtR. Clinical Médecine, 1874. — A. Laveran. Contrib. à l'étude de Ja gastrite (Arch. de pbysiol., 1876). — Gallard. Clinique médicale de la Pitié, Paris. 1877. — Le yen. Soc. de bioi. paainit et Traité des maladies de l'estomac, 1879.
Malgré sa fréquence, le cancer de Testoniac était ï peu près inconnu des anciens auteurs, et il faut arriver jusqu'à Morgagiii pour en trouver des faits complets et bien étudiés. C'est surtout aux auteurs français du commencement du siècle que Ton doit d'avoir établi l'histoire clinique du cancer en le séparant nettement des autres affections chroniques de l'estomac.
Ëtiologie. — L^estomac est, avec l'utérus et le sein, un des oiiganes que le cancer atteint le plus souvent : il serait même son siège le plus fréquent (D'Espine, Virchow, Wyss). D'après Yirchow, la proportion du cancer stomacal relativement à toutes les autres maiiifirâtations de la diathèse cancéreuse est de 34,9 pour 100; d'après Wyss, cette proportion relativement aux autres affections chroniques de l'estomac est de 35,6 pour iOO; enfin, d'après Marc d'Espine, cette maladie atteint à Genève i/38* de la population.
Quelques travaux ont été faits sur sa distribution géographique. J. Frank dit que le cancer de l'estomac est plus rare en Lilhuanie qu'en Autriche. D'après D'Ëspine il est plus fréquent en Suisse qu'aux États-Unis; il est rare en Egypte, en Turquie et en Perse; Griesînger ne l'a même jamais rencontré en Egypte.
Le sexe ne semble pas avoir d'influence bien marquée. Tandis que Cbardel, Valleix, Brinton, croient qu'il est plus fréquent chez l'homme que chez la femme, Lebert et D'Ëspine soutiennent l'avis contraire. Il est plus fréquent après la ménopause.
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.. . • >!. iiie roai^iî^ de Tàge mir. D'après les statistiques
. .t- .t'i^Tt a Paris et à la poli<L3Â|Be de Breslaa, il est
. . ri lie ius et iprès 5oixante-dïs: lKi|'ient entre trente et
. v.iii4*-Ui\ jns il atteint son nuii^iTS fsire qnaraiJe et
^» va lie iiL>. NiMs derons cepeodi^t srgnafar à ce piopoi
» te ' (;**'r^r co 99 génital uniqa^rs^ cn>«iMS-noQS* dans la
!.' [u*viiiier, un squirrhe du p«Mc^, ftit observé par
I. >>i luuuma en 18il ; le second, pnn»iê pv CoUingsworth
..-M's ,ie ia British Médical A<5^>ef'if*. t «i 1877, était un
..:ttîio«iia a cellules cylindriques, ainsi que l'a diêiiMMitré Texamen
.>o»Hu;K(ue ùit par J. Dreschfeld (de Mancbe«t^. Dans les deux
.x^ • tiiaiit, bien portant à la naissance, comnidiça \ Tomir an
. \H iii^' jinir et mourut au bout de cinq semaines.
L hêivdité est exceptionnelle : d'après Lebert oo robserrerait • lau> uu septième des cas environ.
Les relations et Tantagonisme que Ton a touIu établir entre le rancer de rcstomac et Tarthritisme, rherpétisme, la tuberculose^ le*- lésions valvulaires, etc., sont encore à démontrer.
L influence du séjour à la ville ou à la campagne, de la fortune, vie la profession, est très -contestable ; il en est de même des cha- ^lins, des émotions morales dépressives, deTexcès de travail intelk'Cluel, etc.
Enfin on a encore invoqué l'irritation produite par les abus alcooliques, les contusions de la région épigastrique, la gastrite chronique (Beau) : pas plus que les précédentes, ces causes ne peufent l'aire naître la maladie en dehors de la prédisposition^ En général le cancer de Testomacest primitif. Anvtomie pathologique. — Le pylore est le lieu d'élection du cancer de l'estomac ; viennent ensuite par ordre de fréquence la petite courbure, le cardia, les faces antérieure et postérieure, la s;i*ande courbure, la totalité de l'œ^ne. Il faut remarquer que le cancer du pylore atteint rarement la valvule du côté qui re- ]:^rde le duodénum, tandis qu'au contraire le cancer du cardia aVincide le plus souvent avec la même altération de l'extrémité inférieure de l'cesophage.
Lancereaux, sur un relevé de 35 cas, a trouvé les chiflres soi- ^^ome cylindrique, 7; carcinome encéphaloîde, 10; arcinome colloïde, 3. D'après Comil et Ranvier, le is rare que Tencéphaloîde, et de nombreux travaux ^pithéliome à cellules cylindriques est le plus com-
miin des cancers de l'estomac (Bidder, Fôrster, Yircbow, Cornil, etc.).
Le squirrhe prend naissance dans le tissu conjonctif sous-muqneux, sous forme de petites tumeurs, de nodosités à surface irréguUèrc et bosselée. C'est le plus dur des carcinomes; à la coupe il est résistant et crie sous le scalpel. Il est composé (voy. p. 217) d*un stroma fibreux très-dense limitant quelques alvéoles peu développés et irréguliers remplis de suc et d'éléments cellulaires cancéreux. Les fibres apparaissent sous forme de tractus d'un blanc grisâtre, très serrés et irrégulièrement disposés : quelques-uns se détachent des bords de la tumeur et s'enfoncent dans l'épaisseur des tuniques stomacales; aussi la tumeur n'est-elle jamais nettement limitée. Les cellules renfermées dans les mailles de ce tissu fibreux sont très-grandes et varient de 10 à 35 fx, avec des noyaux énormes ayant eux-mêmes de iO à 15 (x ; elles sont souvent atteintes de dégénérescence graisseuse. Comme elles sont peu abondantes, on obtient fort peu de suc cancéreux par le raclage de la tumeur. Les vaisseaux sont rares et peuvent même manquer dans certaines portions de la tumeur : M. Comil a bien montré comment se faisaient cette oblitération et cette disparition des capillaires par prolifération de leurs noyaux. Le squirrhe, très-dur à l'intérieur , a de la tendance à s'ulcérer superficiellemcul : après avoir envahi la muqueuse il forme à sa surface une ulcération reposant sur une base indurée, avec des bords inégaux et renversés en dehors et un fond déprimé el fongueux. La tunique musculaire est souvent très-hypertrophiée (Louis), souvent aussi envahie par le carcinome et dégénérée; parfois enfin elle a complètement disparu.
Vencéphaloide pr^^nte une surface irrégulière et bosselée : c'est aussi dans le tissu sous-muqueux qu'il naît le plus souvent. Il forme des masses plus ou moins considérables, en général assez bien limitées, parfois au contraire un peu diffuses. Il diffère du squirrhe par le moindre développement des fibres conjonctives, la largeur des alvéoles et la quantité de suc et de cellules cancéreuses : aussi est-il assez mou. Le raclage donne un suc abondant que la pression seule fait sourdre sur la surface de section. Les capillaires sont plus nombreux et plus dilatés que dans le squirrhe : souvent cette dilatation devient considérable, anévrysmale, et fait donner à la tumeur le nom de carcinome hématode ou télangiectoêique, forme rare dans 'l'estomac. L'encéphaloîde a une grande tendance à s'étendre et à gagner les tissus voisins. Son évolution
se continuant^ il se ramollit rapidement et donne lieu à des ulcérations semblables à celles du squiirhe, mais plus étendues.
Le carcinome colloïde est celui qui a le plus de tendance à s*étendre en nappe dans l'épaisseur des tuniques de l'estomac. Son stroma est peu abondant, les alvéoles beaucoup plus grands et remplis d'un liquide muqueux et gélatiniforme. Il offre peu de tendance à l'ulcération.
Le cancer mélanique ne diffère des précédents que par la pré* sence d'une matière granuleuse noire. Le cancer mélanique de l'estomac est toujours secondaire.
Les tumeurs cancéreuses, siégeant souvent au pylore^ produisent en généra] le rétrécissement de cet orifice et la dilatation consécutive de l'estomac : elles peuvent aussi amener des changements déforme et de direction ou réduire la capacité de l'oi'gane. Leur marche progressive détermine des poussées de péritonite circonscrite et des adhérences avec les organes voisins, de sorte que, s'il y a perforation, ces viscères viennent remplacer la paroi stomacale, comme nous l'avons vu déjà pour l'ulcère simple : on a observé des communications avec l'intestin, la vésicule biliaire, le péricarde. Le cancer de l'estomac se propage souvent au diaphragme, aux plèvres et aux poumons par les lymphatiques (Debove).
Description. — Quelle que soit sa variété anatomique, le cancer de Festomac se présente toujours avec la même marche et les mêmes caractères cliniques. Son début est insidieux ; la perte de l'appétit, des digestions lentes et difficiles avec pyrosis, de la pesanteur à i'épigastre, des vomissements pituiteux, muqueux ou alimentaires, tels sont les premiers symptômes que l'on observe et que rien ne distingue, on le voit, de ceux de la gastrite. L'état général s'a^;rave, l'amaigrissement et la débilité font des progrès rapides, les douleurs deviennent plus vives ; enfin l'apparition d'une tumeur à I'épigastre ou des vomissements noirs vient changer les présomptions en certitude et permet d'affirmer le diagnostic.
Les vomissements sont à peu près constants : au début, ils se produisent surtout le matin à jeun comme les pituites des alcooliques et se présentent sous forme de matières filantes recouvertes d'une écume grisâtre. Les vomissements alimentaires sont trèsvariables ; ils peuvent avoir lieu presque immédiatement après le repas, quelque temps après ou mOme à plusieurs jours de distance sans que l'on puisse en tirer de conclusions au point de vue do diagnostic. C'est surtout lorsqu'il y a dilatation stomacale, soit par
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rétrécissement dn pylore, soit par asthénie musculaire, que se produisent ces vomissements à longs interralies; ils se composent en général des matières ingérées depuis le dernier vomissement, plus ou moins décomposées ou attaquées par le suc gastrique; on y rencontre fréquemment des sarcines. Les vomissements non alimentaires semblent dus à rirritation spéciale que produit la tumeur cancéreuse par sa présence même ; les vomissements alimentaires, à la sténose do pylore, à Tinertie ou à la destruction des fibres musculaires, au catarrhe chronique.
Enfin le vomissement peut être hémorrhagiqm : Thémaiémèse n'a été notée par Brinton que A2 fois sur 100 cas, ce qui tient sans doute à la rareté du vomissement dans Tépithélioma. L'hématémèse de sai^ pur est assez rare, mais se rencontre cependant quelquefois et peut même être le symptôme initial. Ordinairement l'ulcération cancéreuse atteignant de petits vaisseaux, le sang est épanché en petite quantité, séjourne (tens l'estomac où il est en partie dig('Té par le suc gastrique et il est rendu sous forme d'une poussière noire que l*on a comparée à du marc de café ou k de la suie. Ce vomissement noir, lorsqu'il se produit, a la plus grande importance au point de vue du diagnostic, bienqu'on puisse le rencontrer aussi dans l'ulcère simple.
La constipation est la règle, à moins toutefois que l'ulcération n'ait détruit eu partie la valvule pylorique : il y a alors de la diarrhée lientérique et les aliments sont rendus presque sans altération. Dans le cas d'iiémorrhagie, si le sang n'est pas rendu par vomissement, il passe dans les selles qu'il colore fortement en noir (mélœna).
La tumeur épigastrique est le signe le plus constant du cancer stomacal ; d'après Brinton, elle se renconUe dans 80 cas sur 100. Elle siège ordinairement au-dessous de l'appendice xiplioïde ou sous le muscle grand droit du côté droit : lorsqu'on la recherche, on doit donc toujours placer les muscles de l'abdomen dans un relâchement aussi complet que possible en faisant fléciûr les cuisses dn malade et en le faisant respirer la bouche ouverte. La tumeur a une forme variable : parfois il est facile de la limiter à travers les parois amaigries de l'abdomen ; d'autres foi», au contraire, elle est étalée (surtout dans le cancer colloïde), et ne produit qu'une espèce d'empâtement s étendant plus ou moins h l'épigastre et dans les hypochondres. Quant aux tumeurs du cardia et de làpetite courbure, on conçoit combien il est difficile de les percevoir. La pi»rcussioii donne de la matité ou de la submatité au niveau de la tumeur. A
moins d'adhérences par péritonite la tumeur est toujours un peu mobile et se déplace suivant les mouvements de Testomac, mais elle ne suit pas les mouvements du diaphragme. Il n'est pas rare de la sentir soulevée par des pulsations isochrones avec le pouls qui sont dues aux battements de l'aorte abdominale et du tronc cœ-
liaque.
A ces deux symptômes presque patbognomoniques, le vomissement noir et la tumeur, il faut ajouter la douleur. Celle-ci manque rarement : elle ne présente pas le caractère intermittent, paroxystique qu'elle a dans l'ulcère simple : en général elle est continue, le plus souvent lancinante, parfois sourde et contusive. L'ingestion des aliments, la pression à l'épigastre l'exaspèrent, et il n'est pas rare d observer le point spinal et des irradiations dans les hypochondres.
Les symptômes généraux sont ceux que nous avons décrits sous le nom de cachexie cancéreuse. Ils sont précoces, le défaut de nutrition amenant un amaigrissement et un affaiblissement rapides. Los téguments sont secs, flasques, ridés et prennent la teinte jaune paille caractéristique, le ventre se rétracte en bateau. Le pouls est faible et misérable, les urines sont rares et surchargées d'urée et d'à cide uriquedus à l'autophagie. Enfin on voit survenir de l'anasarque cachectique ou une phlegmatia alba dolenspar phlébite ou thrombose. Souvent aussi dans cette période ultime la langue se recouvre de muguet..
Cancer latent. — Il arrive parfois que le cancer ne donne lieu à aucun des symptômes que nous venons d'énumérer et ne se révèle qu'à l'autopsie. Aussi ces cas ont-ils fréquemment donné lieu à des erreurs de diagnostic ; les praticiens les plus exercés, Cruveilbier, Barth, Andral et bien d'autres après eux, s'y sont trompés. C'est que non-seulement le cancer peut rester ainsi à l'état latent^ mais peut revêtir les formes les plus variées et les moins attendues. Le D^ Chenel a rassemblé bon nombre de ces cas : ici le cancer latent simule la cirrhose du foie et produit Tascite, là il amène l'anasarque comme le mal de Bright; d'autres fois on croit se trouver en présence d'une affection cardio-vasculaire, de la tuberculose, de la dyspepsie arthritique (Gueneau de Mussy). On devra tonjoors songer au cancer latent lorsque l'on verra survenir une cachexie lente et graduelle que rien n'explique.
Durée. Marche. — La durée moyenne du cancer de l'estomac est d'environ treize mois (Yalleix, Lebert, Brinton); la marclie
peut être beaucoup plus rapide et amener la mort en trois ou quatre mois. Le cancer n oflfre jamais de périodes de rémission; sa marche est proç*essive et aboutit fatalement à la cachexie » à moins que certaines complications, comme une gastrorrhagie foudroyante ou une perforation, n'amènent brusquement la mort. Certaines autres complications, par exemple la propagation au foie, aux plèvres et aux poumons, etc., les communications anormales avec les autres portions du tube digestif, peuvent aussi précipiter sa marche et hâter le dénoûment. Le pronostic est absolument fatal, les exemples de guérison que Ton a signalés devant être sans aucun doute rapportés à des ulcères simples.
Diagnostic. — Nous avons établi déjà les caractères qui séparent le cancer de l'estomac et la gastrite; il nous reste à le différencier de l'ulcère simple. Dans certains cas ce diagnostic présente de sérieuses difficultés; Brinton, du reste, a signalé la coexistence des deux affections. Outre la cachexie spéciale, le cancer sera reconnu à l'ensemble des symptômes suivants : il se manifeste surtout dans l'âge mûr et la vieillesse, sa marche est prc^essive et n'offre pas de rémissions, sa durée dépasse rarement deux ans; il est caractérisé en outre par une tumeur à l'épigastre, une douleur sourde et continue, des vomissements noirs. Dans l'ulcère simple on observe généralement: l'âge peu avancé des malades, des rémissions plus ou moins longues, une durée pouvant dépasser quinze ans, des hématémèses dans lesquelles, le sang est plus abondant et moins modifié, des douleurs très-vives, parfois gaslralgiques. Enfin le traitement peut amener la guérison de l'ulcère simple, tandis qu'il reste absolument impuissant contre le cancer.
Il n'est pas rare, comme nous l'avons dit, que le cancer de l'estomac échappe à l'observation ou soit pris pour une maladie du cœur, un anévrysme de l'aorte abdominale ou du tronc cœliaque, une tumeur du foie, etc.
Traitement. — Le traitement est purement symptomatique.
La douleur sera calmée par les narcotiques : ciguë, belladone, jusquianie. L'opium administré à l'intérieur ou sous forme d'injections hypodermiques de morphine rend les plus grands services. Les vomissements et les hématémèses seront combattus par la glace intus et extra. Les révulsifs donnent peu de résultats. Enfin nous devons signaler ici l'ablation d'un cancer du pylore par la gastrotomie que Péan a pratiquée récemment : le résultat a été fatal.
L'indication qui reste à remplir est de nourrir le malade et de le
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soutenir autant que possible. L'alimentation lactée est de beaucoup la mieux supportée, et c'est à elle qu'il convient d'avoir recoursdans la majorité des cas.
Gbardkl. Monog. deB dëpdn. squir. de rcslomac, 1804. — Louis. Rech. anal, piih., 1826. — Marc d'Espine. Ann. d'hygiôno, 1840. — Essai sur la statistique mortuaire comparée, 1858. — Th. Williamson. Caso of scirrhus of atomach» otc. (Edinb. Month. Journ. of mcd. se, 18il). — Lbbbht, op. cit. — Traita pratique des mal. cancer., 1851. — Deuls. Arch. f. klin. mcd., 1877, et Hevui» Hayem, 1870. — Grif- SINGER, Arrh. f. prakt.. Hcilk., 1854. — J. Franck. Palh. interne, tr. Bavle. IBô7. — FôRSTER. Virchow's Arch., XIV. — ViRCHOW. Traité dea tnmeurs. — Beau. Trailë de la dyspepsie, 1866. — GORNIL. Art. Cancer in Nouv. dicl. de mél. eiijo ch. pr. — Méni. de l'Acad. de niéd., 1867. — Lan(.ekeaux. Ali. d'auat. palh., 1861». — Bhinton, op. cit. — Wyss. Blalter f. Gesuadheitspnege, Zurich, 187i-7*. — A. La\e- RAN. Deux observations d'épi thëlioma à cclhiloi cylindriques des voica di{^ei»<iT''t (Arch. do Physiol., 1876). — Chenel, Et. clin, sur le cancer latent de rc»toroac. th. de Paris, 1877. — COLLiNcswORTH.Case of cancer in an infant six veelw old (BriL mcd. journ., t. [I. 1877). — Péan. De l'ablatiou des tumeurs de l'estomac pur la ga»trotomie (Gaz. dc8 hôp.» mai 1870).
On désigne souh le nom de dyspepsie un état pathologique permanent des fonctions digestives, caractérisé par la lenteur et la difficulté de la digestion , sans lésioas anatomiques appréciables. La dyspepsie ne doit donc pas être considérée comme une entité morbide, une maladie particulière ; ce n'est qu'un symptôme, une coW lection de phénomènes morbides , la plupart fonctionnels, de provenances très-diverses (Gubler, G. Sée, Raymond, Damaschino).
HiSTORiQLË. 11 est peu de sujets qui aient, autant que la dyspepsie, exercé la sagacité des cliniciens et suscité plus de travaux et qui cependant restent entourés de plus d'obscurités. Il serait trop long de rapporter ici les théories nombreuses qui ont été émises sur la nature delà dyspepsie et les classifications qu'on en a proposées depuis Hippocrate jusqu'à celles que Dujardin-Beaametz et Leven viennent de donner dans des ouvrages tout récents. On sait que les médecins grecs œnsidéraient la digestion comme une véritable coction ; aussi la dyspepsie n'était-elie pour eux qu'un retard ou une absence de cette cuisson, un simple état de crudité des aliments. Cette manière d'envisager la dyspepsie comme un trouble fonctionnel fut celle de Celse, d'Arétée de Cappadoce, de Galien qui créa un certain nombre de degrés et de divisions dans la maladie {bradypepsiey apepsie). Plus tard les nosologistes, Sauvages, Bosquillon, le traducteur de CuUen, etc., établirent une foule d'espèces et de variétés, de petites entités morbides indépendantes, suivant
la prédominance de tel ou lel symptôme. Cependant Gullen (1797) était déjà revenu a l'idée d'un trouble fonctionnel de reslomac auquel Bit)ussais allait bientôt donner une importance capitale en remplaçant non-seulement la dyspepsie, mais la plupart des maladies, par Tirritalion du tube digestif.
La réaction contre les exagérations de la théorie du professeur du Val-de-Grâce ne se fil pas attendre et, dès 1827, Barras n'hésitait pas à faire de la dyspepsie une simple névrose, opinion admise pleinement par Dalinas et par Andral lui-même et dont ne semblent pas trop éloignés actuellement Pidoux et le professeur Lasègue. Les idées de Broussais ne furent cependant jamais abandonnées d'une façon absolue: CUomel, Nonat, Beau, Duraud-Faixlel, Trousseau, Handfield-Jones, Rokilansky, Niemeyer, Willième, Bottentuit, Brinton, Luton^etc, soutinrent des manières de voir à ])eu près identiques et parfois même exagérèrent cette tendance, dont l'expression la plus significative se trouve dans le récent travail de Leveo, à considérer la dyspepsie comme un véritable trouble fonctionnel du ventricule.
On voit par ce simple et rapide exposé de combien de difficultés est entourée cette question de la dyspepsie. Le terme lui-même disparaîtra un jour du vocabulaire médical, comme déjà tant d'auti^s maladies que Ton désignait d'après leurs principaux symptômes (Las(>gue), et cela vraisemblablement lorsque nous connaîtrons mieux la pathogénic de ce symptôme morbide (G. Sée). Déjà G. Sée a tenté un essai de classification de la dyspepsie d'après ses variétés pathogéniques. Il divise les dyspepsies en cinq grands groupes : i* dyspepsies glandulaires; ^2** dyspepsies muqueuses ; 3* dyspepsies nervo-vasculaires; 4° dyspepsies ab ingestis ; S** dyspepsies par mécanismes complexes et variés. Au ix)iut de vue symptomatique, nous croyons qu'on suivra avec avantage la classification de Gubler, qui a proposé les catégories suivantes : 1"* dyspepsie douloureuse et spasrnodique ; ^2*" dyspepsie alonique ; S"* dyspepsie catarrhale ; 4^ dyspepsie inflammatoire. Dujardin-Beaumetz, se plaçant au point de vue clinique et thérapeutique, après avoir séparé tout d'abord les dyspepsies buccale et intestinale, divise la dyspepsie proprement dite on stomacale suivant les modifications éprouvées par les tuniques, les glandes, les vaisseaux et les nerfs qui entrent dans la constitution anatomique de l'estomac. On a ainsi une dyspepsie par atonie de la tunique musculaire (dyspepsie atonique et tlatulente) ou par accroissement d'énergie musculaire (vomissement); par allé-
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ration des sécrétions glandulaires (dyspepsies putride, acide, piluîteuse); par troubles d'origine nerveuse (dyspepsie gastralgique, dysorexie, anorexie, l)ouliniie, etc.). Suivant la marche, l*âge des sujets, Téiiologie, on pourrait distinguer les dyspepsies accidentelles, habituelles, des vieillards, des enfants, dyspepsies hépatique, utérine, dyscrasique, etc.
ËTIOLOGIE. — Raymond range les causes de la dyspepsie sous trois chefs : causes prédisposantes ^ causes mixtes ^ c'est-à-dire à la fois prédisposantes et déterminantes, causes déterminantes,
La première des causer prédisposantes est Vdge, Fréquente chez l'enfant en bas âge et apparaissant sous Tinfluence de rallaitement artificiel ou par suite de l'usage d'un lait de mauvaise qualité, d'un sevrage prématuré, la dyspepsie est presque inconnue pendant l'adolescence ; elle redevient fréquente chez les adultes et chez les vieillards : chez ces derniers, la dyspepsie est vraisemblablement due à la dégénérescence sénile et athéromateose des artères. Le sexe féminin prédispose à la dyspepsie à cause des habitudes sédentaires et de l'impressionnabilité nerveuse de la femme ; mais la proportion est rétablie par la plus grande fréquence de Talcoolisme chez l'homme. L'hérédité enûn a parfois une influence évidente.
Les causes mixtes sont très-nombreuses. La dyspepsie se rencontre fréquenmient chez les gens à habitudes sédentaires (employés de bureau, tailleurs, cordonniers); chez ceux qui dorment pendant le travail de la digestion ou qui au contraire se donnent tropd'cxercice, fait ayant pour résultat de diminuer l'acidité du suc gastrique par exagération de la sueur (Gallard) Les changements de saisons et de température, les habitations malsaines, etc., jouent encore le rôle de causes prédisposantes. Il en est de même du travail intellectuel exagéré, de l'habitude de travailler immédiatement après les repas ou de lire en mangeant, des émotions morales vives ou dépressives, etc.
Vient ensuite une longue série de causes ayant toutes comme caractère commun un affaiblissement général de l'organisme (Raymond] : insomnie, veilles prolongées, hémorrhagies , bains lied es répétés, leucorrhée, onanisme, etc.
La dyspepsie s'observe fréquemment dans les maladies du foie , de l'intestin {dyspepsie ilio-cœcale de Bachelet), de l'utérus (dyspepsie qualifiée de sympathique par nombi^e d'auteurs), des voies génito-uiinaires {A. iMercier, Guyon); dans la convalescence clos fièvres graves (dothiénentérie]; dans les affections générales modl-
fiant profondément la crase sanguine (dyspepsies dyscrasiques do Vulpian), les anémies (G. Sée), la chlorose, etc.; dans les diathèses, la goutte, la syphilis (Trousseau, Fournier), la tuberculose où elle se montre fréquemment comme symptôme initial, alors que les lésions anatomiques sont encore à leur minimum. Dans on dernier groupe, nous placerons les névroses, l'hystérie en particulier, et les affections du système cérébro-spinal.
Signalons enfin les contusions de Tépigastre, la compression de Festomac par les corsets ou les ceintures, par une tumeur, par l'appendice xiphoïde dévié (chez les gibbeux, par exemple).
Les causes déterminantes ou directes dépendent surtout des excès de table ou au contraire de Tinsuffisance des aliments, d'une alimentation lourde ou exclusive , des irrégularités des repas, de l'abus deshohsons (dyspepsie des liquides de Chomeï) ou des substances excitantes ou médicamenteuses , d'un défaut de mastication ou d'une insuffisance de l'insalivation.
Description. — La symptomatologie de la dyspepsie est trèsvariable, ce qui a permis de créer de nombreuses variétés.
Vappétit est presque toujours modifié : assez souvent il est diminué, d*autres fois il est augmenté et le malade à intervalles |)lus ou moins rapprochés éprouve un impérieux besoin d'ingérer quelque aliment. Les perversions les plus diverses, les exagérations les plus bizarres et les plus inattendues s'observent assez fréquemment, surtout chez les femmes enceintes, les chlorotiques, etc. (boulimie, pica, malacia). La soif est généralement augmentée, et l'on voit des malades absorber des litres d'eau froide, de tisanes amères, astringentes, etc.
Les aliments en 'arrivant dans l'estomac donnent lieu à des phénomènes variables. Quelquefois ce n'est qu'un sentiment de gène, de tension, de lourdeur à la i-égion épigastrique ; le malade est somnolent, sa face est vultueuse, il a du hoquet, des bâillements, des pandiculations. Dans d'autres cas la dyspepsie revêt la forme douloureuse; la douleur est sourde et continue, lancinante et irrégulière, |)arfois assez vive pour déterminer la syncope (dyspepsie syncopale de Guipon).
Il n'est pas rare d'observer, dans le cours du repas, une distension très-marquée de l'estomac, forçant le malade à desserrer ses vêtements et se traduisant par un ballonnement abdominal limité à Tépigastre, par des éructations plus ou moins nombreuses, par un bruit de fluctuation stomacale rappelant la succussion hippocra-
tique. Cette production rapide du gaz a été attribuée à tort à la déglutition d'une certaine quantité d'air; elle est due bien plutôt à à la décomposition des ingesta ou à une production exagérée de gaz sous l'influence du système nerveux» les tuniques de Testoniac étant relâchées. Les malades ont fréquemment des renvois muqueux, pituiteux {gastrorrhée) ou bien des régurgitations remarquables par leur Acreté et leur acidité (dyspepsie acide) ^ déterminant derrière le sternum une sensation de brûlure ou pyrosi^s. KnQn il se produit souvent à la fin des repas un état nauséeux suivi ordinairement de vomissements dans lesquels le dyspeptique rend, plus ou moins digérées déjà, plus ou moins mélangées à du sang ou à des micro-organismeSy toutes les substances alimentaires qu'il a ingérées. On observe quelquefois une espèce de rumination [niérycisène).
Les fonctions intestinales sont généralement troublées : on observe parfois de la diarrhée et même de la lieutérie, les aliments traversant trop rapidement la portion absorbante du tube digestif; mais le plus souvent la dyspepsie s'accompagne de constipation, D'aprts G. Sée, il faudrait considérer celte constipation non comme un symptôme, mais comme une cause de dyspepsie.
Les malades accusent fréquemment des palpitations, de Tessoufflement, de la dyspnée, de la toux. Mais de ces troubles fonctioimels éloignés ce sont de beaucoup les phénomènes nerveux qui sont les plus importants : céphalalgie, insomnie, troubles nerveux, névralgies intercostales (Beau), anesthésie (Beau, Trousseau), anibUopic et dyschromatopsie (Chomel, Landolt), l)ourdonncments d'oreilles, etc. Le vertige (lertigo a slomacho lœso seu per consensum rentriculiy Trousseau) s'observe fréquemment et varie beaucoup de caractère, bien que la forme gyratoire soit l'une des plus fréquentes. Il se produit souvent au moindre mouvement ; ractiou de se lever, de marcher ou de s'asseoir suffit pour le provoquer. D'après G. Sée, le vertige stomacal dépendrait uniquement de Tanémie, pour Luton il y aurait toujours une impression partie de l'intestin et dépendant de l'inégale tension des gaz en deux points voisins; Jaccoud admet une perturbation du système nerveux central par action réflexe des pneumogastriques. Les troubles de l'intelligence (obtusion et paresse intellectuelles, mélancolie hypochondriaque) sont assez fréquents.
L'état général est variable. Parfois le malade conserve un embonpoint normal (goutteux) ; le plus souvent le dyspeptique maigrit et, si son état persiste, finit par se cachectiser; les force:^
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diminuent, la peau se décolore, et devient rugueuse par défaut de poi^piration, les extrémités ont de la tendance à se refroidir, il se produit des éruptions cutanées ^ Hardy) et le malade peut succomber. Ces phénomènes sont certainement sous la dépendance de lanémie globulaire. D'après Beau et Morache, le sang des dyspeptiques serait fort pauvre en fibrine ; d'après G. Sée la déperdition la plus notable qu'il éprouve porte sur le chiffre de l'albumine.
La marche, la durée, la terminaison de la dyspepsie sont des plus variables. Des rémissions trompeuses suivies d'exacerbations peuvent pendant des années se succéder chez le même dyspeptique ; le pronostic dépend essentiellement de la nature de la cause productrice.
Diagnostic. — La douleur gastralgique est un symptôme si commun chez les dyspeptiques cpie Luton n'admet pas la description sé})arée de la gastralgie et de la dyspepsie : la coufusion ne doit pas éire faite cependant et sera facilement évitée par la connaissance de la marche des accès douloureux. Avec la gastrite chronique la confusion est plus facile, et cela se comprend aisément : car la limite entre le simple trouble dynamique et les troubles avec lésions anatomiqnes est forcément indécise dans bien des cas (Raymond). Il est plus facile de distinguer la dyspepise essentielle de Tulcère rond et du cancer stomacal, bien que ceux-ci s'acaunpagneni fréquemment de troubles dyspeptiques dont il faut alors reconnaître la nature.
TRAiTEMEiNT. — Le traitement de la dyspepsie doit varier suivant les formes de la maladie. Aux dyspepsies douloureuses le médecin opposera les narcotiques et les antispasmodiques ; aux formes atoiiiques les stiumlants, les astringents et les amers; aux formes catarrhales les évacuants, les hypercriniques ; aux formes irritatives, les émissions sanguines et les révulsifs, etc.
Le régime qui convient aux dyspeptiques est très-variable ; comme le faisait remarquer Trousseau, le plus utile est celui que le malade supporte le mieux. On apportera la plus scrupuleuse attention aux règles hygiéniques au point de vue de la quant il ê et de la qualité des aUinents. Le régime lacté, la viande crue, les salaisons, les viandes fumées, sont en général très-bien supportés; on ordoimera les féculents et même les graisses à l'exclusion des substances azotées dont la digestion se fait plus spécialement dans resloiuac. Les heures des repas seront soigneusemeul réglées, chez les enfants notamment ; des tétées très-rapprocliées sont une cause
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fréquente de dyspepsie par surcharge de l'estomac. L'exercice musculaire après les repas est indiqué ; mais, conmie nous TaToos vu, ne doit jamais être exagéré.
La médication proprement dite varie avec chaque forme de la maladie. Dans la dyspepsie névrosique, c'est surtout à l'opium qu'il faut avoir recours : on l'emploie soit avant les repas, soit après l'ingestion des aliments. A ce moment on peut aussi donner les anesthésiques (éther, chloroforme), les spiritueux aromatiques, ou faire appliquer des compresses chaudes sur l'épigasire. Dans les dyspepsies atonlques on emploiera les apéritifs, les amers qui activent les fonctions gastriques et produisent la contraction des tuniques, le Colombo, le quassia, la noix vomique, la petite centaurée, la gentiane, l'extrait d'absinthe, etc. En même temps on prescrira \eseupeptiques(G\ih\er), les alcalins qui exagèrent les sécrétions acides de l'estomac (Cl. Rernard) et agissent en même temps sur l'économie (Trousseau), les acides (acides chlorhydrique et lactique) qui suppléent au manque d'acidité du suc gastrique et qui réussissent souvent fort bien chez les tuberculeux ; la diastase, la pepsine et la pancréatine.
La dyspepsie atonîque s'accompagne fréquemment de météorisme et de pyrosis. Dans le premier cas on aura recours aux absorbants, au charbon, à la craie préparée, au bismuth, à la magnésie calcinée, que l'on associera à l'opium s'il existe en même temps des troubles névrosiques, à la rhubarbe dans le cas de constipation habituelle: si l'atonie des tuniques s'accompagne de dilatation stomacale, ce qui est assez fréquent, on fera des lavages soit avec de l'eau pure, soit avec de l'eau minérale suivant la méthode de Kûssmaul, si la dyspepsie s'accompagne de catarrhe et de saburres, les évacuanls, vomitifs et purgatifs, sont nettement indiqués.
Certains symptômes méritent une attention spéciale. La boulmit «l'éclame l'emploi de l'opium et de la belladone; la diarrhée chronique qu'on observe parfois est passible de la même médication, à laquelle on ajoutera le sous-nitrate de bismuth, la ratanhia, etc. La constipation sera traitée parla rhubarbe et Taloès à l'exclusion des purgatifs salins. La moutarde blanche, la graine de lin, le soufre, le charbon, combattent la constipation en livrant à l'intestin une masse de matières inertes sur laquelle petit s'exercer la omtraction intestinale (Luton). C'est dans le même but qu'on ordonnera un régime alimentaire donnant lieu à un abondant résidu (pain de son, légumes verts).
Oq traitera en même temps les maladies générales sous l'influence desquelles ta dyspepsie s*est produite.
Enfin le traitement par les eaux minérales donne souvent les meilleurs résultats. La dyspepsie douloureuse, surtout lorsqu'elle dépend d'un état diathésique, demande l'emploi des eaux alcalines oncarbonatées calcaires : Vais, Vichy, Saint-Alban, Alet. La dyspepsie aïonique sera fréquemment très-améliorée par une cure reconstituante avec les eaux martiales gazeuses ou bicarbonatées de Spa, du Boulou, de Saint-Nectaire. La dyspepsie rhumatismale est avantageusement traitée à Plombières, Luxeuil, Aix-les-Bains, etc.
L'hydrothérapie (Beni-Barde) et les bains de mer (Trousseau, Sîdour) rendent également de grands services.
B. Tbibsibr. De l'influence des dëcouverlet chimiques et physiques récentes sur U pathologie et la thëntpeutique des maladies des organes digestifs (Gai. méd. de Lyon. 1856). ~ Chomil. Des Dyspepsies. Paris, 1857. — Morachk. Essai sur Tanëmiu globalaire et ses rapports arec la dyspepsie. Thàse de Paris, 1859. ~ Nonat. Tniilé des dyspepsies. 1862. — GuiPON. Traite de la dyspepsie. Paris, 1864. — Beau. Tmilë de la dyspepsie, 1866. — G. Séx. Leçons de pathologie expérimentale : du sang cl dos anémies. 1867. — Leçons de clinique de l'Hdtel-Dieu. — W. Fox. Diseases of ihc slomacb in Rtissell Reynolds' System of medicine, t. II, 1868. — Willièmb. Des dyspepsies dites essentielles, leur nature et leurs transformations. Paris, 1868. — BOTTENTUIT. Des gastrites chroniques. Th. de Paris, 1869. — Brinton. The diseases of ttie stomach. London. 1864, trad. franc, de Hiant, 1870. — Las&gub. Introduction au traite de Brinton. — LuTON. Art. Dyspepsie in Nout. Dict. do mcd. et de ch. pr. 1872. — GUBLER. Cours do la Faculté de médecine de Paris. 1874, et Commentaires an Codex. — Vulpian. Leçons sur le sac gastrique, 1874. — Gallard. Clinique médicale de la Pitié, 1877. — Raymond. Des dyspepsies. Th. pour l'agrég., 1878. — GuYON. Revue mensuelle de méd. et de chir., 1878.— Dujardin-Beaumetz. Leçons
de clin, thérap., 2* fasc., Paris, 1879 Lkve.n. Traité des maladies de l'estomac.
Parts, 1879. — Damaschi.no. Maladies des voies digestives. Paris, 1880.
Synonymie : GastrodynUt Cardialgie, crampe <Vestomac.
Ijà gastralgie est la névrose douloureuse de l'estomac.
Description. — La gastralgie varie dMntensité, de siège, de durée. Annonc e quelquefois par des symptômes prodromiques : ptyalisme, nausées, vomissements pituiteux, elle débute en général très-brusquement. Il est rare qu'elle se réduise à une sensation de malaise vague et pénible; le plus souvent, c'est une souffrance aiguë lancinante ou déchirante, constrictiveou angoissante ; parfois la douleur ressemble à une morsure, à une brûlure, h une crani|)e. Le malade éprouve des sensations bizarres de froid glacial, de formication, de reptation, et toutes ces sensations douloureuses ou anormales peuvent se rempla-
cer d'une attaque à Tautre ou se succéder pendant ia durée du môme accès (Barras). En même temps l'épigastre se tend et se ballonne ou, ce qui est plus fréquent, serétiacte comme si la paroi abdominale allait s*accoler à la colonne vertébrale. L'agitation et l'anxiété du malade sont considérables, ses extrémités se refroidissent et il ne cesse de se plaindre et de gémir. La douleur est parfois si forte qu'elle amène des défaillances, du délire, des coovulsions (Schmidtmann). Bien que le pouls puisse rester normal, on observe plus souvent la petitesse, ia concentration, des intermittences. La langue reste nette.
La douleur gastralgiquc siège au niveau de l'appendice xiphoîde, s'irradie dans les hypochondres ou dans l'abdomen (mtéralgie), remonte le long de l'œsophage. Il n'est pas rare de constater son maximum le long de la colonne dorsale (Grisolle). La pression à l'épigastre, si elle a lieu sur une petite surface, avec le doigt, par exemple, exaspère la douleur; elle la calme au contraire si elle est exercée avec la paume de la main. L'ingestion des aliments apaise également la douleur ()ar pression intérieure (Rombcrg).
L'accès cardialgique varie comme durée de quelques niinntes à plusieurs heures; il cesse brusquement ou bien se dissi|>e lentement après quelques bâillements et quelques renvois d'un gaz inodore, laissant les malades plus ou moins abattus et courbaturés.
A ces symptômes constants de la névralgie, il faut en ajouter d'autres qui accompagnent l'accès ou, qui persistent en dehors de lui : l'anorexie, la polydtpsie, la pneumatose stomacale, les vomissements, la lx)ulimie et les perversions du goût les plus bizarres (malacia et pica). Piorry a signalé aussi, sous le nom d^oxygastrie, l'acidité anormale du suc gastrique et la fermeiitalion acidedes ingcsta. Du cote du système nerveux, on obser\e parfois du vertige {vertigo a stotnacho lœso de Trousseau), des hallucinations, de la dyspnée, des palpitations, des battements épigastriques, des névralgies intercostales ou autres.
Ënfm, comme complications, il faut signaler la dyspepsie, l'ictère (Axenfeld), dus sans doute à la névralgie concomitante des nerfs du foie, un état névropatbique spécial se traduisant surtout par VtèypO' chondrie.
La gastralgie a une durée très variable : elle peut persister des années. Elle présente alors des rémissions plus ou moins complètes et prolongées. lorsqu'elle est sous la dépendance de la malaria, Ue peut affecter un type intermilteal régulier.
Étiologie. — La gastralgie est parfois héréditaire : c'est une maladie de la jeunesse alteiguaut de préférence les individus à tempérament neneux et surtout les femmes ;jelle est plus fréquente dans les villes que dans les campagnes.
Toutes les causes qui sont susceptibles d'irriter la muqueuse gastrique peuvent donner naissance à la névralgie : écarts de régime, défaut et insuffisance d'alimentation, excès de table, usage abusif de boissons stimulantes (alcool, café, thé) : il en est de même de certains médicaments dont l'usage est trop prolongé (lialsamiques, bicarbonate de soude, sulfate de quinine), de la présence des entozoaires, lombrics ou taenias. L'influence des saisons, des climats, des changements de température est loin d'être nettement démontrée.
Certaines gastralgies reconnaissent pour causes les passions vives, les émotions dépressives, les fatigues d'esprit et les veilles pi olongées. D'autres sont imputables à cette faiblesse irritable que Ton voit survenir dans l'hystérie, la chlorose, l'anémie, la tuberculose, lu lactation prolongée, l'onanisme, etc. Nous avons signalé certaines formes comme dépendant de la malaria : d'autres sont en rap|)ort avec le saturnisme, le mercurialisme, la diathèse arthritique.
Les affections des organes génitaux chez la femme, grossesse, métrites, troubles de la menstruation^ sont des causes très fréquentes de gastralgie.
I^ous devons signaler aussi les gastralgies symptomatiques d'une lésion stomacale (en particulier l'ulcère simple), des tumeurs qui intéressent le pneumogastrique et le sympathique dans une portion quelconque de leur ti^ajet ou de lésions de l'axe cérébro-rachidien (myélites, ataxie, etc.).
Physiologie pathologique. — Comme celle de toutes les névroses, elle présente encore beaucoup d'obscurités. Les lésions des nerfs de l'estomac, bien que probables, n'ont pas encore été démontrées. Romberg a fait une étude approfondie des différences s> inptomatiques qui se produbent suivant que l'irritation hyperesthésique atteint le vague ou le sympathique. Au premier cas appartiennent ces réflexes que nous avons signalés dans la description de la maladie : palpitations, dyspnée, boulimie, etc.; au second, les congestions de la face et du cerveau, les i)aralysies vaso-motrices d'un côté du corps, le vertige stomacal.
M. le professeur Jaccoud a observé la gastralgie par réduction
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d'un varicocèle occasionnant nne augmentation de pression dans les veines abdominales et la compression du plexus solaire.
L'enchevêtrement des fibres sensitives et motrices rend parfaitement compte des crampes musculaires qui se produisent pendant Taccès et peuvent même le constituer uniquement. Les fibres motrices ou les fibres sensitives peuvent être atteintes isolément, comme le prouvent bien les vomissements incoercibles qui ne s'accompagnent pas de douleurs et les crises douloureuses sans vomissements (Axenfëld).
Diagnostic. Pronostic. — On devra d'abord s'appliquer à chercher si la gastralgie est symptomatique ou idiopathique.
La colique hépatique peut simuler la gastralgie, mais la douleur siège dans Thypochondre droit et est réveillée par la pression ; l'ictère est fréquent.
Le rhumatisme musculaire du grand droit et V hyper esthésie musculaire que Briquet a signalée chez les hystériques se distinguent par leur siège superficiel, la douleur que réveille la palpation ou la contraction du muscle, Tabsencc de troubles gastriques.
Le diagnostic avec la gastrite est plus difficile : il sera basr sur l'anorexie, l'état saburral des voies digestives, la fièvre, les caractères de la douleur. V ulcère simple ne pourra quelquefois être distingué de la gastralgie qu'après l'apparition des hématémèses : une étude attentive de tous les symptômes autres que la douleur permettra en général d'éviter l'erreur. Quant au cancer, il est rare qu'il affecte la forme cardialgique.
Le pronostic est favorable en ce sens que la gastralgie en ellemême ne cause jamais la mort; il ne faut pas cependant perdre de vue l'influence fâcheuse qu'elle exerce sur la nutrition et sur les fonctions psychiques.
Traitement. — L'examen étiologique est de la plus haute importance dans le traitement de la gastralgie ; il n'est pas rare en eiïd de la voir disparaître par la suppression des causes qui la produisent (écarts de régime, entozoaircs, affections utérines, etc.), on par la modification qu'une médication rationnelle ne manque pis d'imprimer à certains états diathésiques (arthrilisme, chlorose, anémie, intoxication palustre, etc.).
En dehors de ces indications, le traitement est purement symptomatique. Les crises cardialgiques seront calmées par les narcotiques : l'opium et surtout les injections sous-cutanées de morphine ont souvent l'effet le plus rapide; la belladone, la jusquiame, la cignê
apaisent également la douleur, mais moins rapidement. Les boules d*eau chaude à la région épigastrique suffisent parfois pour calmer les crampes les plus douloureuses, la chaleur agissant sur les muscles de la vie végétative comme Télectricité sur ceux de la vie de relation (Gubler). Dans les cas les plus rebelles on aura recours aux inhalations d'éther et de chloroforme.
En général, on retirera les plus grands avantages de Temploi des antispasmodiques : bromure de potassium, musc, valériane, médicaments cya7iiques (cyanure de potassium et de zinc, acide cyan* lijdrique médicinal).
ScHMiDTiiANN. Summa obscrv. me<l., Berlin, 1826. — Barras. Traild des gastralgies et des enlëralgics,18i7. — RoxDERa. Lehrbuch dcrNervcnkrankheiten. Berlin, 1850. — AXEKFELD. Névroses in Pathologie de Requin, t. IV. 18C3. — GUBLBR. Cours de la Facaltë de mikiecine, 1874. -^ GRISOLLE, Trousseau. Clinique médicale. Jac- COUD, op. cit. —Raymond. Des dyspepsies, th. d'agrégation, 1878.
MALADIES DE L'iNTESTIN. ENTÉRITE.
Ventérite est l'inflammation catairhale de la muqueuse inteslinalc. Elle est aiguë ou chronique. Elle peut coïncider avec le catarrhe de Testomac (gastro-entérile), s'étendre à la fois à Tinteslin ^ie et au gros intestin (entéro-colite), ou enfin se localiser dans une portion de Tintestin (duodénite, typhlite, rectite, etc.).
ÉTIOLOGIE. — L'entérite est une maladie de tous les âges, elle est fréquente surtout chez les enfants. Chez ceux-ci elle reconnaît pour causes principales : la dentition (Trousseau), Talimentation par un lait de mauvaise qualité ou non en rapport avec leurs facultés digcstives, le sevrage; chez l'adulte sa cause la plus commune est également une alimentation excessive ou de mauvaise qualité : aliments gras ou altérés, fruits verts, viandes fumées, poissons gâtés, etc. Les purgatifs, les drastiques surtout, peuvent avoir une action identique ; il en est de même des balsamiques et de certains narcotiques, colchique, ciguë, aconit, qui déterminent des gastro-entérites parfois très-intenses. L'indigestion est souvent sou point de départ.
Les affections locales de l'intestin, les polypes, le traumatisme et les corps étrangers, les vers intestinaux, les occlusions par torsion, invagination, matières fécales durcies, etc., peuvent donner naissance à une entérite limitée ou étendue. Les désordres des organes voisins peuvent agir de la m(!me façon (rectile dans le cancer de Tutérus, etc.).
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Les émotions morales vives, la joie, la peur, l'impression du froid, donnent lieu, par trouble de l'innervation vaso-motrice, à des diarrhées dans lesquelles une part revient toujours à Finflammatioo. Les fièvres éruptives, les brûlures, Férx'sipèle, toutes les affections cutanées qui intéressent une lai^ portion du tégument externe donnent lieu quelquefois à des entérites (1).
Nous avons signalé déjà les inflammations catarrbales du tniu' digestif par élimination à la surface de la muqueuse digestive de l'urée (Luton, ïreitz, Lancereaux) clieï les briglitiques, de l'acide uriqiio riiez les goutteux. Les maladies dyscrasiques et lespyrexies, Vinfeclion purulente, la Inbcrculose, les fièvres ataxo-adynamiques, sont presque constamment accompagnées de catarrhe intestinal.
Enfin la stase veineuse dans le système de la veine porte, à la suite de maladies du foie, d*hémorrhoïdes, de lésions cardio-pulmonaires, est une source fréquente d'entérites.
Anatomie PATHOLOGIQUE. — Forme aiçuë. — Ici comme dans toutes les autres inflammations du tube digestif, rh\perémie, si elle est légère, peut ne pas laisser de traces après la mort; lorsqu'elle est plus intense, elle se traduit par une dilatation du réseau vasculairesous forme de unes arborisations, par la tuméfaction et le ramollissement de la muqueuse. Souvent dans la portion de l'intestin qai est enflammée (généralement c'est le côlon ou la portion terminale de l'intestin grêle), on voit les glandes de Brûnner, les plaques de Pcyer et les follicules clos faire saillie à la surface de la muqueuse. Les follicules clos apparaissent comme des points noirs rappelant l'apparence d'une barbe fraîchement rasée (Smith), ou bien ils sont blanchâtres, confluents {psorentérie), comme si la muqueuse éuit parsemée de grains de sable (Habershon).
En même temps l'épithélium en se desquamant donne naissance à un mucus opaque et visqueux, parfois puriforme. Lorsque rhyperémie atteint son maximum d'intensité, elle donne naissance à des formations pseudhyméniques (Fôrster) qu'il ne faut pas confondre avec les plaques de muguet dont la présence a été consuiée par M. Parrot jusque dans le gros intestin.
En général, le tissu sous-muqueux n'est pas atteint par la phlogose ; cependant dans les formes intenses il peut s'infdtrer de séro-
(1) On sait qu'en supprimant chez un animal les fonctions cutanées au moyen du vernissage on amène la production d'ime diarrhée albuinincnse (expériences de Fourcault et de Balbiani).
site ; Becf{iierol a même signalé on cas d'infiltration purulente des tuniques du duodénum.
Forme chronique, — Elle atteint presque exclusivement le gros intestin. La muqueuse offre une coloration peu intense, brune ou ardoisée, les glandes de Lieberkiihn sont atrophiées par place ou, au contraire, deviennent kystiques, le tissu conjonctif hypertropliié donne naissance à certaines formes de polypes (polypes papillO'glandulaires) que Ton observe surtout dans le rectum. Les sécrétions sont notablement modifiées et consistent en un liquide abondant, grisâtre, puri forme, ou en mucosités gélatineuses souvent siiiées de sang.
Les tuniques de Fintestin sont généralement épaissies et résistantes : cette entérite parenchymateuse peut avoir pour conséquence Tatrophiedes tuniques ou bien leur dégénération lardacêe ou amyloide.
L'ulcération est une des lésions les plus fréquentes de Tentérite chronique : son point de départ est le plus souvent dans les follicules. Ces ulcérations peuvent être étroites, sinueuses, superficielles, visibles seulement lorsqu'on regarde obliquement la muqueuse; d*autres fois elles se réunissent et causent, en étendue et en profondeur, de vastes fiertés de substance. Toutes les formes d'ulcération sont donc possibles. Certaines maladies, tuberculose (i), variolCy etc., prédisposent à cette forme à'entéro^olite ulcéreuse.
Dans quelques cas exceptionnels, notamment chez les enfants, l'autopsie ne révèle aucune lésion macroscopique (Bednar, Barthei et Rilliet, Fôrster).
Les ganglions mésentériques, parfois un peu augmentés de volante, sont sains le plus souvent. La dégénérescence graisseuse du foie est fréquente (Legendre).
Description. — Nous décrirons successivement Vetitériteaiguëj ïentérite chlolérifomie des enfants, Ventérite chronique.
Enlérite aiguë. — a. Forme bénigne, — L'entérite débuie ordinairement avec brusquerie, sans autres phénomènes prodromiques qu'un peu d'anorexie, de diflBculté dans les digestions, d'endolorissement du ventre. Cependant chez les enfants, aux symptômes abdoroiiiauz qui précèdent l'entérite, vomissements, diarrhée, vient se
(1) Cf*s tilcéralions, surtout celles de la tuberculose, ont de la tendance à <e développer dans un plan perpendiculaire à Taxe de Tintcslin et à former des anneaux transversaux. On se rappelle que les ulcérations typhiqucs sont au contraire longitudinales.
joindre une fièvre plus ou moins accusée qui peut persister pendant toute la durée de la maladie.
Le premier symptôme est la douleur. Bien qu'elle puisse se localiser au niveau de la portion de l'intestin qui est atteinte par l'inflammation, la douleur se concentre ordinairement au pourtour de l'ombilic, d'où elle semble s'irradier dans le reste de l'abdomen sous forme de coliqueSy soit sourdes et contusives, soit aiguës et lancinantes; en général peu intense, elle augmente [par la pression et se calme après les selles pour reparaître quelque temps après.
Les évacuations sont diarrhéiquss dès le début, à moins toutefois que l'inflainmation n'ait atteint que l'intestin grêle ; d'abord composées de matières fécales, elles deviennent muqueuses ou séromuqueuses, se colorent en jaune ou en vert par la bile et contiennent des débris épithéliaux, des fragments d'aliments mal digérés, des micro-organismes, pai*fois même un peu de sang. La lientéric est de règle chez les enfants. £n même temps le ventre se météorlse et devient tympanique : la palpation détermine des gargouillements et la percussion donne un son hydro-aérique, indices de la présence d'un mélange de gaz et de liquides, que révèlent également de fréquents borborygmes.
Nous devons signaler ici les diflérences qui se produisent suivant la localisation de l'entérite. Dans la duoiénite qui, malgré l'opinion de BroussatSy s'accompagne ordinairement de catarrhe gastrique, on peut observer une réaction fébrile légère et de l'ictère; hjéjunile et Viléite sont surtout caractérisées par les douleurs, la diarrhée pouvant manquer complètement; enfin les selles sanglantes et le ténesme n'existent que dans la colite et la redite.
Quoi qu'il en soit de ces variétés de siège, l'entérite peut cesser complètement après quelques évacuations aivines : elle dure rarement plus de quatre à sept jours chez l'adulte, de dix à quinze jours chez l'enfant. Les douleurs cessent, le nombre des selles diminue, l'appétit revient et il ne reste bientôt plus qu'un peu de faiblesse qui se dissipe rapidement. (]hez les enfants, il y a constamment une perte de poids assez considérable (D'Ëspine et Picot).
b. Forw^gfrayô.— Laformegraveestrarechezl'adulte; fréquente, au contraire, chez les enfants. Chez ceux-ci, elle peutètre/?rtmt7iiv, c'est-à-dire dépendre de la dentition, d'une mauvaise alimentation, du sevrage, ou bien elle se produit secondairement dans le cours d'autres maladies : rougeole, broncho-pneumonie, atrophie infantile.
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Elle débute comme la forme bénigne, mais la réaction fébrile s*accuse davantage et atteint environ 39 degrés ; Tanorexie est corn- ' plète, la langue rouge et sèche, le ventre se ballonne et se couvre parfois d'une éruption de taches rosées lenticulaires (Rilliet et Bartliez). Les selles très-fréquentes sont liquides, séro-rauqueuses, colorées en brun ou en vert par la bile, ou demi-solides et très-fétides. Elles sont fortement acides et déterminent de Térythème des fesses et des cuisses. La prostration des forces et Tamaigrissement sont rapides et très-marqués : les yeux se cerclent, les (rails se tirent, et lenfant, comme on Ta si bien dit, ressemble à un petit vieillard. Enfin les phénomènes cérébraux sont fréquents et revêtent tantôt la forme convulsive, tantôt la forme méningitique (Rilliet).
Malgré son apparence si grave, cette forme de Tentérite est rarement mortelle chez l'enfant si elle est primitive : la guérison survient du huitième au dixième jour. Lorsque, au contraire, elle est secondaire, la terminaison est le plus souvent fatale, surtout si Fenfant est toujours à la mamelle. Chez l'adulte l'entérite aiguë est également bénigne, à moins qu'une maladie antérieure n'ait amené la débilitation du malade : on évitera de confondre l'entérite aiguë avec la fièvre lyphoîde.
Le passage à l'état chronique a été observé quelquefois.
Entérite cholérifonne (cholérine, choléra infantum, choléra nostraSt choléra simple). — L'entérite suraiguë que l'on décrit sous ce nom est un symptôme commun au choléra infantile, sporadique, asiatique et aux em)X)isonnements par les narcoticoàcres.
L'entérite cholériforme atteint les adultes et les enfants et se montre surtout pendant les grandes chaleurs. L'estomac participe toujours au catarrhe intestinal. La pathogénie de l'entérite cholérifonne est à peu près inconnue ; il est probable cependant qu'il faut la rapporter à une paralysie vaso-motrice généralisée du sympathique abdominal.
11 est rare que l'entérite cholériforme soit précédée d'une période prémonitoire de troubles dyspeptiques ou d'entérite aiguë : elle débute en général très-brusquement par des vomissements et de la diarrhée. Les selles se décolorent très-rapidement, deviennent «éreuses et renferment souvent de petites concrétions épithéliales, blancliâtres; les vomissements sont composés de matières semblable. La soif est très-vive, l'urine se supprime, le sang se coudense et le pouls devient filiforme et imperceptible; les cxtrénntés, la face se refroidissent et se cyanoscnt, la voix est cassée. L'aniai-
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grissement qui survient très-rapidement, atteint le corps tout entier, mais est surtout marqué à la face qui prend un aspect sénile ou hippocratique ; chez Tenfant, on observe la dépression dos fontanelles et le chevauchement des os du crâne. Cependant les douleurs et les coliques sont à peu près nulles.
Chez l'enfant on ne peut guère distinguer cet état du choléra véritable que par l'absence de crampes et de cyanose de la face ; chez Tadulte où ces deux phénomènes se montrent le diagnostic est beaucoup plus difficile ; cependant Tabsence de selles riziformes et de période réactionnelle ainsi que la non-épidémicité du mal suffisent en général au diagnostic.
Lorsque la terminaison est fatale, ce qui est la règle chez l'enfant, la mort survient du premier au quatrième jour au milieu des convulsions ou du collapsus. Chez l'adulte la guérison est la règle, à moins toutefois que le malade ne se trouve dans de mauvaises conditions qui ne lui permettent pas de supporter l'énorme déperdition à laquelle il est soumis.
Lorsque la réaction s'établit, la chaleur revient aux membres, le pouls se relève, les vomissements cessent, les évacuations alvines deviennent moins fréquentes et se colorent à nouveau, la soif diminue à son tour. Généralement c'est du cinquième au huitième jour que survient la guérison.
Entérite chronique. — L'entérite ou entéro-colite chronique peut succéder à la forme aiguë ou se montrer chronique d'emblée. Dans ce dernier cas, c'est qu'elle est sous la dépendance d'une c^iuse persistante : mauvais régime alimentaire, excès alcooliques, maladies du foie et de l'appareil cardio-pulmonaire, tuberculose, mal de Bright, arthritis, atrophie de l'appareil glandulaire intestinal
L'cntéro-colite est une maladie apyrétique et peu douloureuse. Son symptôme le plus constant, parfois unique pendant un tem{)S très-long, est la diarrhée. Les malades ont par jour cinq à six selles liquides, muqueuses ou séreuses (diarrhées albuminetises) plus ou moins colorées en jaune ou en vert, ordinairement très-fétides : elles renferment parfois des concrétions membraniformes affectant la forme de longs cylindres, des traces de pus et de sang. Le besoin de déféquer se montre souvent aussitôt après le repas, et les selles contiennent une partie des aliments que le malade vient d'ingérer et qui n'ont pas subi de modifications {lientérie) ; il se produit aussi à la suite d'une émotion vive, d'une marche un peu prolongée, etc.
Chez certains malades, les hémorrhoîdaires et les goutteux en |)articulier, c'est au contraire la constipation qui est de règle dans rentéro-colite chronique. L'intervalle qui sépare les selles est parfois considérable : il faut sans doute Tattribuer à Tabsence de transsudation calarrhalc*et à l'inertie des intestins, l'iiypersécrélion glandulaire existant seule (Jaccoud).
La douleur est peu intense : les coliques sont peu vives et ne se montrent que quelque temps avant les selles. Cependant une pression un peu forte réveille généralement une douleur assez vive sur le trajet du côlon.
Pour peu que l'entérite chronique se prolonge, elle s'accompagno d'un amaigrissement et d'une consomption rapides : la prostration des forces peut être considérable ; les malades pâlissent, leur peau devient sèche, râpeuse et prend une teinte terreuse. On voit souvent apparaître des troubles névropathiques, surtout chez la femme, et en particulier des points douloureux réflexes comme ceux que le ly D. Crouzet a signalés dans la seconde enfance : ce sont surtout i\(^ névralgies lombo-abdominales et intercostales qui peuvent atteindre le crural, le sciatique et même le trijumeau. On doit évidemment rapprocher ces troubles nerveux de ceux que Beau a décrits chez les dyspeptiques.
Chez les enfants, il survient un coma particulier avec des convulsions et des cris aigus semblables à ceux de la méningite. Enfin le malade réduit au dernier degré du marasme est enlevé par In cachexie, qu'elle s'accompagne ou non d'anasarque, ou par une affection intercurrente (pneumonie, thrombose des sinus chez les enfants) .
Cette terminaison funeste est raœ lorsque l'entérite n'est pas symptomatique d'un état lui-même incurable (tuberculose, urémie, cancer). Au bout d'un temps variable et après une série de rémissions et d'exacerbations, on voit les symj)tômes abdominaux s'amender, l'appétit renaître et les forces se rétablir.
Le diagnostic ne présente pas de difficultés; mais le clinicien doit surtout s'appliquer à rechercher si la diarrhée est symptomatique. On conçoit en effet l'importance de la notion étiologique pour le pronostic et le traitement.
Traitement. — Entérite aigu^. — Le traitement de l'entérite aigne bénigne est des plus simples : les évacuants unis à une diète !('*gère, au repos, aux boissons mucilagineuses et à quelques applications émoUieutcs sur l'abdomen, formeront la base de la médica-
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tion. Si les coliques et la diarrhée persistaient, quelques gouttes de laudanum ou un peu de poudre de Dower suffiraient pour les faire disparaître.
Dans renlérite aiguë à forme grave on aura recours aux mêmes moyens, mais d'une façon plus énergique. La diète sera plus sévère, le repos plus absolu. Les préparations opiacées administrées parla bouche ou le rectum sont celles qui conviennent le mieux pour arrêter la diarrhée et calmer les douleurs ; on y joindra souvent avec avantage le sous-nitrate de bismuth, la craie préparée, la glace sur l'abdomen. Chez les enfants, West a conseillé les mercuriaux (caltv mel, mercure associé à la craie) ; mais Meigs et Pepper, D'Espine et Picot ne sont pas partisans de cette méthode ; on a conseillé aussi ripécacuanha, Tacide chlorhydrique (Hénocb), le nitrate d'arçent.
M. Luton préconise une méthode spéciale, qui d'ailleurs avait déjà été indiquée par Trousseau et à laquelle il attribue d'excellents résultats : c'est la diète absolue avec de l'eau fraîche et fillrép à discrétion pour unique boisson. Au bout de trois à cinq jours le malade est guéri.
Nous n'insisterons pas ici sur Vindication causale que le praticien doit toujours rechercher et sur laquelle nous reviendrons plus loin. Quant à l'alimentation durant la période de convalescence, elle devra surtout se composer d'aliments albuminoîdes dont la digestion se fera dans l'estomac, comme les œufs, la viande crue, le lard. Chez les enfants le régime variera suivant la nature de l'allaitement : lorsque l'enfant est encore au sein , on réglera soigneusement se«5 repas et dans l'intervalle on lui donnera un peu de sirop de coin«; ou de décoction blanche de Sjdenham. Dans le cas contraire, on cherchera à lui faire reprendre le sein, et, s'il est trop tard, on Ip mettra au lait de chèvre ou d'ânesse, coupé d'eau de chaux oa d'eau de Vichy. Si le lait est mal toléré, il faudra recourir aux bouillons de poulet, aux œufs, au vin de Malaga par petites cuillerées à café (Jaccoud).
Entérite cholériforme, — On prescrira la diète absolue ou bien on ne permettra que de très-petites quantités de lait, de bouillon ou de vin glacés. La diarrhée sera combattue par l'opium et la glace à l'intérieur et sur l'abdomen. Si les préparations opiacées sont mal supportées à l'intérieur, on usera des injections hypodermiqpies de morphine qui donnent souvent les meilleurs résultats. Luton, malgré les dangers que tous les auleui's reconnaissent dans ce cas aux opiacés, a pu, même chez de très-jeunes enfants, injecter 1 mil-
Ugramme de morphine sans inconvénient. On pourra enfin employer les lavements à Tipécacuanha (Chouppe).
L'algidité et le coUapsus seront énergiquement traités par les frictions siimulantes (linges chauds, sinapismes, etc.) et à Fintérieur par les alcooliques (potion de Tood, vin de Porto, élixir de Garus' et Tacétate d'ammoniaque.
Entérite chronique, — C'est ici surtout qu'il importe de rechercher l'indication causale. Des habitudes alcooliques, un mauvais régime diététique pourront parfois être écartés. Les maladies du cœur et du foie demandent l'emploi des drastiques et des sangsues àTanus, qui agissent en diminuant la tension dans le système porte. Dans le mai de firight, on cherchera à provoquer une diurèse abondante.
Le sous-nitrate de bismuth associé à l'opium, laudanum ou diascordium, sera employé contre la diarrhée. S'il ne réussit pas, on aura recours aux astringents : ratanhia, cachou, tannin, bois de eampécbe, Colombo, etc. On a aussi recommandé les lavements d'ipécacuanha et de nitrate d'argent, le perchlorure de fer, la noix vomique (Shoyer, Luton), les frictions d'huile de croton (Nonat), les vésicatoires sur l'abdomen. La constipation demande au contraire l'emploi des drastiques.
Le régime de l'entérite chronique est de la plus haute importance. On réglera d'abord l'alimentation et on la réduira à des substances facilement assimilables par l'estomac : la viande crue mélangée à la gelée de groseille, au bouillon, à des œufs brouillés (Jaccoud), donne parfois des résultats remarquables. Il en est souvent de même du régime lacté exclusif. Les eaux gazeuses on alcalines seront de précieux adjuvants, surtout celles de Garlsbad, Enis, Vichy, Plombières (Bottentuii).
LoL'19. R«ch. anat. patb., 1829. >- Becqueril. Bull, de la Soc. anal., 1810. — TROL'S:i(KAU. Journ. des con i. iiiéil. chir., 1841. — Legkndrb. Hcch. anal. patb. et clin, sur quelqups maladies de rciifanre. — Bednar. Dio Kraiikliciten der NcugcbonH*n ond Saii|;1in(|p<*, 1850. — FoHSTER. Man. d'nnat. path^, Ir. fr., 1853. — Baathez et BiLLtBT. Maladies des EnfanU, 1853. — Rillibt. Gai. mëd. de Paris, 1853.
— Treitz. Priii^or >Mori<?ljalir«. . 18ôd. — LadoilbÈne. Hcch. clin, et anat. sur Icsaflections pstoado-membranouscs, 18(11. — Anat. pathol. — HENOr.ii. Bcitni<,'c sur Kindcrbeiikuadf, Berlin, 1801. — Nonat. Rev. do tbérap. méd. cbir.. 186:2. — Shoyer. I>iarrbs4 of nine ycars duration cured hy strychiiia (Aiuor. joarn. of mcd. se, 1806).
— L^NCERKArx et LvCKKnDAUER. Atlas d'anat. path., 1869-1870. — Smith. On tbe vastinir diaeaset of tbe childrcn, London, 1870. — Par ROT. Note sur un cas de muguet du gros intestin (Arcb. de phys., 1870). — Gueneau de Mussy. Lcc. sur ta diarrhoo rhr()niqu<^ (Un. mdd., 180U et Gaz. dis hôp., 187i). — Bottentlit. Dos diarrhées chroniquca et do leur traitement par les eaux de Plombières. 1873. —
LUTON. Des séries morbides, th. de Paris, i859. — Art. Intestins in Nwiv. dicl. de mdd. et de cli., 1874. — Chouppe. Propres médical, 1873. et Bull, de llu^np., i874. — Meigs et PKPPBn. A prnlical troalisc of the diseaso« of tlie cliildren. 1874. — E. Bbrtin. Art. Côlon in Dicl. ciicyc. des se. luéd., 1877. — Jaccol'D. Palh. int. — Trousseau. Clinique derilôlel-Diou, 5" cd. — Habehshon. On discij»«>i of U»o aW»>men, 3« édil., London, 1878. — D. Crouzbt. Des points douloureux rctlcxes dans lentéro-colite chronique chez les enfants, th. de Parts, 1879. — D'EâPi.NE et Picot. Utnnel pr.1t. des maladies de l'enfance, 2« édit , 1870. — L. Laveran. Art. Choléra in Dicl. cncyc. des se. mëdtc.
Synonymie : colite, tormina, etc.
La dysenterie est une entéro-collte spécifique, caractérisa par une diarrhée liquide et sanguinolente avec ténesmeet épreiiites, par un état général grave et une grande tendance aux récidives.
La dysenterie a été connue et étudiée dès la plus haute antiquité. Ilippocrate, Arélée, Galien, Celse, etc., et, après eux, les médecins arabes et ceux du moyen âge Font décrite en englobant dans son histoire un certain nombre d'autres aiïections abdominales. C'est surtout depuis la fin du siècle dernier qu'on la connaît d'une façon complète^ grâce aux travaux de Pringle, Zimmennann, Choinel, Gély, Masselot et Follet, Cambay, Haspel, Dutroulau, etc. L'anatomie pathologique n'a bien été étudiée que de nos jours, et entre autres travaux importants nous citerons ceux de Cornil et de Kelsch (1873).
La dysenterie est aiguë ou chronique : on l'observe à Tétat sporadigue, épidémiqtie ou endémique.
ÉxiOLOGiE. — La dysenterie atteint tous les âges et tous les tempéraments ; elle est peut-être plus fi-équente chez l'homme que chez la femme. Les émotions vives, la |)eur, les chagrins, la nostalgie, ont une grande influence sur sa production. Les étrangers résidant dans un pays où elle est endémique en sont généralement atteinte, même lorsqu'ils sont acclimatés.
Les influences cosmiques sont très-importantes à considérer. Bien qu'on l'observe sous toutes les latitudes, c'est surtout dans les pays tropicaux que la dysenterie règne endémiquement ou épidt^ iniquement. Les changements brusques de température, aussi bien dans les pays chauds que dans les régions septentrionales, les gramU^ chaleurs dans les pays humides et marécageux, l'enconibremenl sur les vaisseaux, dans les bagnes, les prisons, les casernes, sont des causes prédisposantes très-efficaces. L'époque de sa plus grande
fréqucace est la Gn de Tété et Fautomne. L'influence de la nature géologique du terrain n'est pas prouvée.
A ces causes il faut ajouter celles qui proviennent d'une mauvaise nourriture (aliments avariés ou indigestes, fruits verts), de l'abus des alcooliques, de l'ingestion excessive des eaux potables ou de leur mauvaise qualité (A. Falot, Gayme, etc.).
Les fatigues de toutes sortes, les maladies antérieures, choléra, fièvre jaune, scorbut, colite, favorisent l'apparition de la maladie. Depuis longtemps on connaît l'influence réciproque des maladies du foie et de la dysenterie et nombre d'auteurs les regardent comme dues à un miasme identique (Dutroulau) ; il existe également un rapport entre la dysenterie et le typhus.
La contagion de la dysenterie n'est pas démontrée. Les récidives de la forme aiguë sont fréquentes et donnent lieu le plus souvent à la forme chronique.
Anatomie pathologique. — Dysenterie aiguë, — Dans la forme /^^èr^, les lésions siègent surtout dans le rectum et à la fin du côlon: elles consistent principalement en un boursouflement très-notable de la muqueuse qui est congestionnée, très-rouge et qui présente par- Ibis quelques ecchymoses. L'examen histologique montre les capillaires dilatés, les glandes de Lieberkiihn allongées ou kystiques, les follicules clos tuméfiés, le tissu conjonctif sous-muqueux infiltré et épaissi. Vers le cinquième jour au plus tard, on voit apparaître les ulcérations ; qu'elles aient leur point de départ dans les follicules ou qu'elles résultent de l'infiltration phiegmoneuse du tissu sousmuqueux, ces ulcérations sont petites et taillées comme à l'emportepièce, rarement diffuses et irrégulières.
Dans la forme grave j on observe les mêmes lésions, mais plus étendues et plus profondes. La muqueuse est d'un rouge brunâtre ou ardoisée, très-boursouflée, ramollie. Les ulcérations, très-étendues, sont précédées de la chute de vastes lambeaux de muqueuse gangrenée : les ulcérations sont parfois si étendues que c'est à peine s'il reste quelques plaques de la couche glanduleuse apparaissant sous la forme d'excroissances saillantes et grisâtres. Les parois des vaisseaux sanguins sont revenues à l'état embryonnaire (Cornil et Ranvier), et Kelsch a vu les lymphatiques obstrués par des cellules endothéliales. Toutes les tuniques de l'intestin sont ramollies et infiltrées de sérosité ou de sang.
Dysenterie chronique. — Ses lésions sont semblables à celles qu'on obsene dans les diarrhées des pays chauds. La muqueuse est
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encorp boursouflée, d'une cotilcnr violacée ou ardoisée, parscnn;e de
kysles muqucux et d'ulcc'Taiions plus ou moins éleudues-
Les glandes de Liel)erkulin sont allongées, plus ou moins comprimées Rt atrophiées, ou mf-me détruites en grande partie au nivpau drs tilc^Talions. C'est aussi sur les surfaces ulcérées que l'on Toil à l'œil nu des dépressions folliculaires bien décrites et figurées par M. Comil, Ces dépressions sphéri(|Des, lantAt uniques, tantôt ï plusieurs loges, occupent la place des folticnles clos qui ont été détruits, et viennent s'ouvrir à la surface de la muqueuse nlrérfcpir un oriflce régulier assez étroit : la pression en feît facilement sourdre un mucus concret alwndant que l'on a comparé à du trai de grenouille.
Les ulcérations occupent le cOlon et très-rarcmenl la portion terminale de l'intestin grPIe; elles peuvent gagner en profondeur ei per/orer l'intestin, notamment dmis les points où les tuniques sont amincies (Gély). D'autres fois, les parois de l'inieslin sont hypertrophiées.
Lorsque la réparation a lieu, elle se fait par production de bourgeons charnus et d'un tissu cicatriciel qui peut occasionner des rétrécissements secondaires.
Le ramollissement des ganglions mésentériques, la thrombose des veines mésaraïques, les hépatites suppnrées, s'observent fréqneniment dans le cours ou à la suite des dj-senteries aiguCs et chroniques.
Dans la dysenterie aigiiê et dans les poussées aiguës de la forme chronique, les selles sont d'abord composées de mucosités glaireuses ou vitreuses qui les ont fait comparer à dufraidegrcnouille. Lorsque les ulcérations se sont produites, les selles deviennent séreuses, elles renferment des lambeaux membraniformes de la moqueuse et sont colorées en rouge par du sang qni leur donne
" tde la lavure de chair. Elles contiennent, outre les débris
muqueuse et les globules rouges, des globules blancs et des rcs en grand nomluv; quelquefois elles sont composées de )resque pur. Dans la dysenterie chronique, les sellts sont uses brunes. jaunSircs ou verddtres, souvent lientériques et nent du phosphate am mon iaco-ma gués ien. CBiPTiOM. — Dysenterie aiguë. — La forme I^ère de la dye débute Rénéralement sans prodromes, par des douleurs vites eau de l'S iliaque. Celles-ci sont fiies on s'irradient le long m et du rectum : la pression les exaspère. En même temps
les malades éprouvent des épreintes assez vives, et les évacuations alvines, peu abondantes, ne dépassant pas le nombre de dix à douze par jour, sont suivies de ténesme. Celte forme est apyrétique et ne donne lieu qu'à un peu d*état saburral des voies digestives supérieures. Observée à Tétat sporadique dans nos contrées, e!le dure environ cinq ou six jours, mais dans les pays chauds elle offre une grande tendance à récidiver et à passer à Tétat chronique.
La forme grave est, an contraire, précédée de symptômes prémonitoires (abattement, céphalalgie, somnolence) durant de quelques heures à deux jours au plus : puis les douleurs abdominales se déclarent avec la plus grande intensité; elles sont tormineuses, très-pénibles, presque incessantes, car elles accompagnent le besoin d'aller à la selle, et celui-ci peut se présenter un nombre de fois prodigieux. Zimmermann a compté deux cents selles dans l'espace de quelques heures. Ces évacuations peu abondantes s'accompagnent d'efforts très-douloureux, d'une sensation de cuisson et de brûlure à l'anus, et sont suivies d'un ténesme insupportable. Le ténesme vésical s'observe aussi très-souvent et le malade, après de violents efforts de miction, ne laisse échapper que quelques gouttes d'une urine sédimenteuse ou d'un mucus blanchâtre.
La fièvre qui accompagne souvent ces formes graves est en rapport avec l'âge et la constitution des sujets. La soif est vive, la peau sèche et terreuse est froide aux extrémités, chaude au tronc. Le pouls est petit, filiforme, irrégulier, le faciès hippocratique, l'amaigrissement et la prostration des forces sont considérables. Dans les derniers moments, les douleurs cessent et les évacuations deviennent involontaires : on peut voir aussi survenir des entérorrhagies mortelles, des perforations de l'intestin suivies de péritonite, l'infection purulente.
La durée de la maladie est variable, et c'est assez arbitrairement qu'on donne le nom de dysenteries aiguës à celles dont la durée ne dépasse pas vingt jours. La terminaison fatale |)eut survenir dès le troisième ou être retardée jusqu'au huitième ou au neuvième. La mortalité est d'ailleurs très- variable suivant les épidémies, la latitude, etc.
La prédominance de certains symptômes a fait décrire séparément un grand nombre de variétés : la dysenterie ataxique, accompagnée de délire, de soubresauts de tendons, etc.; la dysenterie odynamique, caractérisée par la prostration, le météorisme, les fuliginosités; la dysenterie inflammatoire, dans laquelle la fièvre est vive; la dysenterie cholérique, dans laquelle prédominent au
contraire le symptômes de l*algidiié ; la dysenterie bilieme aiec des fréquentes envies de voniir, indice d'un catarrhe gastro-duodénal; la dysenterie hépatique, observée surtout dans les pays chauds (ictère, abcès du foie) ; la dysenterie arthritique (Stoll, Delioux de Savignac, Quinquaud, Têtu) avec des déterimnatioib rhumatoïdes du côté des jointures, etc.
Dysenterie chronique. — Elle s'observe souvent dans les pays chauds; elle succède ordinairement à une série d'attaques aiguës. C'est vers le vingt-cinquième jour qu'on voit les douleurs cesser plus ou moins complètement et les selles se réduire à cinq ou six par jour : les évacuations alvînes sont très-variables, ordinairement féculentes ou séreuses, puriformes, très-fétides, rarement sanguinolentes. L'anus est en infundibulum, largement béant, ce qui explique la sortie involontaire des matières fécales. Dans les formes gi^aves et à la dernière période de la maladie il survient rapidement une cachexie spéciale, apyrétique, caractérisée par un amaigrissement considérable, la prostration absolue des forces, l'état sec et rugueux de la peau, la rétraction du ventre, l'extinction de la voix. En même temps on observe la perte complète de Tappétit ou au contraire de la boulimie, du pica, de la malacia : de vastes ecchymoses violacées apparaissent et la mort arrive par épuisement. Une recrudescence aiguë, une perforation ou quelque autre complication (abcès du foie, tuberculose, etc.) peut venir s'ajoutera la maladie et hâter le dénouement.
La durée de la dysenterie chronique varie de deux mois à plusieurs années : elle est souvent coupée par des rémissions trompeuses, plus ou moins longues.
Traitement. — Le traitement est prophylactique et symptO' matique.
Les règles de la prophylaxie sont nettement tracées. L'étranger qui arrive dans un pays où la dysenterie est endémique doit s'astreindre aux règles d'une sévère hygiène et éviter avant tout les excès d'aliments ou de boissons, l'usage de l'eau impure non filtrée, les refroidissements.
Les moyens pharmaceutiques sont nombreux. Dans les cas légers, on se contentera d'un purgatif salin et de quelques lavements d'amidon laudanisés avec la diète et le repos.
Dans les formes graves, c'est aussi aux évacuants (huile de ricin, sels neutres, manne) qu'il faut avoir recours. Le calomel à dose massive (1 à 2 grammes par jour) doit être spécialement recommandé.
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L'ipécacuanha a mérité le nom de racine dysentérique ; il est surtout indiqué dans les formes graves. Ou le fera prendre par prises ou en infusion suivant la niéthode brésilienne (4 à G grammes de racine d'ipéca dans 150 grammes d*eau) ; on Ta aussi associé à Topium et au calomel (Segond, Delioux de Savignac). L*opiuni doit être proscrit^ sauf sous forme d'injections iiypodermiques de morphine quand les douleurs sont trop vives.
Dans la dysenterie chronique on cherchera à modiûer les sécrétions intestinales et à cicatriser les ulcérations au moyen des astringents et des caustiques, tannin, ratanhia, colombo, lavements au sulfate de zinc, au nitrate d'argent, a la teinture d'iode (Delioux, Chappuis). On emploiera aussi le sous-azotate de bismuth, la craie préparée, associés ou non à l'opium (laudanum, diascordium).
En même temps on soutiendra les forces du malade (quinquina, cannelle, viande crue, alcool).
Le régime lacté est un des meilleurs moyens de traitement delà dysenterie chronique. Pendant la convalescence le régime devra être rigoureusement surveillé.
ZiXMERMANN. Traité do la dysenterie, IraJ.. Lausanne, 1794. — Ciiomel. Art. Dysenterie in Dirt. de mëd., 1835. — Gely (de Nantes). Journ. de la Loire -Inférieure. 1838. — MaSSELOT et Follet. Uém. sur l'épid. dysentérique do Versailles en 1842 (Arch. gcn. de méd., 1813). — Cahbay. Traité de la dyscMitcrie dans les pays chauds, etc.. 1817. — HaspEL. Des maladi«>s de l'Algérie. 185i. — DcLioux de Savignag MéiQ. surTipëca (Gaz. méd. de Paris, 185i;. — Des inj. iodées dans le irait, de la dys<;iitcrie, eod. loc. — Traité de la dysenterie, Paris, 1863. — Chappuis. Nouv. obs. sur les inj. iodées dans le Iniit. de la dysenterie (Gaz. méd. de Paris, 185:î). — DuthOULAU. Traité des maladies dos Européens dans les pays chauds, 1801. — A. Falot. Rel. méd. d'une cam|vigue en Chine, th. do Montpellier, 1803. — Gayme. De la dysenterie endémique dans la Basse Cochinchiiic, th. de Montpellier, 1800. — LUTON. Note sur l'emploi de l'ergot de sei^'lc contre la dysenterie (Gaz.hebd.. 1871). — Barallier. Art. Dysenterie in Nouv. dict. de méd. et de ch., 1873. — Cohnil. Sur l'Anat. patbol. des ulcérations intestinales dans la dysenterie (Arch. de phvsiol., 1873). — Kblsch. Môme sujet, rod. loco. — Quinquaud. Des manif. rbumaloi<lrts de la dysenterie (Gaz. hôp., 187i). — Têtl'. De l'arthrite dysentérique, th. Paris, 1875. — A. LAVbiRAN. Traité dos maladies dus armées, 1875.— LAUOULBÈiNE. Anat. pathol., 1879.
TYPHLITE ET PÉRlTYPHLrfE.
La lyphlite est Tinflammation du caecum et de son appendice vermiforme; la pérityphlite résulte de la propagation de colle inflammation au tissu conjontif situé entre Tintestin et le fascia iliaca. Il est rare que la typhiite soit simple et ne s'accompagne pas de pérityphlite.
Toutes les causes capables de produire Tentérite commune
peuvent donner naissance h la typWite : la plus fréquente est la sUgnation des matières fécales durcies dans Tampoule du caecum et rintroduction de ces madères dans Tappendice iléo-cœcal. La pérltyphliie se produit le plus souvent par perforation du caecum ou de son appendice, mais elle peut se développer également par extension simple de la phlegmasie intestinale. Ces perforations sont dues en général à la présence de corps étrangers (concrétions intestinales, calculs de phosphate de chaux et de magnésie (Leudet), noyaux ou pépins de fruits, épingle (Whipham), grains de plomb, etc.) dans l'intérieur de l'appendice venniforme qui ne peut les expulser; on les a également observées dans la fièvre typhoïde et l'entérite tuberculeuse (Duguet).
La typhjite se rencontre à tout âge : elle est fréquente chei les enfants (Meigs et Pepper, Gerhardt, Lewis), ce qui est dû sans doute à leur habitude d'avaler toutes sortes d'objets (Chassaignac). Elle offre une grande tendance aux récidives.
La typhlite présente deux symptômes caractéristiques : la douleur et l'apparition d'une tumeur dans la fosse iliaque droite. 1^ douleur apparaît soit brusquement, soit après quelques alternatives de constipation et de diarrhée : limitée au niveau du caecum, ou s'irradîant du côté des lombes et de la cuisse, elle est contosiTC et très-vive; elle s'exaspère par la pression et les mouvements du tronc. La tumeur est assez nettement circonscrite, de forme cylindrique, mate à la percussion. Il existe en général peu de Gèvre ; la constipation est de règle et s'accompagne assez fréquemment de vomissements, parfois même des signes de l'occlusion intestinale. La typhlite simple est d'assez courte durée et se termine en général par la guérison : il n'en est plus de même lorsqu'il y a inflammation de voisinage ou perforation.
La.pérityphlite débute le plus souvent avec brusquerie par une douleur très-intense dans la région ilio- inguinale droite, sans avoir été précédée d'aucun phénomène ayant pu faire reconnaître l'existence de la typhlite ou l'ulcération du cœcum. Cette douleur est fixe, continue sans exacerbations , augmentant d'acuité pendant douze à vingt-quatre heures (J. Burne), s'exaspérant par le moindre contact, les mouvements, la toux, la pression des couvertures. La fièvre est constante, plus ou moins vive selon les cas, la température varie d'ordinaire de 38 à 39 degrés ou 39*,5. En même temps le malade a des nausées et des vomissements, la '^ation permet de constater une tumeur profonde qui, vers le
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dixième jour et même plus tard, devient superficielle et volumineuse, laisse percevoir de la fluctuation, parfois même de la crépitation emphysémateuse. La constipation est opiniâtre.
La résolution est fort rare (Grisolle), la suppuration est la règle. Lorsque le pus est formé, ce qui s'annonce par des frissons, le redoublement de la fièvre et de la douleur, Tévacuatlon du pus est Tunique moyen de guérison. Cette évacuation se produit souvent spontanément et subitement; le malade est pris tout à coup de diarrhée et rend une plus ou moins grande quantité de pus : l'abcès s'est vidé dans l'intestin, le côlon ou le rectum; la guérison est alors possible (Paulier) sans intervention chirurgicale. On a vu de même la poche puiulentc évacuer son contenu par la vessie, le vagin, la paroi abdominale antérieure ou postérieure, plus rarement dans la plèvre, le péricarde, la veine cave inférieure.
La périt yphlite est une maladie grave. Lorsque le pus est évacué au dehors par la paroi abdominale ou par les viscères creux qui l'entourent, la poche peut continuer à suppurer et le malade finit par succomber aux progrès du niaïas me et de la fièvre hectique. Dans d'autres cas, la mort sunient par péritonite suraiguë ou encore par pyléphlébitc suppurative.
A l'autopsie on trouve souvent l'appendice vermiforme distendu et volumineux, immobilisé par une péritonite adhésive plus ou moins Hmitée qui l'accole au cœcum ou le fixe à l'utérus, a h \ e.«>sie, au rectum. La poche purulente contient une quantité parfois considérable d'un pus franchement phlegmoneux ou le plus souvent mal hé, grisâtre, exhalant une odeur stercorale excessivement fétide. La perforation par laquelle le pus s'est fait jour au dehors est souvent multiple.
La typhUte simple demande seulement l'emploi de purgatifs et de cataplasmes sur l'abdomen : quelques sangsues seront apphquées dans la région du cœcum si la réaction inflammatoire est vive. C'est surtout dans la pérityphlite que les sangsues donnent de très-bons résultats. Au moment de la perforation, il faut recourir à la glace sur l'abdomen et à l'opium à l'intérieur. La fièvre de suppuration sera combattue par l'emploi du sulfate de quinine. Lorsque l'abcès est formé et qu'on sent nettement la fluctuation, il ne faut pas hésiter à intervenir chirui^icalement.
i. BUHNE. Mena, sur riiiflainination chronique oi 1rs ulrôies perforant» du civcum (Gaz. mtM. do Paris, 18îWi. — Gni-^OLLE. Hisl. des tumeurs pbleyirioncusos de» fosses iliaques (Arcb. géu. de inéd., 1839). — Lewis. New-Vork's Journal. 1850. — Chas-
SAIGNAC. Traité de U suppuration ot du dratnag^e chirurgical, I. II, 1859. — L. ColiK. Études cliniques de mëd. militaire, 186i. — Duguet. Note sur un cas de tTpiilitc phlcj^moneusc, etc. (Gaz. mcd. de Paris, 1870). — Meigs et PiPPER. A practiral trealisc on the diseajies of the chiidren, 5lh éd., London, 1874. — Paulier. Contrib. k Vét. de la typhlite et do la përilyphlito, th. de Paris, 1875.— Lbgrain. Thèse, de Paris. 1875. — WHiPUAM. Médical Press and Circular, 1878.
TUBERCULOSE INTESTINALE
La tuberculose primitive de riiUestiii est rare, excepté chez les enfants ; la forme secondaire, au contraire, est commune. Bien que la muqueuse intestinale puisse t^tre atteinte dans toute sa longueur, c*cst la partie inférieure de Tintesiin grêle qui est le siège ordinaire des lésions tuberculeuses.
On peut observer sur la muqueuse intestinale des granulations grises ou des ulcérations. Les granulations prennent naissance dans le tissu conjonctif sous-jacent aux glandes de Lîeberkdhn, dans Ifs villosités, plus souvent encore dans les follicules clos et les glandes de Peyer; elles sont identiques à celles que nous avons déjà décrites. Les glandes sont comprimées, atrophiées ; les villosités, au contraire, sont épaissies. L'ulcération, lorsqu'elle siège sur une plaque de Peyer, est allongée dans le sens de l'intestin ; dans le cas contraire, les ulcérations sont transversales, annulaires, ce qui tient sans doute à ce que les granulations se forment surtout le long des vaisseaux sanguins et lymphatiques Les bords des ulcérations sont saillants, sinueux, irréguliers ; leur fond est couvert par des granulations plus ou moins avancées
Ces ulcérations ont peu de tendance à la cicatrisation, qui se produit cependant dans quelques cas en donnant lieu parfois à des rétrécissements.
Les lésions tuberculeuses de l'intestin s'accompagnent; souvent des mêmes lésions dans le péritoine (Jaccoud) et les ganglions mésentériques, alors qu'au contraire la tuberculose péritonéale se propage fort rarement à la muqueuse.
Les signes de la tuberculose intestinale n'ont rien de spécial et de caractéristique, et consistent surtout en une diarrhée très-rebelle accompagnée de ténesme et d'épreinies. Quand les ulcérations siègent dans le gros intestin, les selles sont parfois sanglantes et s'accompagnent de coliques plus ou moins intenses. On observe fi'équemment des poussées de péritonite au niveau des ulcérations par inflammation de voisinage. La perforation, les fistules stercorales, sont rares.
Le diagnostic est souvent fort difficile et doit se baser surtout sur les symptômes concomiltants : symptômes généraux, fièvre hectique, signes de la tuberculose pulmonairCy etc.
Le traitement ne donne que des résultats négatifs au point de vue de la guérison , mais en arrêtant la diarrhée on diminue d'autant les causes d'épuisement du malade. On devra recourir aux astringents, au sous-azotate de bismuth, à l'opium, etc.
FôRSTER, RiNDPLBiscH. Op. cU. — Jaccoud. Clinique médicale, 1867. — Klbbs. Haodb. dcr pathol. Anat., Berlin, 1868. — Cornil el Ranvier. Maiiaol d'histolofic pathologique, 3* partie, 1876. — A. Laver VN. Du rôle d<^ la thrombose dans la production des altérations tuberculeuses (Pro;;rôs uidd., 1876) — Du même. De la tuberculose des plaques de Pcyer (Soc. mdd. des Hdp.,1878). — Spillniann. Thèse d'agrdg.. Parts, 1878.
Le cancer de l'intestin est beaucoup plus rare que celui de l'estomac, dans la proportion de 1 à 2 d'après Lancereaux. Il est peut-être plus fréquent chez l'homme que chez la femme.
Dans un relevé de 154 cas, Leichtenstern en a trouvé 33 seulement pour l'intestin grêle et 131 pour le gros intestin indépendamment du rectum. Ces cas se répartissent de la façon suivante : S iliaque, 42 ; côlon ascendant , 6 ; caecum , appendice vermifoi*nie et valvule iléo-caecale, 32; duodénum et jéjunum, 17; portion moyenne de l'iléum, 3; portion inférieure de l'iléum, 13. Cette prédominance du cancer dans l'S iliaque et le caecum tient sans doute aux flcxuositésde ces portions de l'intestin et aux plis que forme leur muqueuse (Baillie). Le cancer du duodénum coïncide souvent avec celui de l'estomac, du foie, du pancréas. Quant à leur fréquence relative, Lancereaux donne encore aux différentes variétés du cancer l'ordre suivant : squiirhe, encéphaloîde, épithéliome cylindrique, carcinome colloïde.
Le cancer se montre sous forme d'une tumeur arrondie unique ou de noyaux disséminés; d'autres fois il occupe une certaine longueur de l'intestin qu'il transforme en un tube dur, rigide, incapable de toute contraction. Le plus souvent il devient ulcéreux en même temps qu'il diminue considérablement la lumière de Tintestin : au-dessus de lui l'intestin est dilaté et rempli de matières fécales. Il n'est pas rare de voir survenir des perforations par rupture ou par ulcération et des communications anormales avec les viscères voisins du néoplasme.
llOi MALADIES DE L'INTESTIN.
Le cancer de Tintestiu est sGa\eni secondaire ;\oTsc{ui\ est primitif, il oiïre une grande tendance k la généralisation.
Le cancer deriutestin reste quelquefois complètement latent et ne se révèle qu*à l'autopsie. En général, après une période plus ou moins longue où Ton n'observe que des alternatives de constipation et de diarrhée, des coliques, un affaiblissement graduel, on voit survenir certains symptômes plus caractéristiques ; aux signes d'un rétrécissement vient se joindre une diarrhée abondante, purifonne, très-souvent mélangée de sang. La constipation s'observe quelquefois et, dans ce cas, si le rétrécissement cancéreux n'est pas situé trop haut, les fèces sont rubanées et comme passées à la ûlière, signe qui n'a de valeur qu'autant qu'il n'y a pas de temps à autre d'évacuations normales. En même temps la palpation de Tabdomen fera découvrir une tumeur dure et bosselée, plus ou moins bien limitée et adhérente, douloureuse, mate à la percussion, parfois rhythmiquement soulevée par les battements aortiques. L'apparition de la cachexie cancéreuse avec ses symptômes caractéristiques viendras ouvent dissiper tous les doutes.
Le pronostic est toujours fatal et la mort sunient an bout de quelques mois, soit par suite des progrès de la cachexie, soit plutôt par une complication (obstruction intestinale, péritonite, perforation).
Dans ces conditions le traitement ne peut être que palliatif. On cherchera à soutenir le malade et à lutter contre la déperdition des forces. Le régime lacté devra être employé tant qu'il sera supporté, mais en même temps il faudra prévenir la constipatiosi pr l'emploi ré{)été des purgatifs salins (sels de soude et de magnésie , eau de Carlsbad, Pûllna, Hunyadi Jànos) ou de l'huile de ricin. Les douleurs seront calmées par l'opium à haute dose et les injections de morphine. Le traitement chirurgical (colotomie, anus artificid) n'a donné que des résultats négatiCs.
C.VNCER DU RECTUM. — Le caucer du rectum appartient plutôt au domaine de la chirurgie qu'à celui de la médecine. Le cancer colloïde est plus fréquent dans le rectum que dans l'intestin et réptthélioma à cellules pavimenteuses s'observe à sa partie inférieure. Les tumeurs cancéreuses du rectum sont ordinairement appréciables au toucher ; elles donnent lieu à des douleurs très-vives s'irradîant vers le sacrum et les lombes, à des épreintes, à du ténesroe. La propagation du cancer au vagin et à l'utérus ou à la vessie est fréquente. Nous renvoyons aux traités de chirurgie pour l'étude détaillée du cancer du rectum, et surtout pour le traitement.
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R0KITAN3KY, Lebkrt, Wundirlich, Gruolle, La!<cirbaux. Jacgouo, elc. — A. Laveran. Arch. de physiologie. 1870. — Leichtenstern. Ziemssen's Handbucb der spcciellen Pathologie und Thérapie, vol. VII. Krankheiten des chylopoelischen Apparales. ~ Stiphen Mackensib. Annular strictureof the inicstine : iU diagnoais and trcatment (Brit. med. Journ., May 1879).
OCCLUSION INTESTINALE
Synonymie : Iléus, volvulus^ étranglement interne, passion iliaque,
colique de miserere.
Sous le terme général d^occlusion intestinale on désigne tous les cas dans lesquels Jes matières fécales sont arrêtées dans leur trajet intestinal.
EXlOLOGie. PaTHOGÊNIE. AnATOMIE PATHOLOGIQUE. — Au
point de vue des causes qui lui donnent naissance on peut distinguer Tocdusion par rétrécissement^ par étranglement, psiv volvultu^ par invagination, par obstruction.
Occlusion par rétrécissement. — Le rétrécissement peut être spasmodique, pariétal, cicatriciel, ou dépendre d'une compression exercée par une tumeur voisine.
Le rétrécissement spasnHklique {passion iliaque vraie de Sydenham , iléus nerveux) n'a certainement pas l'importance que lui attachaient les anciens auteurs, mais il ne doit pas être écarté d'une &ÇOD absolue. Outre qu'on peut l'observer secondairement sous une forme légère dans une foule de processus irritatifs de l'intestin, il est un certain nombre de faits, ceux de Jaccoud par exemple, où le spasme nerveux semble être la seule explication plausible des phénomènes observés.
Le rétrécissement pariétal est dû le plus souvent aux dégéné* rescences cancéreuses ou tuberculeuses de l'intestin , aux polypes de la muqueuse , parfois à la simple hypertrophie partielle des tuniques. Dans un cas observé par Laennec im kyste hydatique était la cause du rétrécissement.
Le rétrécissement cicatriciel est môms fréquent et s'observe dans la dysenterie, l'entérite simple ou tuberculeuse, la syphilis (rétrécissonentsdu rectum).
Le rétrécissement par compression extérieure est rarement absolu. La grossesse lui donne quelquefois naissance ; il en est de même des kystes de l'ovaire, des tumeurs fibreuses de l'utérus (Faucon), des bématocèles péri-utérines, de l'hypertrophie sénile de la pro • State, du cancer ou des kystes hydatiques du péritoine. On a obser\'é cette variété de rétrécissement dans les déplacements de la rate L. et T. — Paihol. et clin. raéd. 70
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(Pétrequin), du foie, du pancréas, du rein. Enfin, une anse intestinale distendue par les matières fécales peut comprimer une aQti'e portion de Tintestin et en amener l'occlusion (Bamberger).
Occlusion par étranglement, — L'étranglement peut se faire sur un orifice naturel, comme les hernies du ligament large, la hernie iliaque de Rieux, la hernie antévésicale, etc., qui se sont étranglées dans les points qu'elles occupent (Parise), ou qui , après avoir été externes, ont été réduites en masses (Gosseliu , Faucon). C'est dans le même ordre de faits qu'il faut ranger la hernie rétropéritonéale de Treitz, qui s'étrangle sur l'hiatus de Winslow, et la hernie diaphragmatique (Duguet).
L'étranglement par brides^ beaucoup plus fréquent, se produit soit sur d'anciennes brides péritonéales très-diversement disposées, soit sur des adhérences épiploîques, un diverticulum de l'iléum, l'appendice iléo-caecal dont l'extrémité libre est venue se fixer sur la paroi abdominale ou sur un viscère (utérus, vessie, etc.).
L'étranglement porte le plus souvent sur l'intestin grêle.
Occlusion par volvulu^s. — Le volvulus est rare: il se produit sur des brides péritonéales par un mouvement rotatoire de la niass(* intestinale (étranglement rotatoire de Rokitansky); parfois l'anse intestinale se tord une ou plusieurs fois sur elle-même (Oulmonl, Panas).
Occlusion par invagination. — C'est la cause laplas fréquente de l'occlusion (37 p. 100 environ). D'après la statistique de Duchaussoy, l'invagination porterait plus souvent sur l'intestin grêle que sur le gros intestin; mais Rilliet, Bucquoy, Besnier sont d'un avis absolument opposé. Affection de tous les âges, l'intussusception est assez fréquente chez les enfants (Gorham, Rilliet). Ordinaire ment simple, elle peut être double, quelquefois même triple (Bnc> quoy); le sens de sa pénétration est en général celui des matières {invagination descendante), et elle peut être poussée assez loin pour que le caecum vienne apparaître à l'anus ; cependant eUe se fait quelquefois de bas en haut (invagination rétrograde).
Le mécanisme de l'intussusception n'est pas toujours le même. Dans le cas de polypes, le poids de la tumeur suffit pour entraîner mécaniquement l'intestin : le plus souvent l'invagination est due aux in^alités et aux irrégularités des contractions péristaitiques. C'est ainsi, par exemple, que l'on doit expliquer les invaginations agonales que l'on rencontre si fréquemment aux autopsies.
Les portions invaginées présentent des rapports invariables qoi
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ont été bien définis par Cruveilhier (Anatomie pathologiqtie). La portion inyaginée se compose de trois cylindres emboîtés les uns dans les autres : an centre, la lumière est circonscrite par la moqueuse du cylindre supérieur inyaginé; au milieu, il y a accolement des séreuses de la partie supérieure et de la partie moyenne; à Textérieur, la muqueuse du cylindre inférieur invaginant s'oppose à la muqueuse de la partie moyenne. T^ mésentère se trouve compris entre les deux séreuses accolées et comme il est fixé en arrière, il exerce sur l'intestin une traction plus ou moins énergique qui efface sa lumière et la réduit à une simple fente (Jaccoud).
Ltô snr&ces en contact deviennent rapidement le siège d'upe inflammation intense qui parfois détermine des hémorrhagies à la surface intestinale. Les deux séreuses s'accolent l'une à l'autre; l'exsudat intermédiaire comprime les vaisseaux mésentériques et amène la nécrose du cylindre invaginé ; puis celui-ci est expulsé et la guérison a lieu. D'antres fois on observe des ruptures, des péritonites généralisées.
Occltêsion par obstruction. — Les corps susceptibles d'obstruer rinteslin sont, en première ligne, les matières stercorales condensées et durcies qui peuvent siéger dans tous les points de l'intestin, mais dont le caecum est le lieu de prédilection. D'autres fois ce sont des calcals biMaires, des entérolithes (1) ou des corps étrangers quelconques qui ont pénétré dans les voies digestives par la bouche ou lereaum : noyaux de fruits, épingles, pièces de monnaie, fourchette, dentiers, limes, etc. Les vers intestinaux peuvent parfois se pelotonner et obstruer le tube digestif (Requin, Jaccoud) .
La constipation habituelle par parésie des muscles de l'intestin est une cause prédisposante très puissante. Tout récemment , F. Gordan a signalé comme cause d'obstruction la dégénérescence graisseuse de l'intestin et la perte absolue de sa^contractilité chez ies personnes obèses ou prédisposées aux dégénérescences graisseuses viscérales.
Quelle que soit la lésion qui cause l'obstruction, on observe des altérations secondaires identiques : l'intestin, très-dilaté et rempli de matières fécales au-dessus de l'obstacle, est au contraire rétréci et vide au-dessous ; il offre dans une étendue variable les lésions
(i) On doit rapprocher des entérolithes le $able intestinal décri par Laboulbène (Arch, gén, de méd., 1873, et Nouveaux éUmenis d'anatomie pathologique, Paris, 1879, p. 231 etfig. 40).
de rentérite catarrhale. Dans les points où riotestîn n'est pas recouvert par le péritoine, on voit survenir des phlegmons (pérityphlile, périrectite); dans les autres il se développe une péritonite susceptible de se généraliser; enfin on peut observer des ruptures, des fistules stercorales, etc.
Description. — L'occlusion intestinale confirmée présente un ensemble de symptômes caractéristiques qui sont : la douleur, U constipation, le ballonnement du ventre, les vomissements et an état général grave spécial.
La douleur peut survenir brusquement après une course, m effort, un repas copieux et offrir immédiatement une grande acuité, ou au contraire s'installer plus lentement et rester sourde et peu intense. Limitée d'abord au niveau de la lésion elle s'irradie bientôt dans tout l'abdomen.
La constipation est souvent le phénomène initial, conune dans les cas de stase stercorale {coprostase), de constriction exercée par les brides péritonéales ou les tumeurs abdominales. Au début on peut observer encore quelques évacuations jusqu'à ce que le segment inférieur de l'intestin se soit vidé ; plus tard la constipation devient absolue et persiste pendant toute la durée de la maladie.
L'abdomen est d'abord souple et non tendu, mais bientôt on voit survenir le ballonnement du ventre. Généralisé à tout l'abdomen, dans le plus grand nombre des cas, laissant les flancs très affaissés si le rétrécissement si^e sur l'intestin grêle, le ballonnement devient bientôt considérable. A la percussion on obtient un son tympanique et souvent hydroaérique : il y a du gargouillement, des borborygmes; les coliques, plus ou moins vives, sont pour ainsi dire appréciables à la vue, les anses intestinales venant se dessiner sous la paroi abdominale. Cette pneumatose refoule le diaphragme dont cdie gêne les mouvements; ausfsi voit-on survenir rapidement du hoquet et de la dyspnée.
Les vomissements sont constants : d'abord alimentaires, puis 'séreux et bilieux, ils deviennent d'autant phis rapidement fécaJoîdes que l'obstacle est plus loin du rectum. Ces vomissements stercoraux sont composés de matières liquides, jaunâtres, grumeleuses ; leur odeur est caractéristique, ils laissent une horrible saveur dans la goni;e du malade; ils se produisent à intervalles plus ou moins éloignés et amènent chaque fois une détente d'une certaine durée; d'autres fois ils sont presque automatiques et surviennent sans aucun effort*
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L*état général est en rapport avec la gravité de ces symptAmes. Le malade est plongé dans la torpeur; sa peau est froide, ridée, Tisqueose; le faciès est hippocratique « l'amaigrissement considé* rable. La respiration est très-faible, la Toix cassée et éteinte, le hoquet persistant. Les battements du cœur sont affaiblis, le pouls est petit et filiforme , la température s'abaisse. L'urine est parfois supprimée. A cette période ultime les douleurs et les vomissements disparaissent et le malade s'éteint dans le coUapsus avec sa raison intacte ou à peine troublée. Dans quelques cas la terminaison faoeste est encore précipitée par une rupture, une péritonite ou quelque autre complication.
Cette marche régulièrement progressive de la maladie est constante. La durée totale est très-variable et peut osciller de trois 00 quatre jours à trois, quatre et même cinq semaines (Butaud, Rafioesque). La durée moyenne est de six à huit jours. La guérison est du reste possible et se produit soit par une débâcle amenant une détente soudaine, soit par la création d'un anus artificiel. Le pronostic n'en est pas moins toujours fort grave.
Diagnostic. — Le diagnostic de l'occlusion intestinale n'oflre pas de difficultés sérieuses. Le clinicien éliminera d'abord les étranglements externes en examinant avec soin tous les points par lesquels peuvent se faire des hernies. Le diagnostic devra être fait ensuite avec la péritonite aiguë, qui est caractérisée par de la fièvre, des vomissements porracés, l'intensité plus grande de la douleur, le degré moindre du tympanisme, l'absence de constipation absolue. Cependant le diagnostic devient forcément impossible lorsque les deux affections coïncident, ce qui est fréquent.
Le diagnostic du siège de l'occlusion est assez souvent difficile. Nous avons indiqué déjà les différences qu'offre le ballonnement suivant que la tumeur occupe le gros ou le petit intestin. Quelquefois lapalpation permettra de sentir une tumeur soit dans l'une des fosses iliaques, soit sur le trajet du côlon. La douleur a souvent wa maximum au niveau même de Tobstruction (Bcsnier).
Le diagnostic étiologique présente souvent des difficultés insurmontables. Les antécédents sont fréquemment le meilleur guide dans cette recherche. On conçoit en effet l'importance qui s'at» tache, dans ce cas, à des maladies antérieures, comme la péritonite, la dysenterie ou l'entérite aiguë, les coliques hépatiques. Il en est de même des anciennes hernies réduites, des tumeurs abdominales, des viscères déplacés,etc. Certains symptômes peuvent égale-
ment mettre sur la voie : Tintensité des accidents dès le débat et la rapidité de leur marche appartiennent à Tétranglement interne ou au toItuIus ; l'expulsion d'une portion du tube intestinal nécrosé est caractéristique de Tinyi^nation, etc.
Dans les cas douteux, on pourra mettre les malades sous rinfloencc du chloroforme pour explorer plus facilement la paroi abdominale. Mais est-on autorisé à ouvrir la cavité péritonéale et à aller chercher dans son intérieur le point sténose? Cette question, soutenue aCErmativement par un grand nombre de praticiens étrangers, notamment en Angleterre, a soulevé à Tavan^demière réunion de la British médical Association une très-intéréssanie discussion, mais elle est loin d'être résolue (1).
Traitement. — Le plus souvent c'est aux purgatife que Ton a recours tout d'abord pour rétablir le cours des matières. Cependant cette méthode doit être rejetée dans les cas d'invagination, où elle ne peut qu'exagérer le mal (Kaige-Delorme). Aussi iaut-il employer de préférence les lavements laxatifis et les douches ascendantes à. haute pression dans le gros intestin, avec un appareil à eau de Seltz par exemple.
Comme moyens mécaniques, il faut citer encore le curage rectal, le cathétérisnie forcé, l'insuflSation, etc. On se débarrassera des pelotons d'ascarides par les vermifuges.
S'il y a un élément spasmodique, on emploiera la belladone, l'opium et la morphine, le tabac à l'intérieur et en lavements, le camphre, les bains froids, etc.
La glace appliquée en permanence sur l'abdomen diminue la pneumalose, excite la contractilité des muscles intestinaux et pfé> vient l'inflammation péritonéale. On peut employer aussi dans le même but les pulvérisations d'éther avec lappareii de Richardson. L'ingestion continue de petits fragments de glace a également de bons effets.
L'électricité a été employée depuis longtemps par Leroy d'ÉtioUes (182G); elle réussit parfois, mais doit encore être rejetée dans Tinvagination.
On pourra essayer de combattre le météorisme par Tentérocentëse au moyen d'un trocart fin. Enfin, en dernière ressource^ od devra recourir à l'intervention chirurgicale. Suivant les circon-
(1) Voyez, à ce propos, de nombreux article» dans le British médical Jw^nal, 1878, vol. II, poMtm, et 1879, numéros du 11 janvier et du 31 mai.
Stances, on pourra pratiquer soit la gastrotomie, soit rentérotomie oa la colotomie lombaire, suivant la méthode de Nélaton (A. Bulteau).
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Les vers entozoaires ou helminthes que Ton rencontre dans le tube digestif appartiennent aux deux familles des Némataides (vers cylindriques) et des Cestoides (vers plats).
lis sont connus depuis fort longtemps et ont donné lieu aux idées et aux théories les plus bizarres jusqu'au commencement de ce siècle. Leur histoire est aujourd'hui bien connue, grâce aux travaux de Rudolphi (1808), Von Siebold, Dujardiu, Kûchenmeîster, Leu* ckart, Van Benedeu, etc., quoiqu'il règne encore plus d'une obscurité sur leur reproduction et leur développement.
Nématoîoes. — Ascarides. — E'ascaride lombricoîde, lombric {Ascaris lumbncoides)^ se rencontre fréquemment chez l'homme; Y Ascaris mystax (var. alata) est douteux.
L'ascaride lombricoîde est un ver blanc ou rougeâtre, cylindrique, atténué à ses deux extrémités, atteignant de 15 à 17 centimètres chez lemâleet de 20 à 25 centimètres chez la femelle. La bouche est munie de trois mamelons charnus. Le mâle porte deux spicules k son extrémité inférieure recourbée; la femelle présente l'orifice vulvaire dans on étranglement situé à l'union du tiers moyen et du tiers inférieur environ. Les organes génitaux sont très-développés et apparaissent par transparence sous forme de longs tubes flexueux.
Les ascarides habitent Finiestin grêle où leur nombre peut s'élever à plus d'un mille. Ils sont fréquents diez les enfants, surtout
pendant la seconde enfance : on les rencontre plus souvent chez la (emme que chez rhomme» chez le nègre que chez le blana On les observe surtout chez les individus lymphatiques ou scrofuleux, chez ceux qui sont soumis à une mauvaise alimentation. Moins communs à Paris depuis remploi de l'eau filtrée, ils sont de tous les pays, de toutes les latitudes. Enfin on a observé de véritables épidémies de lombrics.
La présence des ascarides passe souvent inaperçue; d'autres fois elle donne lieu à des symptômes spéciaux dont aucun n'est constant et dont l'ensemble seul peut présenter quelque valeur. Ce sont des coliques, des douleurs pongitives et du ballonnement du ventre, du ptyalisme, des vomissements, des selles diarrhéiques et sanguinolentes, des urines sédimenteuses ; en même temps le pouls est petit et irrégulier,' la iacc est bouffie, les paupières bleuâtres, les pupilles dilatées et inégales ; les narines sont le siège de picotements et de démangeaisons. Le signe unique qui permet d'affirmer leur existence est la présence des vers ou des œufs dans les évacuations alvines : on reconnaît les œufs au microscope à leur forme allongée, ovoïde, à leur apparence mûriforme.
Les accidents nerveux réflexes que l'on peut encore observer sont l'insomnie, les convulsions, la chorée, les troubles intellectuels, le délire, Tamaurose, les paralysies, etc.
Nous avons signalé la possibilité de l'ocdosion intestinale par des masses d'ascarides enroulés (Requin). Les accidents les plus graves qu'ils provoquent sont ceux qui dépendent de leurs migrations après la rupture des tuniques intestinales. D'après Davaine, cette rupture ne pourrait avoir lieu qu'autant que la muqueuse est primitivement ulcérée; les ascarides peuvent cependant perforer la muqueuse saine (Leuckart, lUondière). Les ascarides font alors irruption dans le péritoine ou, s'il y a des adhérences, donnent naissance à un abcès vermineux qui s'ouvrira dans le poumon, la plèvre, ou plutôt à l'extérieur, dans les points d'élection des hernies (Davaine). Les ascarides peuvent également pénétrer dans l'estomac, Vœsophage, les fosses nasales, la trompe d'Eustache, les voies aériennes, où ils provoquent la suffocation; on les a rencontrés dans les voies biliaires, le tissu du foie, les canaux pancréatiques. Il ne iiaut pas oublier d'ailleurs que les ascarides, vivant souvent plus longtemps que leur hôte, peuvent pénétrer post mortem dans les points oà on les trouve.
Comment les ascarides arrivent-ils dans l'intestin! Ils sont intro-
doits à l'état jeune (Von Siebold), ou plutôt à Tétat d'œols renfermés dans les eaux potables non filtrées (Davaine) : le fait qu*on ne les rencontre jamais à Fétat jeune dans l'intestin est un argument sérieux en faveur de l'opinion qui les regarde comme la forme adulte de différentes espèces trouvées sur des poissons ou des animaux aqna* tiques.
Tous les anthelminthiques peuvent expulser les lombrics : on emploiera de préférence la mousse de Gorse, le semen-contra et la saotonine, le camphre, l'essence de térébenthine, Thydrofluosilicate de potasse (Luton), etc.
Oxyures vermicuiaires. — L'oxyure est un ver ascaride de trèspetite taille : le mâle n'atteint que 2 ou 3 millimètres et a son extrémité inférieure contournée en spirale ; la femelle est plus grande (de 8 à 10 millimètres) et recliligne. La tête présente trois mamelons et une expansion aliforme de chaque côté.
Ces vers sont très-communs chez les enfants: leur siège habituel est le rectum et l'anus, d'où ils peuvent se répandre sur les cuisses, gagner a vulve et pénétrer dans les oi^anes génitaux. Le prurit qu'ils déterminent et qui augmente par la chaleur du lit, est souvent la cause première d'habitudes d'onanisme chez les enfants, de pertes séminales chez l'homme (Lallemaud). Gomme traitement, outre les vermifuges ordinaires, on emploiera les lavements d'eau froide, salée, vinaigrée, sulfureuse, savoimeuse, au nitrate d'argent, etc.
Trichocéphale. — Le Trichocephalus dispar est caractérisé par la forme en long flabellum de ses deux tiers antérieurs, la portion postérieure étant au contraire renflée. Les œufs sont elliptiques avec des masses sphériques à leurs deux extrémités. Il vit dans le caecum, où il est parfois très-abondant; sa présence passe ordinairement inaperçue.
Ancylostome duodénal. — C'est un ver cylindrique de 5 millimètres chez le mâle et de 13 chez la femelle. Il se fixe dans le duodénum et le jéjunum, produit des hémorrhagies répétées et, d'après Griesinger, est la cause directe de la chlorose d'Egypte.
AnguiUula sîercoralis. — M. le D^ Normand a découvert dansles selles des malades atteints de diarrhée de Gochinchine de petits vers némaloides auxquels il a donné le nom d' AnguiUula sîercoralis. D'après cet observateur, ces vers qui, en effet, existent souvent en très-grande quantité chez les malades atteints de diarrhée oa de dysenterie contractée en Gochinchine, joueraient un grand
rôle dans l'étiologie de ces maladies. Cette question 'est encore à l'étude. Les recherches du D' Breton tendent à prouver que le parasite découvert par Normand n'est pas constant dans la diarrhée de Cochinchine, et que, par suite il ne faut lui attribuer qu'une importance secondaire. A côté de l'anguillule stercorale, il existe souvent une autre variété de plus grande taille: Vanguillule inkstinale.
Cestoïdes. — Tœfiias (1). — Les taenias quel'on rencontre habituellement chez l'homme sont le Tœnia solium et le T. mediocanellata ou inermis; les autres espèces, beauc4)up plus rares, sont le T. nana, le T. elliptica, le T. madagascarensis (Davaine et Grenet), le T, nigra (Laboulbène).
Le^Tœnia solium est caractérisé par la présence de quatre ventouses arrondies et pigmentées et d'une double couronne de crochets, à la base du proboscide, sur le sommet du scolex. Les cucurbitains sont peu vivaccs et présentent une assez grande régularité dans l'alternance des pores génitaux. Le T. mediocanellata se distingue du précédent par l'absence de crochets (T. inerme), la largeur plus grande des cucurbitains et l'irrégularité daas l'alternance des porcs génitaux.
On sait que l'embryon exacanthe, tel qu'il sort des proglottb et de Tœuf, se fixe sur certains animaux à l'état de cysticerque, et que c'est ce cysticerque qui, après son introduction dans le tube digestif, donnera un nouveau tœnia parfait et sexué. Le taenia solium est produitpar le cysticerque du porc (C cellulosœ): il devient de plus en plus rare, la ladrerie chez le porc étant recherchée avec soin. Litœnia inerme a pour ver cystique le C tenuicollis^ qui vit chez le bœuf et le veau (Leuckart) ; il est devenu beaucoup plus commun depuis que l'usage de la viande crue s'est généralisé.
Tout récemment, Mégnin a publié quelques recherches qut sembleraient infirmer les idées généralement reçues. D'après lui, l'embryon exacanthe du tœnia pourrait se fixer dans une glandule de l'intestin, y passer à l'état de cysticerque, puis rentrer dans l'intestin, où il deviendrait tœnia ordinaire muni d'oi^anes génitaux. Dans ce cas on aurait le tœnia inerme ; si, an contraire, le c)*sticerque s'était développé chez un autre animal, on aurait le tœnia armé. Celui-ci, se rapprochant davantage du ver cyiitique par sa
{{) Consultez les traites d*histoire naturelle médicale : MoquiQoTandoa, Cauvet, 2* édilion, 1877, t. l, p. 358.
dooUe couronne de crochets, serait morphologiquement inférieur au Uenia înerme. Ces assertions, qui ont d'ailleurs besoin de vérification, pourraient peut-être rendre compte des cas de ladrerie (Broca, Henrot, VaUin, Féréol), observés chez des personnes atteintes de taenia.
Bothriocéphale. — Le bothriocéphale (Bothriocephalus lotus) est caractérisé par la présence de deux fossettes (<3ô9/}iov, fossette) sur les parties latérales de la tête qui est allongée, privée de ventouses et de crochets, par leurs anneaux qui sont larges et portent le pore génital à leur partie moyenne. Les fragments des bothriocéphales sont toujours plus longs que ceux des tasnias et perdent leur vitalité dès qu'ils sont détachés du scolex.
L'origine du bothriocéphale est encore peu connue. On le trouve surtout dans la Suisse occidentale (L.ebert), le littoral de la Baltique, la Suède, la Russie, la Pologne. Sa larve ciliée a été vue nageant librement dans l'eau par Knoch, qui croit que l'homme est infesté loraqu'il boit les eaux des rivières qui contiennent de ces embryons. Beaucoup d'auteurs sont plus disposés à incriminer certains poissons (Jaccoud)y et Bertbolus croit même avoir trouvé dans la Ligula nodosa du saumon le ver vésiculaire du bothriocéphale.
La symptomatologie des taeniadés est la même que celle des ascarides : là encore l'expulsion d'un fragment du cestoïde est un signe pathognomonique.
Pour amener l'expulsion du taenia on administrera d'abord le tenifîige, puis, deux ou trois heures après, un purgatif (huile de ricin, calomel). Beaucoup de préparations jadis très-employées sont aujourd'hui tombées en désuétude; celles dont l'emploi a le plus de chances de succès sont : les fleurs de Kousso (Brayera anthelminthica)j le taenifuge par excellence, à la dose de 20 grammes, infusées dans 250 grammes d'eau ; la macération d'écorce de racine de grenadier à la dose de 60 grammes ; l'émulsion de graines de citrouille (de 30 à 60 grammes) ; la poudre et l'huile éthérée de fougère mile, qui n'agit guère que contre le bothriocéphale. On emploie aussi la térébenthine, l'écorce de musenna, le kamala, le saoria^ etc.
Trichinose. — La trichine ( Trichina spiralis) est un nématoîde parasite des muscles,* qui n'atteint son état parfait que dans le tube digestit La trichine siège dans le tissu musculaire strie, tout près des tendons : dans cet état, elle est enroulée sur elle-même, enkystée dans une capsule ovoTde, et n'a pas d'organes génitaux. C'est dans la viande de porc, chez les rats et les souris, qu'on
rencontre les trichines. Eorsque Thomme a ingéré de la viande de porc tricbinée, le suc gastrique dissout la capsule du kyste ; la trichine, mise en liberté, acquiert rapidement des oiiganes ^nîtaux et donne naissance à une quantité innombrable de petites trichines rectilignes qui perforentlc tube digestif et vont se loger dans les muscles, à conunencer par le diaphragme et les intercostaux, où elles s*enkvstent à leur tour.
Les symptômes de la trichinose sont d*abord ceux d'une fièvre gastro-intestinale; puis on observe delà dyspnée, des douleurs musculaires, de l'anasarque, et enfin des troubles adynamiques au mili«i desquels la mort peut survenir dès le cinquième jour (Zenker).
La guérison n'est pas rare; elle a lieu par Fenkystement des trichines et leur dégénérescence calcaire ou graisseuse.
Quand la trichine est encore dans le tube digestif, on doit chercher à l'expulser par les purgatifs et les vermifuges ; malheureusement il n'en est aucun dont l'action soit efficace. La thérapeutique est impuissante lorsque les trichines ont atteint les muscles, et ne doit viser qu'à soutenir les forces du malade jusqu'à l'enkystement
Lallbhaxd. Des pertes sëminales involontairoi, 1842. — Zbnker. Virchow's Archiv. 1860. — LlucKART. Die menschlicho Parasiten, etc., Leipzig, 1862. >- Bcrtholcs. Revue et magasin de zoologie. 1863. — Knoch. Derl. klin. Woclicns., 186-i. — CompC rend, do l'Acad. des se, 1809. — Luton. Art. Entozoaircs in Nouv. Dict. de znéd. et de chirurg., 1870. —DAVAlNiet Grbnet. Arch. do mëd. nav., 1870. — Davaoib. Traite des en tozoaire*. 1860. 2* ëdit.. 1877. — Art. Enlosoaires in Dict. CDcyc des se. méd.. 1873. — LABOLXDàNE. Soc. mdd. deshftp., 1876. — Broca. Soc.de chi* rurgie, 1876. — Normand. Mémoire sur la diarrh<fe de Gochinchine (Arch. de méd. navale. 1877). — * Du mâme. Du rôle ëtiologique de ranguillule dans la diarrhë* de Gochinchine (.Arch. de niod. navale, 1878). — A. Lavbran. Notes sur le nénutoide de la dysenterie chronique de Gochinchine (Gaz. hebdom.. 1677). — E. Goudert. Des maladies vermineuses chez les enfants, 1878. — MéONiK. Revue d'hygiène et de police sanitaire, mars-avril, 1879. — Le développement et les métamorphoses de« ténias chez les mammifères (Journ. do Tanat. et de la phys., mai-juin. 1879). Breton. Arch. de médecine navale, 1879. — FiRtoL. Un cas de ladrerie chez ThooiBe, (Soc. méd. des hôp.. mai 1879). — Laboulb&nb. Nouveaux élémenU d'anatoaie pathologique. 1879.
GASTRORRHAGIE. — ENTÉRONHAGIE.
La gastrorrhagie s'accompagne de yomissement de sang ou hématémise; Venter or rhagie s'accompagne du rejet du sang dans les selles ou mélœna. Il n'est pas rare d'observer le mélaena en même temps que rbématémèse.
L'hémorrhagie gastro-intestinale est idiopathique ou syjnpio* matiq^e. Dans le premier cas^ on l'observe à la suite d'un traunatisme extérieur, de l'ingestion d'un corps anguleux ou d'un liquide
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corrosif. Elle peut reconnaître pour cause la suppression d*un flnx habituel, comme, par exemple, les règles ou les écoulements bémorrboîdaires : elle est alors supplémentaire. Elle est beaucoup plus souvent symptomatique ; elle s'observe dans les maladies okéreuses du tube digestif: ulcère simple de Cruveilhier, cancer, entérite aiguë, dysenterie, fièvre typboîde. L*entérorrhagie est un symptôme commun des polypes et des tumeurs érectiles de Tintestin (Laboulbène). Des anévrysmes se sont ouverts dans le tube digestif en donnant lieu à des hémorrhagies foudroyantes. Les vers intestinaux donnent assez rarement lieu à l'hémorrhagie; cependant nous avons vu que la chlorose des pays chauds est peut-être due aux bémorrhagies répétées que cause l'ancylostome duodénal.
Les bémorrhagies gastro-intestinales se rencontrent fréquemment dans les maladies du cœur, des poumons et du foie, qui apportent des entraves à la circulation veineuse, et en particulier dans la cirrhose du foie. Les perturbations dans la circulation porte, la ligature prématurée du cordon ou sa compression, produisent le mélaena des nouveau-nés (Kiwisch, Bouchut). On olnerve encore des hémorrhagies intestinales dans les pyrexies exanthématiques à forme hémorrhagique; enfin, ces hémorrhagies sont un symptôme fréquent dans les maladies dyscrasiques, telles que l'ictère grave, la fièvre jaune, le scorbut, l'hémophilie.
L'hématémèse se compose d'un sang rouge et pur, ou simplement coagulé en caillots violacés, dans les ruptures anévrysmales (anévrysmes de l'aorte, de l'aorte thoracique, du tronc caeliaque), l'ulcère simple de l'estomac, les varices de Tcesophage d'origine hépatique (Fauvel, Audibert, Dussaussay), les hémorrhagies supplémentaires. L'hématémèse noire, d'une coideur rappelant la suie ou le marc de café, est presque spéciale au cancer de l'estomac; on l'observe cependant dans l'ulcère simple lorsque les vaisseaux rompus sont peu volumineux, et qu'ils donnent lieu à un écoulement lent du sang dans l'estomac.
Le méhena, conséquence directe de l'entérorrhagie, s'observe aussi parfois dans la gastrorrhagie, lorsque tout le sang épanché n'est pas expulsé par le vomissement. Il se compose généralement d'un sang noir, très-altéré par les sucs digestifs et donnant aux selles l'apparence du goudron; mais lorsque la lésion est peu éloignée de Tanus (colite, dysenterie, etc.), le sang peut être rouge ou seulement coî^ulé en partie.
Description. — La gastrorrhagie se produit quelquefois brus-
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quement (ulcère simple de Testomac, rupture d'un anéTrysme) : eUe est alors abondante et pent amener la syncope ou même une mort immédiate. Le plus souvent rhématémèse est précédée de quelques troubles gastriques : à une sensation de chaleur ou de tensioD au niveau de l'épigastre b'ajoute un état de lassitude et de malaise général, le refroidissement de toute la surface cutanée, la pâleur de la face ; puis surviennent des nausées, une sensation de brûlure sur tout le trajet de Tcesophàge et le vomissement sanglant se produit, immédiatement avant, la percussion permet de constater une matité ou une submatité d'étendue variable au niveau de Tépigastre. Le sang est noir ou rouge suivant les cas, et, pour peu que le vomissement soit abondant, on assiste à des lipothymies et à des syncopes. Souvent aussi plusieurs hématémèses se succèdent à des intervalles plus ou moins éloignés.
Les signes de Tentérorrhagie ne diffèrent pas sensiblement de ceux de la gastrorrhagie, le mélaena étant mis à part. Là encore oo voit survenir un malaise général, des éblouissements, des syncopes, etc., le ventre se ballonne et se tend, et les évacuations sanglantes se produisent après un temps variable avec une sensation de ténesme et de brûlure dans le rectum et Tanus.
Quelquefois cependant les hémorrhagies gastro-intestinales restent à l'état latent, notamment dans la fièvre typhoïde, sans donner lieu à aucune expulsion sanglante. Dans ces cas, qu'il importe de reconnaître immédiatement, on voit la peau se d^olorer et se refroidir, te ballonnement du ventre devenir considérable, le ponls ùiblir et les syncopes se succéder plus ou moins rapidement, suivant la quantité du sang épanché.
Diagnostic. — L'hématémèse doit être différenciée de rhémoptysie. Dans celle-ci il y a des douleurs dans la poitrine et dans le dos, des râles dans les poumons, des accès de toux, de la dyspnée; le sang est rouge, rutilant, spumeux, en général peu abondant. Le diagnostic devient très-difficile lorsque l'hématémèse provoqQC des accès de toux par action réflexe, ou lorsque le sang de l'hémoptysie pénètre dans l'estomac et est rejeté plus tard sous forme d'un liquide noirâtre analogue au marc de café.
L'épistaxis peut donner lieu à un écoulement de sang qui pénètre dans les voies digestives et est ensuite rejeté par hématémèse. Le diagnostic est impossible lorsqu'on ne retrouve pas quelques caillots dans les fosses nasales ou quelques stries sanglantes sur la muqueuse du pharynx.
COLIQUE INTESTINALE
L'entérorrhagie doit être distinguée de la gastrorrbagie qui se traduit seulement par du mélaena. Lorsque le sang sera rouge et liquide et qu'on pourra écarter les causes ordinaires d*entérorhagie: dysenterie, fièvre typhoïde, on recherchera, par le toucher rectal, s*il existe des hémorrhoîdes internes, un polype, etc.
Enfin, chez les entants, on devra toujours examiner le sein de la nourrice, les hématémèses et le mélaena provenant souvent de la glande même ou des gerçures du mamelon.
Pronostic. — £e pronostic est favorable dans les hémorrhagies supplémentaires et dans quelques cas de traumatisme. Mais en général rhémorrhagie gastro-intestinale ajoute beaucoup à la gravité de la maladie dont elle est un symptôme. Nous nous sommes expliqué déjà sur la valeur pronostique des hémorrhagies intestinales dans la fièvre typhoïde. Il faut tenir compte surtout de la spoliation qu'elle détermine et de l'état de faiblesse qu'elle laisse après elle.
Traitement. — On cherchera d'abord à provoquer une révulsion vers les parties périphériques, après avoir recommandé au malade de rester étendu dans son lit sans faire de mouvements. On appliquera de la glace sur l'abdomen et l'on en fera absorber par petits fragments. On aura recours en même temps à Teau acidulée, aux astringents: ratanhia, cachou, perchlorure de fer, eiigoCine, etc.
Si rhémorrhagie est supplémentaire, on se contentera de chercher à ramener le flux supprimé.
Bouchard. Pathogënio des hcmorrhagios, th. do concours, 1869. — Laboulb^.nb. Tumeur ëreelile de l'intestin (Bull, de l'Ac. de mëd., 1S73. et Nouveaux ëldments d'anatomie pathologique. 1870, p. 108. — Klimo. Ueber Melana Neonatorum, 1875. — AUDiBBRT. Des varices œsophagiennes dans la cirrhose, th. de Paris, 1874. — DussAUSSAY. Môme sujet, th. de Paris. 1877.
COLIQUE INTESTINALE
Bien que la colique intestinale ne constitue pas une maladie, mais seulement un symptôme, elle se rencontre si fréquemment dans les maladies de l'intestin, que nous avons cru devoir lui consacrer un chapitre à part, en raison de son importance sémiotique. On donne le nom de coUque à une douleur particulière siégeant dans l'abdomen, exacerbante, constrictive ou déchirante, ayant de la tendance à 1 irradiation et s'accompagnant toujours d*une sensation pressante d'expulsion. Ce besoin d'évacuations et le soulagement <]ui en résulte sont constants dans la colique que^ d'une façon gé-
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nérale, on a pu considérer commela contraction lente et prolongée, et par suite douloureuse, des muscles lisses d'un organe creui cherchant à expulser son contenu (colique intestinale, hépatique, néphrétique, utérine, vésicale, etc.).
La colique intestinale, comme nous venons de le dire, est toujours symptomatique. Nous étudierons donc successivement sa symptomatologie, ses causes physiologiques, les lésions auxquelles elle se rattache.
Description. — Ledébut de la colique est généralement brusque, parfois cependant elle s'établit lentement et comme par degrés. C*est d'abord une douleur modérée qui devient rapidement pins vi^e, exacerbante, s'accompagne d'une sensation de constriction, de torsion, de pincement, de brûlure, et revêt parfois les caractères les plus insolites.
Ces sensations douloureuses varient beaucoup d'intensité : parfois peu marquées, elles peuvent devenir atroces. Le malade s'agite dans son lit, ne sachant quelle position garder pour soulager un peu ses souiïrances; d'autres fois il reste immobile, pressant son abdomeo avec ses mains, ou couché sur le ventre, ou encore pelotoimé sur luimême, les cuisses énergiquement fléchies sur le bassin par on mouvement réflexe involontaire. En même temps le visage est pâle et décomposé, le malade pousse des cris ou exprime sa souffrance par des soupirs étouffés et des gémissements. L'anxiété est extrême : des symptômes nerveux, du délire, des convubions chez les enfants, viennent s'ajouter à ce cortège. Le pouls reste le plus souvent normal.
Le ventre est souvent ballonné par les gaz qui, en se déplaçant, produisent des gargouillements et des borborygmes ; plus rarement il est rétracté et comme accolé à la colonne vertébrale. Les contractions des muscles lisses de l'intestin donnent lieu à de pressants besoins d'aller à la selle, et les évacuations amènent un soulagement notable de plus ou moins longue durée. Parfois cependant ks efforts d'expulsion restent infructueux {colique sèche). Les vomissements ne sont pas très-rares.
Quant au siège de la douleur, c'est généralement au pourtour de l'ombilic qu'elle est le plus marquée. De là elle s'irradie dans les flancs et à l'hypogastre» si bien qu'il est parfois impossible au malade de la localiser. /
La marche et la durée sont assez variables. La colique revêt souvent une fonne irrégulièrement intermittente et les accès peuvent
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se répéter à de très-courts intenralles ou, au contraire, à plusieurs heures de distance. Pendant les périodes de rémission, le malade est calme, un peu alangui, mais il ne souflre pas, à moins d*une douleur abdominale persistante dépendant d'une lésion quelconque de l'intestin.
Physiologie pathologique. — Nous avons indiqué déjà qu'à an point de yue général la colique résultait de la contraction des muscles lisses d'un organe creux cylindrique. €e fait est évident pour les coliques de l'utérus pendant le fonctionnement normal et physiologique des muscles lisses de cet organe. Traube a parfaitement démontré qu'un obstacle quelconque amenait au-dessus de lui des contractions péristaltiques très-énergiques et douloureuses ne cessant qu'après sa disparition, et que, par suite, les coliques étaient dues à des tensions et à des contractions musculaires. Cette théorie, admise généralement aujourd'hui, trouve son application immédiate pour la colique intestinale, eiïet indirect de l'obstruction intestinale et direct de la tension gazeuse au-dessus de l'obstacle (G. Sée).
C'est ainsi que la colique se produit dans tous les cas d'occlusion que nous avons étudiés, aussi bien que dans ceux où il n'existe qu'une contraction spasmodique ou une paralysie d'une portion du tube intestinal.
Certaines maladies, l'hystérie, l'hypochondrie, les émotions mo* raies vives, s'accompagnent de coliques dans lesquelles l'irritation productrice semble partir directement des centres nerveux (Morache et Zuber), et notamment dans ces formes auxquelles les anciens donnaient le nom de sympathiques (Monneret), la colique est un réflex eméduUaire dont le grand sympathique est la voie centripète (Bamberger).
ÉTiOLOGiE. — D'une façon générale, la colique est beaucoup moÎDS fréquente dans la vieillesse qu'à tous les autres âges de la vie : elle est plus commune chez la femme que chez l'homme et se montre de préférence chez les individus nerveux.
Mous énumérerons rapidement les maladies dans lesquelles la colique joue le rôle de symptôme.
Un certain nombre de maladies de l'estomac s'accompagnent de coliques, ce sont : les gastrites, (es indigestions, les empoisonnements par les acides, la belladone, l'opium, les champignons, etc.
Lorsque l'inOammaliou intestinale porte sur Tlnteslin grêle, comme dans les entérites simple, aiguë, chronique, tuberculeuse, les coliques sont peu accusées lorsqu'elles existent et se montrent seulement au
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moment des évacuations; lorsque c*est au contraire le gros intestin qui est enflammé (colite, dysenterie, pm^atiiis drastiques), elles sont très-intenses. L'bémorrhagie intestinale, les hémorrhoides, les entozoaires, la pneumatose intestinale, sont fréquemment accompagnées de coliques parfois très-vives. Mais c*est surtout lorsqu'il existe on obstacle au cours des matières (occlusion intestinale) que le symptôme colique devient prédominant et revêt une acuité excessive {colique de miserere),
La perforation de l'intestin, la péritonite, sont ordinairement marquées au début par des coliques excessivement intenses, qui font bientôt place à une douleur abdominale persistante.
Le rhumatisme et la goutte s'accompagnent assez souvent de coliques que l'on a considérées tantôt conune un signe de la dyspepsie concomitante, tantôt, et c'est peut-être l'explication la plus probable, comme une manifestation viscérale de la dlathèse rhumatismale oq goutteuse.
L'empoisonnement par le plomb, l'arsenic, le cuivre, donne lieu à des coliques d'une intensité remarquable et qui étaient un des types sympathiqties des anciens auteurs.
La colique nerveuse, colique spasmodique de CuUen, a été décrite sous une foule de noms différents : colique sèche, des vaisseaux» végétale, du Poitou, du Devonshire, de Normandie, etc. C'est une affection revêtant fréquemment une forme endémique ou épidémique présentant absolument tous les symptômes de l'intoxication saturnine à laquelle elle se rattache sans aucun doute (Lefèvre, Dutroulao, FonssagriveSy Le Roy de Méncourt, Leudet, etc.), bien que dans certains cas cette explication oiïte encore plus d'une difficulté (A. Laveran).
Traitement. — Nous n'insisterons pas ici sur le traitement de la colique, qui doit être avant tout celui de la maladie dont elle est le symptôme. Cependant pour atténuer la douleur, on aura recoais à un certain nombre de moyens plus ou moins efficaces, et enpaiticulier aux applications chaudes, à la glace sur l'abdomen, aux antispasmodiques, au chloral, à l'opium, à la belladone, etc.
OurAMD-Fardbl. Art. Coliques ia DicU des DicL, 1851. -r Badodr. étnde nr la colique, th. de Paris, 1859. — Lbf&vrb. Recherches sur les causes de la colique sèche, etc., 1859. — Arch; de me'd. nav., 1864. — Honnerbt. Trait<$ de pathologie générale, 1861. — Traubb. DeuUcho Klin. et Schmidt's Jahrb.. 1863. — Bajibbrcbr. Krankheiten der chylopoetischen Systems. 1864. — G. SiB. Leç. de pathologie expérimentale : Du sang et des anémies, 1866. — Hartinbau. Art. Colique in Nouv. DicL do mëd. et do ch., 1868. — Outroulau. Traité des maladies des Baropëens dans les
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pays cbauds, 2* cdit. 1873. — A. Lavbrax. Traité des maladies et épidémies des ar> Qiéos. — Le Roy dk MéaicouRT. Discussion sur la colique des pnys chauds (DuU. de VAc. de méd., i87G). — MoRACHB et Zubcr. Art. Colique in Dict. Encyc. des se. méd.. 1870.
HISTORIQUE. — CONSIDÉRATIONS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES
Dès la plus haute antiquité les aiïections du foie attirèrent Fattentîon des médecins. Hippocrate fait déjà mention des troubles fonctionnels de cet organe. Gallen, qui attribuait au foie une importance physiologique capitale, devait nécessairement le considérer comme la source première d'une foule de maladies. Centre de Tac-» tivité végétative, point d'origine des veines, le foie recevait les produits de la digestion et les transformait en liquide sanguin : à ce rôle sanguificateur, il joignait celui d'agent producteur de la chaleur. Enfin la bile, la bile jaune et la bile noire, était le résidu de ces opérations. Aussi Gallen faisait -il dépendre du foie les troubles de composition du sang et les maladies qui en résultent : pléthore, anémie, cachexie, hydropisie; à la bile jaune se rattachaient les maladies aiguës fébriles ; à la bile noire , les maladies chroniques, les troubles intellectuels, etc.
Ces idées de Galien, acceptées par ses successeurs et transmises intégralement par les médecins arabistes, régnèrent sans conteste jusqu'au dix-septième siècle. L'opposition de Yésale (1542) et d'Argentario (1553) aux vues physiologiques du médecin de Pe^game ne les avaient pas fortement ébranlées. Il n'en fut pas de même de la découverte des vaisseaux chylifères (Aselli, 1622) et du canal thoraciqne (Pecquet, 1647); Glisson (1659) et surtout Bartholin, malgré l'appui des découvertes de Harvey (1619-1628), malgré les efforts de Riolan et de Bils, dénièrent au foie son rôle hématopoiéiique et calorificateur, ne lui laissant qu'une infime fonction, la sécrétion de la bile.
Dès lors la pathologie du foie, comme, du reste, la médecine en général, dominée par les théories des iatrochimistes et des iatrophysiciens, resta stationnaire, et cette époque stérile fut à peine marquée par les efforts de Femel, de Baillou et de Sydenham pour (aire revivre la tradition hippocratique. Les nouvelles théories émises par Boerhaave et par Stahl sur la circulation du foie ne firent que rendre la question plus obscure encore.
Cependant de nombreuses observations anatomo-pathologiques étaient recueillies par Glisson, Bartholin , Baillou ; Th. Bonet don*
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nait, après Yésalc, une excellente description de la cirrhose, et Bianchi colligeait toutes les recherches de ses devanciers. L'impulsion donnée se continua avec les recherches de Lieutaud, de Morgagni, de Senac, de Haller, etc., avec les travaux d*ensemb1e publiés en Angleterre par Andrée (1788) et par Saunders (i795).
Au commencement de ce siècle, les remarquables travaux de Portai, puis ceux de Laennec, d'Andral, de Cruveilhier en France, de Rokitansky en Allemagne, tracèrent à la pathologie du foie la voie scientifique et fructueuse dans laquelle elle marche encore aujourd'hui. La physiologie s'enrichissait des recherches de Mageodie, de Tiedeman et Gmelin, de Blondiot, de Cl. Bernard, de Reichert, de Lehmann, etc., etc., qui restituaient au foie les fonctions si importantes de calorification et de sauguification qui lui avaient été assignées par Galien.
En même temps les travaux si remarquables d'Annesley, de Cambay, de Haspel, de Dutroulau, nous faisaient connaître l'histoire de l'hépatite et des abcès du foie dans les pays chauds, tandis que les études histologiques ouvraient une nouvelle voie à l'activité des observateurs. Les travaux de Budd, de Frerichs, de Charcot, ont bien montré quelles lumières l'anatomie micrographique pouvait apporter à la pathologie du foie et à son étude clinique.
La glande hépatique occupe l'hypochondre droit qu'elle remplit, s'étend à l'épigastre et dans une portion variable de l'hypochondre gauche. Son poids moyen , lorsqu'elle est vide de sang , dans les autopsies par exemple, est de 1450 grammes. Mais M. Sappey a montré que le foie peut contenir physiologiquemeut une moyenne de 486 grammes de liquide, ce qui porte son poids moyen à 1937 grammes environ. Le foie est maintenu en place par quatre ligaments (ligament suspenseur ou falciforme , ligament coronaire , ligaments triangulaires), dont le plus important est le ligament falciforme; en effet, il divise le foie en deux lobes, droit et gauche, et t*enfenne dans l'intervalle des feuillets qui le composent de petites veinules qui dans la cirrhose rétablissent la circulation parleurs anastomoses avec la veine porte et les veines épigastriques.
Les vaisseaux afférents du foie sont l'artère hépatique, branche du tronc coeliaque, et la veine porte qui ramène le sang de l'intestin, de l'estomac et de la rate : les vaisseaux efférents sont les veines sus-hépatiques qui déversent leur contenu dans la veine cave. Les divisions de la veine porte sont accompagnées d'un revêtement de
la capsule fibreuse du foie, la capsule de Gltsson, tandis que les yeines sus-hépatiques sont adhérentes au tissu même du foie et restent béantes sur les coupes.
La disposition des canaux hépatique, cystique et cholédoque, ainsi que celle de la vésicule biliaire sont trop connues pour qu'il soit nécessaire d*v insister.
Lorsqu*on examine à Foeil nu ou à un faible grossissement la surface d'un morceau de foie que Ton vient de déchirer, on aperçoit une foule de petites granulations sphériques ou légèrement polyédriques, ayant environ 1 millimètre de diamètre ou un peu plus, offrant à leur centre une coloration rouge plus foncée qu*à la périphérie, qui est également entourée extérieurement d'une zone rouge. Chacune de ces granulations constitue un lobule hépatique {ûg. 73). Le centre est occupé par la lumière de la veine intra-lobulaire, origine des vaisseaux eiïéreuts. Les lobules hépatiques sont séparés lies uns des autres par des espaces triangulaires et des fissures trèsétroites remplies de tissu conjouclif ( espaces et fissures de Riernan), au milieu duquel pénètrent, à la manière des racines d'ui arbre s'enfonçant dans un sol pierreux , suivant la comparaison de Heriug, les ramiflcatioas ultimes de la veine porte {veines inter^ lobulaires), de Tartèrc hépatique et des vaisseaux biliaires. Les veines interlobulaires se résolvent en un riche réseau à mailles Irèsanastomosées qui pénètrent l'intérieur du lobule et vont se réunir au centre pour former la veine intra-lobulaire. Le tissu conjonctif pénètre également dans l'intérieur du lobule ; mais il est difûcilemcnt appréciable à l'état normal et ne se révèle que dans certaines conditions pathologiques, la cirrhose veineuse par exemple.
Dans les mailles de ce réseau veineux sont empilées les cellides hépatiques^ qui affectent une disposition rayonnante autour de la veine centrale du lobule. Généralement au nombre de deux par maille, elles sont polyédriques, planes sur les faces qui sont en contact, creusées en gouttière sur celles qui touchent les vaisseaux sanguins. Dépourvues de membrane enveloppante, ces cellules varient de 15 pi à 30 /A de diamètre, de 1 1 ^ à 2 1 ^, d'après Frey ; leur protoplasma demi-liquide renferme un noyau (rarement deux) ayant en moyenne de 6 à 9 ^ (grosseur d'un globule du sang), un grand nombre de granulations protéiques, graisseuses et biliaires, et de la zoamyline ou matière glycogène, soit à l'état de granulations visibles (Schiiï, Robin» Cl. Bernard), soit en dissolution (Bœck et Hoffmann). La teinture d'iode iodurée colore le glycogène en rouge violacé ou vineux.
I1M HAUDIES DU POIt.
Les caaalicules biliaires (Cig. 7i) peuvent être divisa en qoatre groupes (Charcot). Les capillaires des trois premiers groupes soatUpissés d'un f pithéliuni cubique ou mOme cylindrique à [dateau et comprennent tous les canaliculea biliaires depuis les plus gros jusqu'à «eux qui rampent dans les espaces et les fissuresde Kiemanet qui donnent naissance au r^eau des capillaires biliaires intra-tobuiaires (4* groupe). Ces derniers, dont l'eiistence fut longtemps
Pio. 7S. — CoHpo d'un lubulo liiSp>li<[at (I).
méconnue, ont donné lieu à de nombreux travaux. Après Kieman, Bealc, Natalis Guillot, etc., Gerlach, Henle et BrOckc imt d^^rnoolir
(1) VH. Veine hépatique prenant naissance au milieu du lobule hépatî<]De. — VP, VP, VP. Tcrminaiion de la veine porte autour ilii lubulc liépalique qui «e trouve circonicril par ce) divisions vasculaires. De cet divisions de la veine porte part un «jrstème de vaisseaux capillaires intermédiaire entre \a veine porte et la veine hépatique. C'est dans les mailles de ee Nseau eapi^ laire que se trouvent situées les cellules hépatiques C. qui se trouvent immédiatement en contact avec le lang qui circule de la veine porto i la veine dépalique, c'esl-à-dire de la périphérie du lobule hépatique i son centre. — B, B. B. Terminaison des conduits biliaires, ou pluUt origine de ces canaux autour des lobules hépatiques; ils accompagnent les divisions périphériques de la. veine porte. (Cl. Bernard, leforade phytiologie t^êrimaUale.i
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i'existeDce de canalicnles Iriiiaires très-fins (3 ji) dans les iatenalles des celliiles hépatiques ; les rapports de ces ca[Hl]aires, soit avec ces
bilulrtL — H. Ctllula IU^tii|L
■cellules GlIes-mSmes, soit avec les vaisseaux sanguins, odI été éludifs
par Andrejevie (1861) , Mac Gillavry, Eberth, Chrzonszczewsky(i) et Hering (1866). En 1870, dans un mémoire publié quatre ans plus tard par le Journal de Vanatomie et de la physiologie, Legros démontra, au moyen des injections de nitrate d'argent, la présence de cellules endothéli<iles plates constituant les parois des capillaires biliaires. La présence de cet épithélium, vérifiée récemment par G. Asp, est très-importante, parce qu*elle permet d'expliquer certains points de Tanatomie pathologique de la cirrhose hypertrophique sur lesquels nous reviendrons plus tard.
Les fonctions qui sont dévolues à la cellule hépatique sont considérables et comprennent à la fois l'élaboration des principes alimentaires qu'amène la veine porte et l'élimination de produits excrémentiliels.
Le rôle que le foie jouerait, d'après Lehmann, dans la formation des globules rouges est considéré aujourd'hui comme problématique : l'analogie entre l'hématoîdine et la bilirubine, les expériences de Schultz et de Kandl sembleraient plutôt prouver que le foie est un centre de destruction pour les hématies.
I^ propriété que possède le foie de s'emparer des matières grasses contenues dans le sang de la veine porte et de les fixer est biec connue. Peut-être transforme-t-il également en graisse les matières amylacées (Bernard, Persoz) et albuminoides, en donnant, comn)e pour le glycogène, un résidu d'urée.
La fonction glycogénique^ découverte par Cl. Bernard, est une des plus importantes de celles qu'accomplit le foie. Malgré les objections de Schmidt, de Rouget, de Colin, qui se refusent à considérer la fonction glyco^nique autrement que comme une propriété générale de tous les tissus, malgré les négations de Pavy, de Ritter, de SchiiT, etc., qui dénient au foie normal et vivant la puissance de transformer la matière glycogène en sucre , c'est aujourd'hui un Dut acquis à la science que la glande hépatique a la spécialité de former et d'emmagasiner de la matière glycogène qu'elle versera ensuite dans la circulation sous forme de glycose. Nous ne pouvons pas entrer ici dans les détails de cette question capitale, ni exposer l'histoire des luttes auxquelles elle a donné lieu, ce qui nous entraînerait
(1) Chrzonszczewsky se servait de l'injection vhyiiologique qui consiste à injecter du carmin d*indigo par petites fractions dans le système Teineox d'un animal que Ton sacrifle quelque temps après. Les canalicules bilUîres intra-lobulaires apparaissent sous la forme d*un très-fin réseau injecté en bleu {Virchow'9 Archiv, LY Bd, 1866).
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forcémoiit bien au delà des limites de noire cadre; nous reuToyons le lecteur au Cours de physiologie de Mathias Du^al^ et au remarquable exposé que M. Chrétien a fait de cette question dans le Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales.
Dans l'étude des fonctions du foie, de nouveaux résultats ont été acquis récemment. Telle est, par exemple, la confirmation de la théorie de Murchison, adoptée entièrement en France par Charcot, Brouardel, etc., d'après laquelle le foie serait chargé presque exclusivement de la fabrication de Turée. (^ette théorie est basée à la fois sur des faits physiologiques et sur des données pathologiques. Mcissner a prouvé que le tissu hépatique contient plus d*urée que les autres tissus, et Cyon que le sang se charge d'urée à son passage à travers le foie. Les recherches de Frerichs, de Meissner, de Brouardel, de Regnard, ne laissent aucune incertitude sur la diminution et même la disparition presque complète de Turée dans Turine dans les maladies qui désorganisent le foie ; la désassimilation des matières azotées est alors incomplète et aboutit à la formation de produits moins oxydés que l'urée : acide urique, leucine, tjrosine.
Tout récemment, Schiiï et Lautenbach ont attribué au foie la propriété de détruire les substances narcotiques ou vénéneuses (nicotine, hyoscyamine) qui lui sont apportées par la veine porte. Mais les résultats négatifs d'autres expérimentateurs (René) rendent problématique cette nouvelle fonction du foie.
Flint fils a montré que le foie sert à l'élimination de la choiestérine qui existe préformée dans le sang et provient de la désassimilation des cellules nerveuses. Mais il est allé trop loin en voulant expliquer les phénomènes nerveux de certaines maladies du foie (atrophie jaune aiguë) par la cholestéréniie ou rétention de la cholestérinedans lesang;lacholestérine n'a pas^de propriétés toxiques. Elle forme la plus grande partie des calculs biliaires.
La bile était considérée jadis comme un produit des glandules biliaires (Liégeois) que l'on trouve le long des canalicules de premier ordre ; mais aujourd'hui, malgré l'opinion de M. Robin et de ses élèves qui, d'après les recherches de Legros, croient à la sécrétion de la bile par les capillaires biliaires, on admet généralement que la bile provient des cellules hépatiques elles-mêmes. La théorie des deux substances du foie a vécu (1). La bile est un liquide filant
(1) Voyez, à ce sujet, une exceUente et rapide diseussion dans le cours d*histologic professé à la Faculté do médecine par M. Farabeuf (1876).
OQ sirupeux, jaune ou rerdâtre, faiblement alcalin, de composition variable (i). Les sels biliaires ( glycocbolate et surtout taurocholate de soude), quand ils s'accumulent dans le sang, pcavent amener la destruciion des globules rouges; ils ralentissent les battements du cœur. La résorption du pigment biliaire donne lieu à Victère,
Les moyens physiques d'exploration du foie sont Yinspecîion, la percussion^ la palpation,
Vinspection ne peut servir que dans le cas où les lésions sont déjà avancées, lorsque le foie forme une tumeur plus ou moins nette à la partie supérieure de Tabdomen. L'inspeciion peut permettre aussi de découvrir une circulation veineuse très-accusée dans les parois abdominales, indire d'un obstacle au cours du sang dans la veine porte.
La percussion donne des résultats plus précis. A l'état normal le foie a pour limite supérieure : sur la ligne mammaire, la sixième côte; sur la ligne axiUaire, la huitième; près de la colonne vertébrale, la onzième. Inférieurement le foie répond au rebord des fausses cikes, qu'il ne déborde pas, si ce n'est chez la femme où, d'après Frericbs, il y a habituellement un abaissement del centimètre. Frericbs donne au foie, chez l'adulte, les hauteurs moyennes suivantes : sur la ligne mamillaire, 9,5 centimètres; sur la ligne axillaire, 9,30. Monueret avait sans doute tenu compte de la submatité que l'on rencontre à la partie supérieure, car il avait donné les moyennes 12,6 pour la ligne mamillaire, 10,6 pour la ligne axillaire et 5,6 pour la ligne médiane.
A la partie supérieure, le foie se trouvant recouvert d'une lame de poumon d'environ 3 centimètres,la percussion doit être assez forte si l'on veut délimiter exactement le bord supérieur; à la partie inférieure, au contraire, le bord antérieur du foie, mince et tranchant, recouvre l'arc du côlon, et une percussion légère et superficielle est nécessaire si l'on ne veut obtenir le son intestinal. La percussion ne peut nous renseigner que sur l'augmentation ou la diminution du volume du foie.
La palpation^ au contraire, donne des notions sur la forme et la consistance du foie. Pratiquée avec soin, les parois musculaires
(1) Voici l*analyte qu*en donne Frerichs : eau, 859,2; résidu solide, 140,8, se divisant en glycocbolate de soude et taurocholate de soude, 91,4; pi^ ment et mucus, 29,8; graisse, 9,3; cholestérine, 2,6; sels minéraux, 7,7.
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^tant relâchées autant que possible, elle acquiert une grande importance en permettant d*apprécier Tétat du bord tranchant da foie ou conserré (impaludisme) ou atténué et arrondi (foie gras), en fournissant des données précises sur les inégalités de la surface convexe, le ramollissement de certains points, Tétat de la vésicule biliaire, etc.
Vauscultation enfin peut jouer un certain rôle dans le diagnostic des maladies hépatiques; elle sert à fixer les limites du poumon et du foie; elle révèle parfois l'existence de frottements péritonéanx dans la périhépatiteadhésive.
Oalikn. Œavres, tr. Daremberi;. 4856. — Biancri. Hittoria bepatica. Turin, 1710. — MoRCAGNi. De sfuiibus et causis morboriiin, Paria, 1820. — Andr^c. GoQsideralion'i oa biliotts Diaeases and some pari, affections of llio Liver, Hcrtford, 1788. — SaumotRS. A treatÏM on the structure, economy and Diseases of the Liver. London, 1795.
— PoRTAL. Observations sur la nature et lo traitement des maladies du foie, Paris, 1813. — Annbsley. Disoasei» of India, London, 1828. — Kiernan. The anatomy and physioloipy of the Liver (Philos. Trans., 1833). — Cruvbilhibr. Anat. path., 1838-1843. — Tr. d'anat. path. générale. 1840. — BUDD. On Diseases of Ihe Liver, London, 1845 et 1851. — Blondlot. Essai sur los fonctions du foie, 1846. — Cam- BAY. Traité des mal. des pays chauds et spécialement de TAlgurie, 1847. — Requin. Union médicale, 1849. — Monnerbt. Description et val. aéniéiol. de quelques sympt. des mal. du foie (Bull, de l'Ac. de roéd., 1850). — Lbhmann. Physiol. Chemie. — Bcrichtc der kôn. S&chs. Gcsells. Wissensch., 1851. — Haspel. Maladies de l'Algérie, 1852. — Cl. Bbr?iard. Nouvelle fonction du foie, Paris, 1853. — Leçons de physiol<^e expérimentale, 1855. — Todd. Abstract of a clinical lecture on tbe chronic coolraclioa of the Liver (Hed. Times and Gax., 1857). — Pavy. Procecdings of the royal Society. 1858. — Researches on the nature and treatment of the Diabètes, London, 1862. — Sappey. Sur un point d'anat. path. relatif à l'hist. de la cûrhose hépatique (Rapport de Gti. Robin in Bull, de l'Ac. do méd., 1859). — Traité d'anatomic.
— G. Colin. Gompt. rend, de l'Acad. des se., paaim, 1855-1861. — Mbissnbr. Henle's Zeitsch.. 1806 et 1868. -^ Scripp. Recherches sur la glycogénie animale (ioum. d'anat. et de phy».. 1866). — Arch. des se. phys. et nat. de Genève, 1877. — Flint lils. Rcch. expér. sur une nouvelle fonction du foie, Paris. 1868. — New-York's Med. Record. 1876. — Li£gbois. Art. Biliaires (Voiee) in Dict. Encycl. des se. méd.» 1868. — DtrrROULAU. Traité des maladies des Européens dans les pays chauds, 9* édit.. 1868. — Gyon. Expérience sur la formation de l'urée dans lo foie (Osntralblatt, 1870).
— Bobck et HoPFMANN. Ucberdas roicrochemische Verhalten der Leberzellcn (Virebow's Archiv. LVl Bd.. 1872).— De SinÉTY. De l'état du foie ehet les femelles en lactation (Coropt. rend, de l'Ac. des se., 1872). — Wickham Leog. Bartholomew's llosp. Reports, 1873. — Heonard. Soc. de biologie. 1873. — Leoros. Structure et éptlhcltum propre de» canaux sécréteurs de la bile (Journ. de l'anat. et de la phys., 1874).— MuRCHlsoN.Glinical lectures on hepatic Diseases. 1863.— Puncttonal Derangemeota of the Liver, London, 1875. — G. Asp. Travaux du laboratoire de Leipxig, 1875. — Brouardbl. L'urée et le foie, etc. (Arch. de phys. norm. et path., 1876).— V. Hanot. Et, Bar UM forme de cirrhose hypertrophique du foie avec ietère, th. de Paris, 1876. — Prbricbs. Traité pratique des maladies du foie, 1858. 3* édit. française, 1877.— Lautbn- Bach. Philadelphia Med. Times. 1877.—' "Kkut. Et. expér. sur l'action physiol. de la nicotine, thèse de Nancy. 1877, — Cbarcot. Leçons sur les.naladie» du foie, des voies biliaires et des reins, Paris, 1877. — CHRETIEN. Art. Foie (Physiologie) in Dict. cocycl. des se. méd.. 1878.
WJf* MALADIES DU FOIE.
Synonymie : Jaunisse, aurigo, morbus regius, arquatus,
V ictère est un symptôme morbide caractérisé par une coloratioo pigmentaire spéciale des tissus et des liquides de Torganisme, qae ce pigment vienne du sang ou, ce qui est le cas le plus fréquent, de la bile. On voit immédiatement par là qu'il convient de distinguer des ictères véritables, ictères biliphéiquss, se traduisant par la coloration jaune des téguments et des muqueuses, la teinte rouge brun et les reflets verdâtres de Turine qui donne, avec Tacide azotique, une série de réactions caractéristiques de la bile, et des pseudo-ictères, ictères hémaphéiques de Gubler, dans lesquels la coloration est beaucoup moins franche, Turine moins foncée et ne laissant apparaître aucune trace de pigment biliaire sous Tinfluence du réactif de Gmelin.
Pathogênie. Etiologie. — Les hypothèses que Ton a émises pour expliquer le mécanisme de l'ictère sont excessivement nombreuses et ont varié, dans la suite des temps, suivant les connaissances anatomiques et les idées physiologiques de l'époque à laquelle elles ont vu le jour. Actuellement on peut les réduire à trois, et il reste à considérer: 1° l'ictère par résorption ou par obstacle mécanique à l'écoulement de la bile ; i^ l'ictère hémaphé\q\if (Gubler) ; 3"^ l'ictère par polycholie et résorption de la bile non modifiée dans le canal intestinal. Une quatrième opinion, celle (1<^ l'ictère par défaut de sécrétion y émise eu France par Andral, soutenue en Angleterre par Budd et Harley, en Allemagne par Skoda et Bambergcr, assimilait le foie au filtre rénal. D'après cette théorie, le tissu hépatique n'aurait fait que séparer, en vue de Télimination, les matériaux de la bile préformés dans le sang; mais les ablations de foie pratiquées chez les grenouilles par Molescboti, Kunde, etc., ont bien montré que le foie formait lui-môme la bOe, et la tliéorie de l'ictère par suppression de la fonction hépatique n'est plus admise aujourd'hui.
On peut même poser comme un principe qu'on n'observe jamais l'ictère dans les affections de la glande hépatique qui laissent intactes les voies de l'élimination. L'ictère par résorption, auquel Saunders avait, dès le siècle dernier, donné une consécration expérimentale confirmée depuis par les travaux de Cl. Bernard, Heidenhain, Audigé, est la forme la plus généralement admise, qo^
l'obstacle mécanique sok le bouchon muquenx de l'angiocholite catarrbale, le calcul enclavé de la lithiase biliaire ou le cancer du pancréas, etc. Dans un certain nombre de cas, Tictère par r^sorption intestinale n^esi pas douteux ; la bile versée à flots dans le tube digestif, avant de subir les altérations ordinaires, avant d*être eipulsée ou résorbée en partie, n'éprouve que des modifications très-imparfaites et est reprise en nature par la surface absorbante intestinale, fait que Ton peut d'ailleurs vérifier expérimentalement (Naunyn).
C'est à Gubler que l'on doit les notions les plus précises sur la troisième variété d'ictère, Victère hémaphêique. On sait quelles sont les analogies étroites qui relient la cholépyrrhine ou bilirubine et l'hématoîdine (KQhne, Potain, Habran, Yulpian) ; pour Gubler, c'est la déglobulisation rapide du sang et l'imprégnation des tissus par l'hématosine des globules détruits qui constituent l'ictère hématogène ou hémaphêique. Il y aurait d'ailleurs à distinguer un héma" phêisme absolu, dans le cas où, le sang restant normal, le foie a perdu sa propriété fonctionnelle de transformer les déchets des hématies en pigment biliaire et un hémaphéisme relatif dans lequel, le foie étant sain, c'est le sang qui est primitivement atteint, comme, par exemple, dans les grandes pyrexies, les toxhémies, le sa* tumisme.
Unedescauseslesplus fréquentes de l'ictèreestla lithiase biliaire: nn calcul s'est enclavé dans le canal cholédoque, où il donne lieu à des phénomènes que nous étudierons àleur place ; il s'oppose au passage de la bile, et celle-ci, s'accumulant dans les voies biliaires, est reprise par le courant sanguin, par l'intermédiaire duquel elle va imprégner les tissus. Il est rare d'observer dans le canal hépatique descalcub suffisamment gros pour produire l'ictère. Le calcul peut d'ailleurs laisser passer une certaine proportion de la bile entre ses facettes et la paroi du canal et donner lieu ainsi à l'ictère, tout en laissant la bile colorer les selles : la rétention n'est pas complète. Les corps étrangers (noyaux de fruits, pépins de raisin), les parasites (lombrics provenant du tube digestif, hydatides, douves hépatiques), peuvent d'une façon identique obstruer plus ou moins complètement les voies biliaires.
l)n grand nombre d'autres causes susceptibles de diminuer le calibre des voies biliaires donnent lieu à la jaunisse : tels sont les rétrécissements cicatriciels du canal cholédoque (Andral.Bristowe), le cancer primitif des voies biliaires, le cancer de la tête du pan-
créas, Tulcère simple du duodénam siégeant au niveau de TampoDle de Yater, les brides fibreuses résultant d'une périhépatite, les tumeurs du foie comprimant les canaux d'élimination, les kystes hydatiques, les tumeurs extérieures, comme, par exemple, les anévrysroes de l'aorte (Stokes), de l'artère liépatique (Frerichs, Lebert) ou de la méseutérique supérieure (Wilson).
Chez les nouveau-nés l'ictère est fréquent : dans la plupart des cas c'est un ictère hémaphéique ; plus rarement il est dû aux mêmes causes que l'ictère de l'adulte. Il coïncide souvent avec une phlébite de la veine ombilicale (Frerichs) ; bien qu'il soit alors permanent, il n'est pas incompatible avec une vie relativement prolongée, puisqu'on a signalé des cas où la survie a été de quatre mois (Roraberg et Henoch), de cinq mois (Wickham Legg) et même de huit mois (Lotze). Les fenunes gravides sont également sujettes à l'ictère, qui règne parfois sur eUes épidémiquement. Le pigment biliaire passe, dans ces circonstances, à travers le placenta et va imprégner les tissus du fœtus (Porak).
Les affectionsdu parenchyme hépatique ne donnent pas lien en général à l'ictère. La congestion du foie, qui, lorsqu'elle est active, n'est que le premier degré de l'hépatite, s'accompagne d'ictères d'origine plutôt hémaphéique que franchement biliaire. Dans la cin'hose de Laennec la jaunisse est tout à fait exceptionnelle et est le plus sonvent l'indice d'une complication. Mais il n'en est plus de même dans la cirrhose hypertrophique, décrite par Hanot, qui atteint primitive- . ment les voies biliaires ; là, l'ictère chronique est dû aux lésions profondes des canalicules biliaires et constitue, avec le développement considérable du foie et l'absence d'ascite, un des signes les plus constants de la maladie. Dans la cirrhose d'origine paludéenne, l'ictère est peu fréquent, quoique moins rare que dans la cirrhose alcoolique.
On a voulu attribuer une origine hématique à Tictère que l'on observe dans les empoisonnements par le phosphore, Téther, le chloroforme, etc.; mais le phosphore amène un catarrhe très-intense des canalicules biliaires, et, d'un autre côté» l'éther et le chk>roforme produisent de la polycholie avec résorption intestinale consécutive.
Enfin l'ictère est un symptôme prédominant dans l'importante série des affections dites bilieuses dont les plus importantes sont les rémittentes bilieuses paludéennes, la fièvre à rechute (relapsinç fever)^ la typhoïde bilieuse, la fièvre jaune, etc.
Description. — Le caractère essentiel de l'ictère est la coloration de la peau. Cette coloration est très- variable ; généralement peu accusée au début, elle augmente plus ou moins rapidement et passe du jaune au vert et du vert au brun foncé. Les ictères par rétention sont généralement plus foncés que les autres. 11 n'est pas rare d'ailleurs d'observer des variations très-notables dans Tintensité de la pigmentation : dans la lithiase biliaire, par exemple, la teinte ictérique augmente lorsque les accès de colique hépatique se produisent, et diminue dans leurs intervalles. Les muqueuses sont atteintes en même temps que la peau ou même avant, comme cela se voit pour ia conjonctive qui est toujours plus jaune que toutes les autres parties du C4>rp6 ; la face inférieure de la langue, le voile du palais, les lèvres,, sont également colorés.
Cette imprégnation des éléments dermiques par les pigments biliaires donne lieu, du côté de la peau, à des démangeaisons, à un prurit parfois insupportable. Hardy, Hébra pensent qu'il n'y a jamai» de véritable prurigo : on l'observe cependant quelquefois, ainsi que l'urticaire (Graves, Tilbury Fox). Mais l'altération cutanée la plus curieuse à étudier dans les cas d'ictère prolongé est celle qui a été décrite par Addison et W. GuU sous le nom de vitiligoidea, et à laquelle M. Straus accorde une attention toute spéciale dans sa thèse, sous le nom plus connu de xanthélasma. Cette altération, qui peut rester limitée aux paupières ou se généraliser à toute la surface cutanée, ainsi qu'aux séreuses, est constituée par des macules d'apparence blanc jaunâtre ou peau de chamois (Rayer), plus saillantes à la vue qu'au toucher, ou par des nodules de grosseur variable, de consistance élastique ou cartilagineuse, de coloration rougeâtre avec des taches d'un jaune opaque (Straus). Elle commence toujours par le grand angle de l'œil, est plus étendue à la paupière supérieure qn a l'inférieure (Hutchinson), et offre une tendance marquée à la syinétrie (Rayer, Hutchinson). Les formes nodulaires sont douloureuses et s'accompagnent très-souvent de céphalalgies intenses et très-rebelles. La marche du xanthélasma est ordinairement chronique.
Tous les tissus de l'organisme, tissu oonjonctif, séreuses, muscles, os, reins, etc., prennent également la coloration jaune ou verte de l'imprégnation biliaire. C'est à cette cause que l'on a cherché à rattacher le phénomène curieux, mais fort rare, comiu sous le nom de xanthopsie : il semble au malade que tous les objet» sont colorés en jaune. La même chose s'observe après l'absorption
de la santonine. On a attribué la xanthopsie à la coloration des milieux oculaires ; mais il est probable qu*il faut faire intervenir ici un trouble nerveux comparable à celui de la nyctalopie. Dans quelques cas on a observé une dilatation très-marquée des vaisseaux du globe oculaire (Elliotson, Murchison).
A côté de ces troubles visuels il faut ranger les sensations anormales du goût et les troubles de la sensibilité générale ou de Tintelligence, faiblesse, langueur, tristesse, etc.; on sait d*ailleurs le rôle considérable que les anciens attribuaient à la bile dans la production des maladies de l'intelligence.
Les sécrétions peuvent aussi être colorées par le pigment biliaire. On admet généralement qu*il en est ainsi pour la sécrétion sudorale; cependant Yalleix considérait déjà ce fait comme exceptionnel et, pour notre part, nous avons pu, à la suite d'injections sous-cutanées de pilocarpine chez des individus atteints d'ictère chronique, recueillir des quantités notables de sueur qui, traitées par le réactif de <}melin, n'ont donné aucune trace de pigment biliaire. La matière colorante de la bile fait également défaut dans la salive, ainsi que Frerichs l'avait déjà constaté ; elle n'existe pas non plus dans les larmes (Frerichs). Par contre, on a trouvé, dans un certain nombre de cas, une coloration jaune parfois très-accentuée de la sécrétion lactée et des crachats chez les individus atteints de bronchite et d'ictère.
C'est surtout par les reins que se fait l'élimination du pigment biliaire résorbé et entraîné dans la circulation. L'urine ictérique est diminuée de quantité et offre une coloration rouge ou brune trèsfoncée avec des reflets verdâtres; sa densité est toujours accrue. Le moyen généralement employé pour constater la présence du pigment consiste à verser dans un verre renfermant l'urine de l'acide nitrique un peu iiitreux (réactif de Gmelin), en ayant soin de le faire coder le long des parois; l'acide tombe au fond et, à son contact avec l'urine, donne une coloration verte plus ou moins intense qui va en augmentant rapidement d'intensité, tandis qu'il se produit de bas en haut une série d'anneaux bleus, violets et rouges, indice des différents degrés d'oxydation du pigment. Ces réactions sont souvent beaucoup plus franches lorsque l'urine a été exposée longtemps à l'air. Noos ne ferons que citer {lour mémoire les différentes modifications de ce procédé qui ont été indiquées par Neubauer, BrQcke, Kûbne Heller, etc. La teinture d'iode est employée quelquefois, mais c'est un réactif beaucoup moins sensible que l'acide nitrique. Le violet
de Paris a été préconisé par G. Paul. 11 vaut beaucoup mieux, lorsque le pigment est en petite quantité, traiter l'urine acide d'abord par le chloroforme qui dissout la cholépyrrhine, puis par Tacide nitrique, comme précédemment, pour faire apparaître la biliverdine. Quant à la recherche des acides biliaires, elle ne peut se faire que dans les laboratoires, la réaction de Pettenkofer, si simple et si caractéristique avec les solutions des acides biliaires^ n'étant pas directement applicable à Turine.
La rétention biliaire donne lieu à des phénomènes intéressants dans le domaine de la circulation. Le pouls subit un ralentissement très-marqué et tombe à 50 ou 40 pulsations (Bouillaud), à 28 et même 21 (Frerichs). Si le malade avait la fièvre, l'apparition de Tictère ramène le pouls à 70 ou 80 pulsations ou au-dessus, si bien que, chez un ictérique,un pouls normal comme^fréquence doit être considéré comme un indice de fièvre. Ce ralentissement si remarquable du pouls n'est pas dû aux matières colorantes de la bile, mais bien aux sels et aux acides biliaires, et en particulier à l'acide cbolique. Les tracés recueillis par Marey et Kleinpetter indiquent en même temps une augmentation dans la tension artérielle. Enfin Gangolphe a signalé un bruit de souffle mitral systolique assez doux, intermittent, disparaissant pendant la fièvre et dès que la guérison est obtenue. Il l'attribue uniquement à l'insuffisance fonctionnelle de l'orifice mitral, tandis que Potain le considère comme dépendant de la lésion hépatique et le compare jusqu'à un certain point aux troubles circulatoires symptomatiques d'une affection rénale.
Les altérations du sang sont variables et ont donné lieu à des recherches nombreuses et contradictoires; d'une façon générale, on peut dire qu'il y a une diminution, parfois très-notable, des globules rouges avec augmentation des matières grasses et de la cholestérine. Le sérum est toujours teinté par le pigment, aussi les épanchements qui se produisent parfois dans lecourà de la maladie ont-ils toujours une apparence jaune ou verdâtre qu'ils doivent à la matière colorante biliaire. Quant aux acides de la bile, malgré les affirmations de Pettenkofer, Kûhne, Huppert, leur présence est encore douteuse.
La fièvre peut se montrer dans le cours d'un ictère ; elle affecte souvent le type d'une fièvre intermittente secondaire sur lequel nous aurons à revenir à propos de la lithiase biliaire.
Du oité de l'appareil digestif l'ictère donne lieu à de l'anorexie et à mi état saburral des premières voies : le malade a la langue recouverte d'un enduit plus ou moins épais et jaunâtre, la bouche
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est pâteuse et ainère. Le peu d'aliments qu'il absorbe est difficile à digérer, il aune véritable dyspepsie flatulente ou acide. Les aliments gras notamment sont repoussés par le malade ou passent complètement dans les selles. Les matières fécales, dans les cas où la rétention est absolue, sont dures, décolorées, grisâtres, argileuses, et répandent une odeur acide excessivement fétide ; la réapparition de leur couleur normale indique un retour h la perméabilité des voies biliaires bien longtemps avant que la matière colorante ait dispani des cellules de Tépidcrme. Dans Tictère par polyciiolie, au contraire, les selles sont vertes et bilieuses.
Quant aux symptômes généraux d'intoxication auxquels peut donner lieu la résorption de certains produits d origine hépatique (cholémie, acholic) , leur description trouvera mieux sa place dans l'histoire de Thépatîte diffuse aiguë (ictère grave).
La marche de Tictère est très variable, tantôt aiguë , tantôt chronique , suivant la cause qui lui a donné naissance. La durée est tout aussi indéterminée : on a cité des exemples d'individus ayant survécu trois, quatre, six ans, à une obhtération complète du canal cholédoque (Hertz, Bndd, Murchisou). Devay (de Lyon) a rapporté un cas dans lequel la guérison survint après un ictère permanent de sept ans de durée. Lorsque la terminaison doit être fatale, la mort est le fait de la maladie productrice elle-mOme, d'une complication telle que l'hémorrhagie, l'hépatite suppurée, la péritonite, etc., ou d'une affection intercurrente ; dans un certain nombre de cas le malade est emporté au milieu d accidents graves d'intoxication, fièvre, délire, hémorrhagies, en un mot avec les symptômes de l'ictère grave. Ix)rsque au contraire Tictère doit se terminer par résolution, on voit d'abord la teinte normale des selles réapparaître, lo pigment disparaît peu à peu de l'urine et des tissus, et la coloration de la peau et des conjonctives, qui persiste le plus longtemps, s'eflke h son tour à mesure que se fait la rénovation épithéliale.
Diagnostic. Pronostic. — Le diagnostic sjmptomatiqae de l'ictère ne présente pas de difficultés; toutes les affections avec lesquelles il serait possible de confondre la jaunisse, teinte jaune paille des cancéreux, teinte terreuse des saturnins et des sujets atteints de cachexie palustre, teinte verdâtredeschlorotiques, etc., se distinguent immédiatement par l'absence de coloration des conjonctives et de pigment biliaire dans les urines.
Le diagnostic pathologique est au contraire fort difGcilc dans plus d'un cas et ne peut guère se faire que par exclusion. £o présence
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•d*an ictère très-foncé et persistant, il faut d'abord songer n une oblitération des voies eiïérentes de la bile et en premier lieu au catarrhe des voies biliaires et à la lithiase biliaire : dans ce dernier cas le malade a eu des coliques hépatiques; Tictère a subi et subit encore des variations notables d'intensité ; on trouve parfois des calculs dans les selles. Lorsque l'obstacle est permanent (cancer, kystes, etc.), Tictère est tardif, s'installe lentement et progressivement, mais d'une façon définitive; on sent quelquefois la tumeur, origine de la compression. Ces causes éliminées, il faut passer en revue les affections aigu& ou chroniques du foie, hépatite, cirrhose, syphilis, cancer, dégénérescences, etc., en se rappelant touteiois combien rarement, à Texception de la cirrhose hypertrophique d'origine biliaire, elles donnent lieu à Tictère.
Quant k Tictèrehémaphéique, nous avons déjà dit comment il était caractérisé, notamment par la coloration et les réactions de l'urine ; de plus le pouls n'est pas modifié.
Le pronostic dépend essentiellement de la cause qui a donné naissance à l'ictère, et la coloration ictérique de la peau n'a jamais une valeur ronostique considérable, sonint ensité n'étant pas en rapport avec la lésion hépatique. Par lui-même l'ictère est sans gravité.
Traitement. — Il n'y a pas à proprement parler de médication de l'ictère, c'est avant tout la cause productrice qui doit être combattue. D'une façon générale il y a cependant deux indications bien nettes à remplir : rétablir le cours de la bile , éliminer les produits toxiques résorbés par le sang. Pour la première de ces indications les cholagogues trouvent une application immédiate : ce sont la rhubarbe, l'aloès, la coloquinte, la podophylline, le colchique, etc., qui sont en même temps des purgatifs énergiques. Le calomel, bien que son action cbolagogue soit vivement contestée, n'en i^t pas moins d'une façon très-heureuse dans les ictères chroniques.
L'élimination des matériaux de la bile se faisant surtout par le rein, c'est à cet organe qu'il faut s'adresser pour remplir la seconde indication. Dans ce but on emploiera les diurétiques (tartrate et acétate de potasse, sel de nitrc), le jus de citron à la dose de 45 à 90 grammes (Frerichs). Il convient en môme temps de maintenir les fonctions de la peau par des bains , notamment par les bains alcalins qui favorisent considérablement l'élimination des matières colorantes contenues dans le derme.
11 ne faut pas oublier la façon favorable avec laquelle agissent les eaux minérales alcalines, telles que celles de Kissingen, Marienbad,
Vichy, Vais, Ems, etc., principalement dans les cas d'ictère catarrhal ou lié à la lithiase biliaire.
BouiLLAUO. Nosologie mëdicale. — Andral. Clinique médicale, t. II. 1^4. — Wil- SON. Medico-Chiruiv. Traos., 1841. — Davay (do Lyon). Gax. niéd., 1843. — Ad- DISON et W. GULL.On a certain a fTcc lion of thc Skin, Vitëéligoido (Gay's Ho«p. Rep-, 1851). — KUNOB. De hcpatis ranarum eztirpatione, Inauç. Diss., Berolini, 1852. — Bambbrgbr. Die Krankheiten der Leber in Virchow'c Handb. der Palhologie und Thérapie, 1855. — Gublbh. De l'ictère licmapliéiquo (Soc. méd. des hàp., 1857). — Durand-Fardel. Dict. gênerai des Eaux minérales. 1868. — Lebert. Traita d'anatomie pathologique. 1861. — Lotzb. Berl. Klin. Wochentchr.. 1866. — Nacnyx. Arch.fùr Anat. und Phys.. 1868. — Barth et Bbanibr. Art. Biliaire» (Voies) in Dict. encyc. des ko. méd., 1869. — Habran. De la bilo et de riiématoidine dans le» kystes hydatiqucs, th. do Paris, 1869. — Goodeve. On Jaundice in RcynoMs' System of Mcdictne. t. III, 1871 . — Hdtchinson. Méd.-Ghir .Trans., 1874. — J. Simon. Art. Ictère in Nouv. Dict. do mdd. et do ch. pr., t. XVIII. — Kleinpeter. Du pouls dans l'ictère simple, thèse de Nancy, 1874. — AuuiGB. Spajmedfs voies biliaires, th. de Paris, 1874. — Harlby. De Turine. Paris, 1875. — Gan- GOLPHE. Du bruit de souffle mitral dans l'ictère, th. de Paris, 1875. — Hbrtz. Berl. Klin. W6chcn9chr.. 1876. — Wickhax Legc. An examination of the opinions held as to the causes of the Jaundicn (St. Bartholomew's Hosp. Rep.. 1876). ~ Frericrs. Traité pratique des maladies du foie, 9*édit. franc. 1877. ^Is. Straus. Oc» ictères chroniques, th. d'agrcg. 1878,
HÉPATITES
Nous décrirons successivement : les formes aiguës, congestion, hépatite parenchymateuse, hépatite suppurée ; les formes chroniques interstitielles, cirrhose atrophigue et cirrhose hypertrophiqmj et pareuchymateuses, hépatite chronique parenchyma* teuse, que nous ferons suivre d'un court chapitre sur les adénomes et polyadénomes du foie.
CONGESTION DU FOIE
Les causes de la congestion hépatique sont très-nombreuses.
La plus importante est sans contredit la gène de la circulation cardio-pulmonaire. Les maladies de rorifice mitral , par leur retentissement sur la petite circnlation et le cœur droit, les lésions de l'orifice tricuspide, par l'obstacle qu'elles opposent à la déplétion de .la veine cave inférieure ou par le reflux du sang jusque dans les veines hépatiques, amènent forcément une stase dans le réseau de la glande hépatique. 11 en est de même des maladies chroniques (emphysème, sclérose , pleurésie chronique) ou aiguës du poumon (pneumonie, coqueluche, bronchite capillaire), autant par la diminution qu'elles apportent au champ de l'hématose que par h défaut d'aspiration thoraciqne qui en est la suite (Frerichs). C'est encore par
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le même mécanisme qu'agissent les tumeurs du médiastin, Fadenopathie bronchique, les auévrysmes de Taorte (Watson), Toblitération des veines hépatiques, etc.
Les congestions du foie, lices aux affections du tube digestif, sont également fréquentes. Le phénomène de la digestion s'accompagne toujours d'une hyperhéniie notable de la glande hépatique. Les aliments trop abondants, les repas insuffisamment espacés, exagèrent cette congestion physiologique (Beau), et cette action est beaucoup plus marquée lorsque les ingesta possèdent par eux-mêmes des propriétés irritantes (alcool, poivre, moutarde, café, thé, etc.); elle atteint son maximum dans la saison chaude et dans les pays intertropicaux.
La congestion du foie s'observe presque constamment dans la dysenterie, la Gèvre intermittente (Pringle, Haspel), le typhus, la fièvre typhoïde, dans certaines dyscrasies ou diathèses, scorbut, purpura, leucocythémie, diabète, arthritisme (Galtier-Boissière, J. Simon), le rhumatisme, la syphilis à la période secondaire (J. Simon), dans les empoisonnements par le plomb, le phosphore, les toxiques hématiques, comme l'oxyde de carbone, l'acide phéniquc (Ferrand).
L'hjperhémie congcstive du foie s'observe à la suite des contusions (Piorry, Frerichs), de la suppression des règles ou d'un flux hénnorrhoîdaire, à l'époque de la ménopause (Portai, Hénoch).
Enfin, les nerfs peuvent jouer un rôle dans la congestion hépatique, ainsi qu'il résulte des expériences de Cl. Bernard (piqûre du quatrième ventricule, électrisation du bout central du pneumogastrique, etc.), et de celles de Frerichs (section du splanchnique et extirpa-tion du ganglion cœliaque).
An.vtomie pathologique. — La congestion dépendant d'une affection cardiaque a des caractères bien tranchés et bien connus. Augmenté de volume et de consistance, tout en conservant sa forme, goiiflé d'un sang qui s'écoule en nappe sur les surfaces de section, le foie congestionné offre à la coupe un aspect marbré ou granité, avec une coloration rouge intense à la partie centrale des lobules et une apparence grisâtre ou jaunâtre h leur périphérie. Cet aspect, qui avait fait croire à l'existence de deux substances dans le foie ^Aadral) et qui n'est que l'exagération de Tétat normal (Wickliam Legg)^ a reçu les noms assez impropres de foie cardiaque ou de foie muscade ; il est dû à la distension parfois considérable des veines intralobulaires, origine des veines sus-hépatiques, et à l'ané-
mie relative des ramuscules iiiterlobulaires de la veine porte.
Les cellules hépatiques du centre du lobule, intactes au début, ne tardent pas à s'atrophier; leur protoplasma devient granuleux pt renferme du pigment brun, des cristaux d'hématoîdine (Yulpian), de la matière colorante biliaire ; celles de la périphérie se chargent de granulations graisseuses.
A cette hypertrophie du foie succède une atrophie qui avait él(' confondue avec la cirrhose vulgaire par Becquerel et par Fôrster. L'atrophie du foie est due à la disparition des cellules centrales da lobule et à la rétraction du tissu conjonctif de nouvelle formation, soit qu'il prenne naissance dans l'intérieur du lobule (Yirchow, Frerichs, Charcot), autour de la veine centrale, soit que la prolifération embryonnaire porte exclusivement sur les espaces périlobu* laires (Handfield Jones, Liebermelster, Wickham Legg). Cette dernière opinion est rejetée absolument par MM. Comil et Rauvier.
Les lésions anatomiques des autres formes de congestion hépatique sont moins connues, à l'exception de celles de Tintoxicatioa palustre, qui ont été étudiées par FVerichs, et tout récemment ont donné lieu à une série de savantes recherches de la part de MM. Kelsch et Kiener. Elles diflèrent peu de celles du foie cardiaque. Le foie est gris d'acier, parfois très-foncé (foie pigmenté, niélaniquet de Frerichs), coloration due à un abondant dépôt de pigment
Description. — La congestion hépatique peut ne donner lien à aucun symptôme (congestion normale de la digestion, des p}rexies). Le plus souvent, que le début soit lent ou graduel, ou au contraire que la maladie se déclare subitement, le malade éproure du côté du foie quelques sensations anormales, une sorte de tension ou de douleur sourde et contusive, s'exagérant par la pression et la percussion, s'irradiant vers l'épaule droite et apportant une gî'oe parfois très marquée à la respiration. En même temps il est facile de constater que le foie est augmenté de volume, car son bord tranchant dépasse les fausses côtes et peut être facilement senti par la palpation.
Ces deux phénomènes : sensations anormales et augmentation du volume du foie, sont presque constants. Victèi*e cependalit peut être le seul symptôme de la congestion du foie, lorsque celle-ci est sous la dépendance d'un trouble subit de Tinnenation. On obsene rarement l'ictère dans les congestions passives d'origine cardiaque, et presque jamais dans les congestions palustres. Plus fréquent dansb fluxions irritatives, l'ictère est dû alors 4 la compression exercée par
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les capillaires dilatés sur les origines des canalicules {ictère par résorption); on robser\'e surtout dans les pays chauds, où il est constant et reconnaît pour cause une sécrétion exagérée {ictère par poiycholie)^ soit par catarrhe des voies biliaires, soit par trouble de rinnervation du foie (Vulpian).
Les saignements de nez,queMonneret croyait très-fréquents, sont au contraire assez rares.
Les symptômes généraux sont très-variables. Parfois nuls ou consistant seulement en un état de courbature et une prostration des forces très-accusée (Monneret), ils peuvent, surtout dans les pays chaudSy revêtir les allures d'une aflfection aiguë, d'une fièvre gastrique à type rémittent et à exacerbations vespérales.
Lorsque la congestion est passée à l'état chronique, et surtout à la période d'atrophie, on voit sunenir de la stase veineuse dans le système porte (hémorhoïdes), une tuméfaction plus ou moins considérable de la rate, de Tascite (i).
La marche de la congestion hépatique est très-variable et le pro> nostic repose presque entièrement sur la connaissance de la cause qui lui a donné naissance.
Traitement. — C'est avant tout sur la notion étiologique que doit se baser le traitement. Dans l'hyperhémie active, si le malade est fort etvigoureux,onse trouvera bien de l'application de 10 à 20 sangsues au pourtour de l'anus. Il eu sera de même lorsque l'indication symplomatique sera d'abaisser la pression sanguine dans le système de la veine cave (maladies de l'appareil cardio-pulmonaire), mais il sera préférable dans ce cas d'avoir recours aux purgatif.
L'hydrothérapie a rendu de grands services dans les formes clironiques ; il eu est de même du traitement tliermal aux stations de Néris, Balaruc, Salius, Kissingen, Carlsbad, Yichy, Vais, etc., à moins de contre-indications imposées par les affections cardio-pulmonaires (J. Simon).
Frkriciis. CiiAncoT, loc. cit. — Andral. Clin. indd. — Hanofield Jones. Mcd. Tiine$ andGax., 1848. — Beau. Étude» analytiques do physiologie ot do patholoffie surTappareil splëno-hdpaliquo ^Arch. gdn. de iiu5d., 1851). — Henocii. Kliiiik der L'iiterlcibs Krankhcileii. 1855-1858. — WATàON. LccU on tho principlos and pract. o{ physic, London. 1857. —CI. Bernard. Leçons sur la physiologie ot la pathologie du système nerveux, Paris, 1858. — Vulpian. Soc. do biologie, 1858. — L'École de mëdecine, 1874. — Mo.NNEiiET. Sur la congestion non inflainmatoirj du foie (Arch. gdn. de
(1) Li ^ônc circulatoire du foie est une cause prédisposante aux cpancheinents asciiiqucs dans les maladies du coeur, alors qu'il n'existe ni dyspnée, ni palpi talions, ni œdème des jambes (Rendu).
mëd., 1861^. — Libbermbister. Bcit. zur path. Anat. und Klin. der Leberkr.,Tabingen. 1864. — J. Simon. Art. Foie in Nouv. Dict. do mëd. et de cb. pr., 187t. — WiCKHAX Lrgg. On the Histology of the so-callcd Nutine; Liver. (The Lancet, t. I> 1875.) — Kelsgh. Anat. path. des maladies palustres (Ann. de phys.. 1875). — Ferrand. De l'empoisonnement par les phënols (Arch. d'hyi;. pub. et de mëd. lëç.. 1876). — CoRNiLet Ranvier. Man. d'iiist. norm. et path., 3* partie, 1876. — Rendu. Art. Foie (Pathologie) in Dict. cncyc. des se. mëd.. 1878. — Kblsch et Kieker. Ma* ladies paludëenncs du foie (Arch. de phyaiol., 187&-1879).
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Synonymie : Atrophie jaune aiguë, ictère grave
On désigne sous le nom ôl atrophie jaune aiguë, d'hépatite diffuse aiguë, dHctère grave (Ozanam), typhoïde (Lebert) ou hémorrhagique (Monnerct), un syndrome pathologique commun à plusieurs affections du foie, à la lithiase biliaire, aux cirrhoses, aux tumeurs du foie, etc.
G*est ainsi que Tictère grave avait été compris par les premiers auteurs qui l'ont étudié avec soin, Budd et Ozanam. Plus tard, les travaux de Lebert et de Dusch, les leçons de Monneret, Touvragc de Frerichs malgré les restrictions qu*il contient , transformèrent l'ictère grave en une maladie spéciale, une véritable entité morbide, opinion qui, aujourd'hui, ne compte plus guère de parlisaiYS.
ËTIOLOGIE. — L'atrophie jaune aiguë du foie s'observe plus souvent chez la femme que chez l'homme (Frerichs, Homans) , principalement pendant la grossesse. Elle est beaucoup plus fréquente à l'âge adulte (de vingt à trente ans) que pendant Fcnifance et la vieillesse.
Les émotions morales dépressives, les chagrins, la peur, la colère, les fatigues de toute sorte, les excès vénériens et Tabus du mercure, l'usage immodéré des boissons alcooliques, surtout lorsqu'elles sont ingérées à hautes doses (Frerichs, Leudet, Aron), sont autant de causes capables de contribuer au développement de l'ictère grave. On pourrait reconnaître la même influence à certaines maladies graves, le typhus, la pneumonie, etc.
Les empoisonnements par l'arsenic, l'antimoine, et surtout par le phosphore, donnent lieu à des symptômes analogues à ceux de Tic- 1ère grave.
Enfm, des conditions miasmatiques inconnues agissent peutêtre dans la production de la maladie sous une forme épidémique relativement bénigne (Saint-Vel, Bardiuet, Carville, L. Laveran, Arnould).
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Anatomie PATHOLOGIQUE. — Le foie, dans Fatrophie jaune aiguë, est le plus souvent diminué de volume, et, au lieu du poids normal de 1450 grammes, il n*e8t pas rare d*observer des poids de HOO à 1000 grammes, parfois même beaucoup moindres (570 grammes dans un cas de Bright, 555 dans un autre de Shingleton Smith). La capsule de Glissou est ridée, trop large pour contenir le parenchyme hépatique qui, mou et sans consistance, s'étale sur la table de dissection et se laisse facilement pénétrer par le doigt. Le foie peut cependant conserver son volume et même être plus gros qu'à Tétat normal dans les cas d*alcoolisme(Leudet), d'impaludisme, de cirrhose hypertrophique.
Le foie est jaune d'ocre ou rappelle la coloration delà rhubarbe : à la coupe on constate la présence dllots rougeâtres; il existe aussi fréquemment des ecchymoses.
Les lésions microscopiques des points jaunes consistent dans la dissociation des cellules en détritus granuleux (Ch. Robin) ; cette désintégration commence à la périphérie des lobules et débute par Tétat trouble et l'infiltration biliaire du protoplasma cellulaire (Cornil etRanvicr). Les cellules sont remplacées par ces granulations, de la matière colorante (hématoîdine), de la tyrosine, de la leacine (Frerichs). Dans les points rouges, les granulations même ont disparu, l'bématoîdine est plus abondante, et il ne reste qu'une trame fibrolde ou homogène de tissu, conjouctif embryonnaire (Ch. Robin). On ignore encore si la substance rouge indique un stade plus marqué d'atrophie (Zeuker],ou au contraire un d^ré assez avancé de guérison (Rokitansky).
Les lésions du tissu conjonctif sont très-controversées. MM. Comil et Ranvier, Rendu, n'ont pas trouvé d'épaississement ou d'inflammation du tissu conjonctif périlobulaire, alors que ces lésions sont aiErmées par Frerichs, Hilton Fagge, Burkhart, etc., et que Winiwaitcr décrit même la destruction des cellules connue consécutive à l'inflammation de la trame conjonctive intra-lobulaire. Luys, Ory et Oéjerine, Sh. Smitii, ont obsené des cas qui semblent appuyer cette manière de voir. L'atrophie jaune aiguë peut se produire indépendamment de totUe lésion de la trame conjonctive, mais si elle survient, par eJi^emple, chez un alcoolique dont le foie était malade antérieurement, on observe à côté des lésions parenchymateuses les lésions plus ou moins avancées de la cirrhose interstitielle.
La vésicule biliaire ne renferme qu'une très-petite quantité de bile plus ou moins décolorée.
La rate est tuméfiée et diffluente. Les reins, outre rinfiltralion par les granulations biliaires, offrent généralement un léger degré de néphrite parenchymateuse.
Le sang est diiOuent et noirâtre et renferme beaucoup moins de globules rouges qu'à l'état normal : il est chargé de leucine, de tyrosine et de xanthine. Ces mêmes substances se retrouvent abondamment dans Yurine qui, par contre, est très-pauvre en urée.
Le cœur est mou et stéatosé : d'après M. Jaccoud, l'endocardite ou l'endopéricardite accompagne très-fréquemment l'ictère grave.
Enfin, tout récemment, dans une observation que nous avons déjà citée {Brit, med. Journ.^ aug. i878), Sh. Smith a attiré l'attention des histologistes sur l'apparence étoilée et l'atrophie trèsmarquée des cellules nerveuses des ganglions sympathiques cervicaux.
Description. — Le début est généralement insidieux; les malades ne présentent d'autres symptômes que ceux d'un embam^ gastrique simple, non fébrile, auxquels l'ictère vient s'ajouter vers le septième ou le huitième jour. L'ictère peut apparaître le premier et rester bénin pendant un temps fort long (quatre semaines dans od casde Wunderlich). Un ou deux jours avant l'explosion des accidents graves, la température commence à s'élever (Jaccoud) ; la céphalée augmente d'intensité, l'insomnie est persistante ; dans c«ruins cas, cette période prodromiqtie manque complètement et la maladie débute brusquement par un violent mouvement fébrile, comme les pyrexies les plus graves. Le malade est courbaturé, il a de la diarrhée ou de la constipation (Frerichs), des vomissements, des douleurs musculaires ; le pouls est petit, irrégulier, dépassant rarement 120 pulsations.
La maladie confirmée présente trois caractères symptomaliqne^ prédominants : Yictèrey les hémorrhagies, les troubles nerveux. L'ictère, qui a pu exister dès la première période, devient beaucoup plus accusé à la période d'état et se prononce chaque jour davantage ; quelquefois cependant il reste peu marqué (Frerichs, Blachez, etc.). Les selles sont décolorées ; l'urine renferme ordinairement, mais non constamment, du pigment biliaire; elle laisse déposer par refroidissement un précipité vert jaune auquel Frerichs attache une grande importance.
Les hémorrhagies qui se produisent dans l'ictère grave sont dues, soit à des ruptures capillaires, soit plutôt à un état particulier
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de fluidité et de dissolution du sang. Elles ont lieu surtout par le nez, la muqueuse gastro-intestinale, l'utérus, ou dans la peau et le tissu conjonctif (pétéchles et ecchymoses), rarement dans le rein ou les méninges (Monneret).
Les troubles nerveux sont très-variables suivant les sujets; les cas dans lesquels ils font défaut sont rares (Yerdet). La phase initiale est caractérisée par un délire bruyant avec accidents con\iilsiis (Frcrichs), ou plus souvent par une période de subdélirium, d'incohérence, de carphologie. La dépression survient rapidement, le coma s'établit et persiste jusqu'à la mort. Cette dernière période est souvent précédée d'une immobilité complète de la pupille (Ozanam).
A ces symptômes il faut ajouter les fuliginosités de la langue et des lèvres, des vomissements fréquents, une dyspnée souvent intense et en rapport avec l'insuffisance de l'hématose, le hoquet, une douleur assez vive au niveau du foie et la diminution lente de cet oi^ne, diminution appréciable à la percussion (Frerichs), l'augmentation de la matité splénlque, l'albuminurie, et enfin des éruptions exanthématiques (Blachez).
On a distingué dans cet ensemble de symptômes plusieiu^s formes cliniques dont deux seulement méritent d'être conservées : ce sont la forme adynamique et la forme typhoïde.
Durée. Pronostic. — Affection essentiellement aîgué, l'atrophie jaune aiguë du foie se termine ordinairement par la mort dès le premier septénaire, le plus souvent après le quatrième ou le cinquième jour, parfois même le deuxième. Le pronostic est excessivement grave et les faits de guérison rappoiiésjusqu'icisonten nombre fort restreint.
Pathogénie. — Rokitansky regardait la destruction des cellules hépatiques comme une conséquence de leur impr^nation par les matériaux de la bile apportés en excès par le sang. Hénoch, Von Dusch, croyaient à une hypersécrétion biliaire agissant dans le même sens.
Budd admettait l'existence d'un poison toxique, analogue à celui des maladies infectieuses, agissant à la fois sur le foie, le rein et le sang : cette idée acceptée par Lebert et Wunderlich , fut développée et défendue en France par Trousseau.
L'intoxication n'est pas causée par la bile elle-même, qu'elle soit sécrétée puis résorbée (cAo/émiV? de Leyden), ou qu'elle s'accumule dans le sang par défaut de sécrétion (acholie de Frerichs), '
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tion OU a ligature du canal cholédoque (Bidder et Schinitt] ne donne pas lieu à l'ictère grave.
Les sels et le pigment biliaires ne peuvent pas davantage être incriminés.
L'expérimentation a montré que les acides biiiares introduits dans le sang donnent lieu aux symptômes de Tictèrc grave, mais on ne les a jamais trouvés en quantité notable dans le sang des malades atteints d'ictère grave:
Nous avons déjà dit que la cholesétrine n'avait pas d'action toxique que lui reconnaissaient Flint fils et Koloman MuUcr. Nous ne ferons que signaler l'opinion de Donovan qui rapproche l'ictère grave de l'urémie
M. Vulpian a bien fait ressortir l'influence de la suppression des fonctions du foie et de l'accumulation dans le sang de certains produits excrémentiscibles (leucine, t}T0sine, etc.), qui ne sont plus éliminés.
Traitement. — Au début on emploiera surtout les purgatifs, les diurétiques, les sudorifiques. On cherchera à soutenir les malades avec l'extrait de quinquina, l'alcool (Jaccoud), et on obéira aux indications symptomatiques en combattant les hémorrhagies, les vomissements, le délire, etc., par des moyens appropriés.
BuDO, Frerichs, Rendu, etc. Loc. cit. — Ozanax. De la forme gravo de l'ictère essentiel, th. do Paris. !849. — Verdet. De l'ictère ossciitiel tgnre, th. de Paris, 1851.— Lebbrt. Ueber icterus typhoïdes (Virchow's Archiv, i854i. — Ch. Ronm. Ilcm. sor rëtat anat.-palh. des éléments du foie dans Tictcre gmvo (Soc. biol., i857). — Monxeret. Sur l'iclcre grave (Le Pro^frès, 1859). — Palh. grfnA-.. 1864-1866. — Blachbz. De l'ictère grave, th. de concours, 1800. — Lkodbt. Étude sur l'ietire détermine par l'abus des liqueurs alcooliques, 1860. — Clinique mëd. de rHdtel-Dieu de Rouen, 1874. — Wunderlich. Zur intoxicationartigcn Form des perniciôsen Icterus (Arch. f. Hcilk., 1863). — Baroixbt. Do l'ictère cpidémique chez les femmes enceintes (Un. méd.. 1863). — Carvillb. Relation d'une épidémie d'ictère grave (Arcb. gén. do niéd., 1864). — L. Laveran. Relation de l'épidémie de la caserne de Lourcinc. (Gaz. hebdom. et Rec. mém. mcd. milit., 1866). — Homans. Acutc airophy of tho Liver (Amer. Journ. of med.sc., 1868). — Arom. Do l'ictèro grave de cause alcoolique (Gaz. hcbd., 1869). — Hilto.n FaCOE. Trans. of the Path. Society. 1870. — Winiwahter. Zur path. Histologie de Leber Parenchyme bot dcr acutcn Lcbcratrophie (Œsterr. med. Jahrb.. 1872). — Zbmkbr. Zur path. Anat. dor acuten jclben Leberatropbie (Deuts. Arch.f. Klin. Med., 1872). — Koloman Mullbr. Ueber ChoIester»iiii« (Arch. f. Exper. Palh.. 1874). — Feltz et Ritter. Journ. de Tanat. et de la phvs., 1874. — Vulpian. L'École de médecine, 1874. —Donovan. Dublin Hosp. Gaz.. 1875. — Ory et Dejbrinb. Ictère grave cliei une syphilitique (Bull. Soc. anat.» 1875J. — A. Laver AN. Traité des maladies des armées, 1875, p. 293. — Jaccoud. Path. interne, 1877. — Sh. Smith. Acuto Airophy of the Liver (Brit. Mcd. Journ., March and August, 1878). — J. Arnoulo. Mémoire sur une série de cas d'ictère grave. (Rec. mém. méd. milit.. 1878.)
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HÉPATITE SUPPURÉE. — ABCÈS DU FOIE
Vhépatite suppurée pourrait être prise comme type des inflammations du foie. Connue déjà par les anciens, par Galien et par Celse, elle n'a été étudiée sérieusement que depuis quelques années. Au moment de la conquête de TAlgérie, on ne connaissait guère en France d'autres observations que les cinq cas qui sont rapportés par Louis. Les médecins anglais de Tlnde, Morehead, Twining et surtout Annesley, publièrent d'importants travaux où ils étudièrent avec le plus grand soin la symptomatologie de cette aficction. Les travaux des médecins militaires de TAlgérie et des médecins de la marine ont puissamment contribué à faire connaître les abcès du foie; parmi ces travaux, il faut citer en première ligne ceux de Gambay, L. Laveran, Haspel, Catteloup, Rouis, Dutroulau, etc.
ÉnoLOGiE. Pathogênie. — Les abcès du foie sont rares dans nos contrées tempérées; assez fréquents dans les pays chauds, ils s'observent surtout chez les individus non acclimatés, chez ceux qui font abus des liqueurs alcooliques, des aliments épicés, etc. L'hépatite est rare dans l'enfance et la vieillesse.
Le traumatisme donne assez rarement lieu à l'hépatite (4 cas seulement sur 318 observations, d'après Morehead).
L'inflammation pyémique, par métastase, est beaucoup plus fréquente. L'explication en est facile lorsque l'hépatite est sous la dépendance d'une inflammation de la veine porte (pyléphlébite) ou de ses radicules; lorsqu'elle survient par exemple, à la suite d'opérations pratiquées sur le rectum (cautérisation d'un cancer, extirpation d'hémorrhoîdes, etc.), du taxis forcé d'un prolapsus du rectum (Gruveilhier). Il n'en est plus de même lorsque le foyer de suppuration siège sur un autre point du corps (blessure, fracture, etc.), noumment à la tête. On admet généralement aujourd'hui, et avec raison, que l'embolus parti du point suppuré traverse le poumon et n'est arrêté que par les capillaires hépatiques dans lesquels il est lancé par le cœur gauche. Il faut noter cependant que les endocardites ulcéreuses donnent très-rarement lieu à des abcès inétastatiques du foie.
Il n'est pas douteux que les ulcérations de la dysenterie puissent agir de la même façon en versant dans les radicules de la veine porte des matières scptiques qui s'arrêtent dans le foie et y déterminent la formation d'abcès. Cependant il est certains cas bien avérés où l'hépatite précède la dysenterie : les relations pathologiques
des deux aiïections sont alors bien obscures, et beaucoup d'auteurs, niant tout rapport entre la dysenterie et les abcès du foie, regardent ces deux maladies comme dues à une même cause miasmatique dépendant du climat (Cambay, Frerichs, Sachs).
Il existe quelques cas rares d'abcès du foie à la suite d'ulcérations typhoïdes (Leudet, Buckling, Delaire, Feltz, etc.), d'entérocolite ulcéreuse (Hilton Fagge, Veyssière), d'ulcérations gastriques (Andral, Louis, Murchison).
Nous signalerons enfin l'irritation produite par un calcul ou un corps étranger enclavé dans les voies biliaires, la présence d'ascarides lombricoîdes ayant pénétré dans le tissu du foie, etc.
Anatomie pathologique. — Le foie atteint d'hépatite est augmenté de poids et de volume, gorgé de sang, très-friable, de couleur lie de vin (Foiret). Autour des abcès, le tissu hépatique subit un ramollissement rouge, une sorte de splénisation (Andral); les cellules deviennent granulo-graisseuses et finissent par disparaître en laissant des lacunes.
L'abcès du foie se forme par infdtration purulente du tissu avec extension de proche en proche, ou plus souvent par la réunion de pelils foyers isolés (Frerichs, Maclean), malgré l'opinion contraire de Dutroulau. Situés généralement dans le lobe droit, les abcès peuvent atteindre un volume considérable. La quantité de pus renfermée dans un abcès du fuie s'élève souvent à quatre ou cinq cents grammes et, d'après Rouis, elle peut dépasser un litre : le foie tout entier se trouve transformé eu une vaste poche purulente. Le pus est généralement blanc ou jaunâtre, épais, crémeux ; souvent il est coloré eu vert par de la bile. Si l'abcès est récent, le pus peut être de couleur rougeâtre , lie de vin ou chocolat , et contenir, ou du sang , ce qui est rare , ou des particules de tissu hépatique en suspension , fait très-important au point de vue du diagnostic (S. Fenwich). Il y a ordinairement de la périhépatite au niveau de l'abcès.
Il serait très-intéressant, au point de vue même de l'anatomie générale, de savoir en quel point débute l'abcès. Malgré le grand nombre de discussions et de travaux auxquels cette question a donné lieu, les noiions précises font encore défaut. On admet généralement que l'abcès a son origine dans la trame conjonctive (Winiwarter, Cornil el Ranvier, Rendu) ; cependant l'un de noas a constaté dans plusieurs cas que l'hépatite suppurée débutait aussi bien dans l'intérieur du lobule, aux dépens du parenchyme, que dans le tissu interlobulaire.
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La transformation graisseuse du pus et sa résorption suivie de l'accolement des parois de Tabcès sont fort rares. Il est beaucoup plus fréquent de voir le pus se frayer une voie au dehors après aToir déterminé des adhérences péritonéales, ou faire irruption dans le péritoine, la plèvre, les bronches» le péricarde (Rokitansky, Graves y Malherbe, etc.), Testomac (Murchison^ Yallin), l'intestin, la veine porte, la veine cave inférieure.
La terminaison par gangrène est excessivement rare (Frerichs).
Description. Marche. Terminaisons. — Les symptômes de rhépatite sont très variables.
La forme aiguë des pays chauds débute quelquefois brusquement par une fièvre vive et des symptômes d'une congestion hépatique intense : courbature, pesanteur dans Thypochondre droit, point de côté assez vif avec tension et augmentation du volume du îoie, qui dépasse les fausses côtes. Ces phénomènes peuvent s'amender assez rapidement, puis reparaître à nouveau, ou bien la maladie passe immédiatement à l'état confirmé. La fièvre devient intense et affecte le type intermittent hépatique (voyez plus loin, Lithiase biliaire); la douleur prend un caractère de fixité remarquable et se localise au niveau du point abcédé (Maclean), en même temps que d'autres douleurs réflexes se manifestent dans l'épaule droite ou dans les muscles du cou. C'est également par action réflexe que cette douleur donne naissance à de la dyspnée et à une petite toux sèche etpénible, connue depuis Galien sous le nom de totix hépatique. On observe enfin des symptômes gastro-intestinaux, dont les plus importants sont les vomissements bilieux.
L'ictère est rare; on ne connaît pas bien sa pathogénie dans les cas où il se présente : est>il dû à l'oblitération des capillaires biliaires (RokiUnsky) ou à une destruction rapide des globules rouges du sang (Rendu)? Les urines sont simplement hémor phéiques (Gubler) et ne contiennent pas de pigment biliaire (Dutroulau).
La formation du pus est accompagnée d'un redoublement dans les symptômes généraux, de frissons, etc.; puis il survient souvent une détente trompeuse et de durée variable. L'abcès une fois formé donne lieu, comme symptômes physiques, à une tumeur perceptible à la palpation si l'abcès siège à la face supérieure du foie, à un abaissement du foie et à une déformation de la partie inférieure du thorax ; à une période avancée, on perçoit la fluctuation soit au tra*
vers des derniers espacesîntercostaux, soit sur les points de la paroî abdominale en rapport avec Tabcès.
Dans d'autres cas les symptômes que nous venons de décrire sont trè-satténués : c'est la forme subaiguë. Dautres fois enfin le début est très-insidieux ; la maladie affecte les allures d'un embarras gastrique fébrile; les malades se cachectisent peu à peu, sans que l'on sache à quoi rattacher les quelques symptômes observés : troubles digestifis, diarrhée,, fièvre intermittente. Dans quelques cas les éléments du diagnostic font même complètement défaut et la suppuration ne se révèle qu'à l'autopsie.
La marche de la maladie est très-variable : ici la suppuration mettra huit ou dix jours à se produire, là il lui faudra des semaines et des mois. La guérison se produit assez souvent lorsque le pus est évacué au dehors, soit spontanément, soit par l'intervention chirurgicale; la résolution avant la formation de la collection purulente est possible. La durée de la maladie est toujours longue.
DiAGiNOSTiG. — L'hépatite peut être confondue dans les pa}^ chauds avec la fièvre bilieuse^ qui s'en distingue seulement par sa marche plus aiguè.
La congestion du foie est d'autant plus facile à confondre avec l'hépatite, qu'elle la précède et l'accompagne le plus souvent : les frissons, lorsqu'ils existent, sont un bon signe de l'hépatite suppurée.
L'hépatite a été prise pour un embarras gastrique fébrile, pour une fièvre typhoïde (Descroizilles), une tuberculose miliaire généralisée (Guéneau de Mussy). Une erreur assez fréquente consiste à croire à un début de pleurésie et plus tard à une pleurésie purulente (Gintrac, Guéneau de Mussy, Rendu).
Traitement. — Âu début d'une hépatite franche, chez un sujet vigoureux, on emploiera avec avantage une émission sanguine, ou au moins une application de sangsues à l'anus ou de ventouses scarifiées sur l'hypochondre. Nous n'insisterons pas ici sur les nombreux médicaments que l'on a préconisés, avec des chances diverses, contre l'inflammation snppurative du foie: nous citerons seulement le calomel à dose purgative ou fractionnée, l'émétique à dose rasorienne, l'ipéca (Maclean), Tiodure de potassium, etc.
Lorsque l'abcès est formé, l'indication formelle est d'évacaer le pus. Boinet (cité par Rendu) conseille d'employer tout d'abord l'aspiration avec l'appareil Dieulafoy, méthode le plus souvent inoffensive (Jaccoud, Gondon) et qui a rendu déjà de grands services. Si
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l*aspiration est insuffisante, on pratiquera Vhépatocentèse avec un trocart ordinaire qu*on laissera à demeure (Cambay, Ramirez, Galiard). Enûn on pourra oumr largement la cavité purulente, en employant les caustiques (Récamier) : dans ce cas on aura tout avantage à employer le pansement antiseptique de Lister.
C. Broussais. Rcflexiouf sur les abcès du foie en gëiiéral (Rec. de miSin. de mid. mil., 1838). — L. Lavera.n. Rcc. de mém. de médecine et de chirurij^ie nitlîtairos, 181S. ~ Lrookt. Bull, de la Soc. d'anat., 1853. ~ BIorbhbad. Clia. Re«. on Diseascs of India, Loodoii. 1856. — Gintrag. Journ. de méd. de Bordeaux, 1857.— Rouis. Recb. sur les suppurations endémiques du foie, Paris, 1860. — DBSCROIZILLBS. Hépalite ai^ë soppurcc (Bull, de U Soc. anal., 18G1). — Jaccoud. 6ac. des hAp., 1807. — Ramirbz. Trailamenl des abcès du foie (Conf r. méd. internat, de Pana, 1867). ^BiiCKLlNO. Fâlle von Lebenibcess, Berlin, 1868. — Malherbe. Dysenterie avec abcès double du foie ; ouverture de l'un des foyers dans le p<$ricarde (Journ. de méd. de l'Ouest, 1868). — Dklairb. Abcès du foie consécutif à une fièvre typhoïde (Gat. hôp., 4869). — FoiRiT. Caus. et lés. de l'hépat. supp., th. do Paris. 1870. — Hilto.n Faggb. Trans. of tho patli. Soc, 1871.— Mac Lean. Hepatic Abcess in Reynolds' System ofMedicine, t. III.
— Vbyssi&RB. Abcès du foie (Bull, de la Soc. anat., 1873;.^ Vallin. Abcès du foie; .guérison sponunëe par rupture dans l'estomac (Un. méd., 1874). — Mac Lban. Brit. med. Jounial. vol. U, 1874. — Guéneau de Mussy. Contribution à l'histoire des abcès du foie (France mëd., 1875). -- A. Lavbran. Traité des malidies des armées, 1875.
— Sachs. Ucbcr die Hepalilis der heissen Linder, Bcrlin,1870. — Dubain. Essai sur lliépatile suppurée de nos climats, th. de Paris, 1876. — GoNOON. Use of tlie aspiration In hepatic Diseascs (Tho Lancet, vol. Il, 1877). -~ S. FKNWfcn. Lect. on détection ot partieles of hepatic structure in Abcess of the Liver {eod. loe.) — Gallaad. Cita, médicale de la Pitié, 1877.-HBNOU. Loc. cil. — A. Lavbhan. Gootribulioa à l'auatomio pathologique des abcès du foie (Archives de physiolo^j^ie, 1879.
CIRIUIOSE ATROPHIQUE.
On désigne sous le nom de cirrhose vulgaire, atrophique, alcoolique, un processus inflammatoire chronique portant tout spécialement sur le tissu conjonctif du foie.
Indiquée par Vésale, Th. Bonet, Morgagni, connue de Bichat, la cirrhose («pôô;, roux) a reçu son nom de Laennec, qui la considérait comme une production hétérogène susceptible de se rencontrer dans d^autres organes et destinée à se ramollir. Boulland (1820) attaqua le premier cette manière de voir : elle fut également combattue par Andraly pour qui la cirrhose était due à Thypertrophie de la substance jaune et à Tatrophie de la substance rouge. Les travaux de Cruveilhier et de Becquerel n'eurent pas plus de portée que les précédents, la structure du foie leur étant inconnue.
Les recherches microscopiques permirent à Kiernan, à Carswell
et à Hallmann de montrer que la cirrhose éuit due à Thyperplasie
du tissu conjonctif interlobulaire. Oppolzer rattacha, le premier, la
cirrhose à la phlébite des ramifications do la veine porte on à leur
L. et T. — Pathol. et clin. méd
compression par les canalicules biliaires dilatés. La thèse de Gabier (1853), en nous faisant connaître les travaux étrangers, indiqua la voie aux anatomo-pathologistes français et leur servit de base pour Tétude de la cirrhose du foie.
Depuis quelque temps l'anatomie pathologique et la clinique étalent d'accord pour distraire de la cirrhose vulgaire une forme spéciale, la cirrhose hypertrophique ; l'excellente monographie de M. Hanot a définitivement opéré cette scission.
ÉTiOLOGiE. — Vabus des spirituetix, telle est la cause la plos^ ordinaire de la cirrhose atrophique. Aussi cette maladie est-elle fréquente chez les peuples du Nord, où les excès alcooliques sont habituels, et chez les individus que leur profession incite à de nombreuses libations : tonneliers, liquoristes (Dickinson). C*est pour la même raison que la cirrhose est moins commune chez la femme que chez l'homme et se rencontre surtout chez les adultes. D*après les relevés de Becquerel, de Frerichs, de Fôrster, c'est de quarante à soixante ans qu'elle atteint son maximum. Cependant ou Ta observée aussi chez des enfants (Rilliet et Barthez, Frerichs, "Wunderlich, GriOith, Gazalis, etc.). Peut-être comiendrait-il de rechercher si, dans quelques-uns de ces cas, la cirrhose n'avait pas une origine biliaire (faits de Weber, de W. Fox).
La syphilis et Vimpaludisme doivent également être compris parmi les causes étiologiques de la cirrhose. Dans quelques cas la cirrhose se développe sans qu'il soit possible de la rattacher à aucune cause connue ; elle ne serait alors que l'expression locale d'une maladie générale (Wickham Leg^), d'une tendance de tout le tissu conjonctif à la sclérose.
Anatomie pathologique. — Le foie cirrhotique est diminué de volume, déformé, sa surface est inégale, mamelonnée ; il crie sous le scalpel, sa consistance est ferme, parfois même ligneuse (Jaccoud). L'atrophie porte principalement sur le lobe gauche, qui peut dis* paraître presque complètement (Frerichs).
Les nombreuses saiUies de la surface du foie cirrhotique (1) ont reçu le nom de granulations (foie granuleux) ; elles existent également dans la profondeur du tissu, et à la coupe elles apparaissent entourées d'une coque fibreuse d'où il est très-facile de les énu-
(1) Les Anglais désignent Tapparcnce du foie, lorsque les granubtîoos atteignent la grosseur d'une noisette , par la désignation typique de kohnoM liver (hobnailt clou à grosie tète)»
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cléer (Guhler). Ces granulations sont colorées en jaune roux ou teintées en vert par la bile. Le tissu conjonctif qui les enserre apparaît sous forme de cloisons blanches et résistantes, formant un réseau continu. Les rapports du tissu conjonctif avec le tissu hépatique, décrits par Carswell, ont été bien étudiés par Charcot. Le tissu conjonctif forme des anneaux complets contenant un on plusieurs lobules, sans jamais pénétrer dans leur intérieur (cirrhose annulaire, multilobuiaire) : la cirrhose vulgaire est nettement interlobulaire.
On tend généralement aujourd'hui à .considérer la prolifération conjonctive comme due à la phlébite et la périphlébite des ramuscules de la veine porte. Cette manière de voir, indiquée par Budd et par Oppolzer, confirmée par les recherches de Klebs, de Cornil, de Solowieit, a été défendue par Charcot pour qui la lésion initiale porterait sur les veines interlobulaires et sur ce qu'il appelle le système des canaux prélobulaires. Ces lésions rendent compte de la difficulté que Ton éprouve à injecter le foie cirrhotique par la veine porte, malgré la richesse vascnlaire du tissu conjonctif de nouvelle formation, qui ressemble souvent à un véritable tissu caverneux (Cornil et Ranvier). D'après Frerichs, la majorité des vaisseaux de ce tissu lacunaire proviendrait de la néoforroation des capillaires de l'artère hépatique.
Quant aux vaisseaux biliaires, ils ne prennent aucune part au processus morbide et dans la généralité des cas ils restent absolument indemnes : les plus fins ramuscules interlobulaires présentent parfois an léger degré de dilatation. La bile, diminuée de quantité, est de couleur jaune pâle ou orangée.
Les cellules hépatiques comprimées dans les mailles du tissu lamineux subissent des altérations profondes : cependant on en trouve parfois qui ont conservé une apparence normale dans des cas de cirrhose très^vancée (Cornil et Ranvier). Généralement elles s'afriatissent , s'atrophient et disparaissent; leur protoplasma se charge de granulations biliaires, de pigment sai^in, ou plus souvent de gouttelettes graisseuses.
Description. — Les premiers symptômes de la cirrhose sont ordinairement très-vagues* Tantôt ce sont les signes d'une congestion chronique du foie, tantôt des troubles digestifs. Les malades se plaignent de douleurs sourdes dans l'hypochondre droit» ou bien d'un sentiment de tension à l'épigastre, avec diminntfon de l'appétit, mauvaises digestions, flatulence, constipation, etc. Cet
état, d'abord léger et passager, s*afBrme davantage : 11 survient da dégoût pour certains aliments, les forces diminuent, etc. Le malade présente alors un habitus spécial x ramaigrissement a fait de rapides progrès; la face, le tronc et les membres, émaciés, contrastent aTcc le développement du ventre qui proémine par suite de Tascite. La peau est sèche, ridée, rugueuse, avec une apparence pâle et terreuse; les pommettes et les ailes du nez présentent souvent des plaques violacées dues au développement anormal des capillaires.
La cirrhose arrivée à la période d'état présente un ensemble de symptômes qui laissent peu de place au doute.
Vascite, ou épanchement de sérosité dans le péritoine, est l'un des plus constants : elle se forme le plus souvent avec lenteur; sa production cependant peut être très-rapide, lorsque, par exemple, il se joint à Taffection hépatique un état irritatif du péritoine. L'ascite de la cirrhose est le type des épanchements dans la séreuse abdominale et en offre tous les symptômes classiques. La circonférence de Tabdomen est doublée ou tri|4ée; le liquide libre dans la cavité péritonéale forme une saillie proéminenle qui se déplace avec les mouvements, déforme Thypogastre ou élargît les flancs et les iait déborder latéralement; la matité offre une ligne courbe à concavité supérieure ; Tébranleméiit de la masse liquide par le doigt qui percute, fait percevoir de la fluctuation (sensation de flot). L'ascite est parfois considérable, etil est possible de retirer, en une seule ponction, 15 à 30 litres d'un liquide séreux, clair et jaune, contenant une notable proportion d albumine. Pendant longtemps Taccumulation de liquide dans le péritoine ne gêne pas sensiblement le malade, qui se plaint seulement de quelques douleurs dans les flancs et de pesanteur au bas-ventre. Il survient souvent, à la dernière période, de Tcedème des pieds et des jambes par compression de la veine cave, en même temps qu'on observe de la dyspnée et des palpitations par refoulement du diaphragme et des organes thoraciques.
La dilatation des veines sotis-cutanées abdominales est une des premières conséquences de la gêne apportée. à la circulation intra-hépatique. Le sang de la veine porte reflue dans les veines ipigastriques et mammaires internes par Tintermédiaire des veines portes accessoires^ décrites par Sappey, et par la veine parombilicale (Scbiff). La réplétion de ces vaisseaux amène consécutivement une stase dans les veines sousrcutanées; la dila-
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tation porte principalement sur cinq ou six gros troncs qui descendent paraUèienienl de Tappendice xiphoîde au pubis, et qui sont unis entre eux par des anastomoses plus petites. Le cours du sang s'y fiiit de haut en bas en général; la main appliquée sur ces veines y perçoit un frémissement (Sappey), et le stéthoscope y fait découvrir un bruit de souffle continu (Trousseau). Le rétablissement de la cir« culation peut encore se faire par les anastomoses de la coronaire stomacale gauche avec les veines oesophagiennes et dlaphragmatiques, des hémorrhoîdales supérieures avec Th^pogastrique, et enfin par les petites veinules qui constituent le système de Retzius (cas de Rindfleisch).
Le volume du foie fournit une indication importante. Légèrement augmenté au début, pendant la période congestive, le foie ne tarde pas à diminuer de volume à mesure que la rétraction du tissu conjonctif fait des progrès. La percussion permet de constater nettement cette diminution de volume» quand la pneumatose Intestinale et répanchcment ascitique ne s'opposent pas à la détermination exacte des limites de la glande.
La tuméfaction de la rate, consécutive à la stase du sang dans la veine porte et la veine spléuique, n'est pas aussi constante que le croyaient Bright, Oppolzer, Bambergcr. Elle manque dans un grand nombre de cas (Ândral, Monneret, etc.) ; Frericbs ne Ta constatée que dans la moitié des cas : cet auteur a même souvent trouvé la rate petite et atrophiée, de consistance ferme et de coloration très* foncée. Il est probable qu'on se trouve alors en présence d'un de ces cas de sclérose généralisée qui atteignent en môme temps le foie et la rate, parfois le rein et le cerveau.
Les iirineSy peu abondantes et très colorées, laissent déposer par le refroidissement un abondant dépôt d'urates. L'urée, au contraire, a subi une diminution notable (Brouardel),
Les hémorrhagies sont fréquentes dans la cirrhose. Plusieurs d'entre elles reconnaissent pour cause la stase du système porte : hématémèses par varices œsophagiennes (Fauvel et Lediberder, Dusaussay, etc.), gastrorrhagie , mélsna; le plus souvent elles sont dues à une dj-scrasie en rapport avec la rétention dans le torrent circulatoire de matériaux qui à l'état normal sont éliminés par le foie. C'est évidemment à cette cause qu'il faut rapporter la plupart des hémorrhagies gastro-intestinales, les épistaxis, les hémopt}'sies, les pétéchies.
V ictère manque le plus souvent ; lorsqu'il existe, il est généralement
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rindice d'une complication. L'absence d*ictèrc s'explique par l'immunité presque absolue des canaux biliaires.
Marche. Durée. Terminaison. — La cirrhose du foie est une maladie essentiellement chronique, à marche continue et sans rétrocession possible. Longtemps le malade peut se lever et vaquer à ses occupations; puis Tascite fait des progrès , la difficulté de respirer augmente progresnvement, l'appétit disparaît complètement, la diarrhée survient et le malade tombe dans une cachexie profonde.
La durée est variable : le |)lus généralement la cirrhose évolue en douze ou quinze mois ; il est plus rare de la voir se terminer en trois ou quatre mois ou se prolonger pendant des années.
La terminaison est toujours fatale et survient, soit par les progrC-s de la cachexie, soit par une complication ( pneumonie , dysenterie, péritonite, érysipèie gangreneux autour des piqûres du trocart); plus rarement on voit survenir du délire, du coma, ou les symptômes de l'atrophie jaune aiguë.
Diagnostic. — Au début il est complètement impossible d'affirmer la cirrhose commençante, les symptômes obsenés étant ceux d'une congestion ordinaire ou se rapportant uniquement à des troubles de la digestion.
A la période d'ascitc et de rétraction du foie, le diagnostic pré^ sente moins de difficultés , mais il y a encore des causes d erreur : par exemple, une tumeur comprimant la veine porte à la face inférieure du foie peut donner lieu à des symptômes analogues, maïs il n'y a pas alors atrophie du foie.
Il en est de même de la pyléphlébite, mais dans ce cas la marche est beaucoup pins rapide et l'ictère est la règle.
La cirrhose peut être confondue avec la péritonite chronique tuberculeuse. Dans la péritonite le palper abdominal est douloureux, le liquide ascitique est moins abondant que dans la cirrhose et se déplace plus difficilement à cause des adhérences pèritonéales, le réseau veineux sous-cutané est moins développé; le malade présente une fièvre hectique qui fait absolument défaut dans la cirrhose ; enfin les sommets des poumons sont souvent malades.
Traitement. — L'hépatite chronique par laquelle débute la cirrhose, sera traitée par les saignées locales, les révulsifs cutanés, vésicatoires, cautères (Béhier), les purgatifs salins et les niercuriaux (pilules bleues, calomel).
Lorsque l'ascite existe déjà, il faut, tout en continuant les purgatifs, avoir recours aux diurétiques ou aux sndorifiques (le vin
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ÛQ la Charité, le nitre, le lait}. On peut aussi employer le jaborandi on son alcaldfde, la piiocarpine, à la dose de i à 2 centigrammes en injections sons-cutanées. Le pins souvent ces moyens thérapeutiques restent impuissants et tôt ou tard il faut donner issue au liquide par Faspiration ou la ponction avec un trocart : on devra toujours attendre le plus possible avant de Caire cette opération, et Ton se servira d*un irocart capiOairepour la pratiquer.
Si le malade est syphilitique, il faut toujours avoir recours à riodure de potassium.
Outre les indications fournies par certains symptômes, diarrhée, hémorrhagies, etc., on doit chercher à soutenir les forces du malade par un régime tonique et fortifiant. On aura soin de proscrire tous les aliments qui peuvent agir comme irritants (alcool , café, thé, épices), ou dont la digestion nécessite la présence d'une notable quantité de bile (corps gras).
Ijibjikec. Traild de rantcultalion mMUto, rtfimprefsion de la Paealté. p. 506. — KiERNAN. Phil. Trans., 1833. — GaUSWbll. Palh. AnaU, Londoii, 1833-1838. — Hallmaiw. De cirrhose hepalis. Bcrolini, 1839. — OPPOLZSfi.Prafi^er Viertolj, 1844.— ChronischeLeberatrophie (Allg. Wien. med. Zeilsch., 1866). — RlQUtN. Art. CirrtioM. in DLct. des Dict.» 1851. — Mornirbt. Éi. clin, sur la cirrhose du foie (Arch. gtfn. de mtnl., 1852). — GUBLBR. De la cirrhose, th. de concours, 1853. — Schiff. Schweitt. Zeilschr. f. Heilk.. 1863. — Cazalis. Bull. delaSoc. anat.. 1871. — Gripfith. Cirrhosis of tbeliverin a Ghild (Tnias. ofPalh. Soc., 4875). -< SoLOWiBrr. Arch. f. patb. Anat.. 1875. — Charcot et Gomdault. Conlr. k Vél, des diff. formes de la cirrhose du foio (Arch. de phys., 1876). — Tatlor. Guy*B Hosp. Rep.. 1876. — Brouardbl. L'ursc et le foie (Arch. de phys.. 1876). — Wigkham Lboo. St Bartholomew's Hosp. Rep., 1877. — DUSAUSSAT. Des varices œsophagiennes dans la cirrhose, th. de Paris, 1877. — W. Fox. Case of cirrhosis in a boy ; Jaundicc of ncarly three years duration (Brit. med. Journ.. toI. II, 1878). — Budd, BAiniBRGBR, Frerichs, J. Simon, Cbarcot, Rbndu. Lœ. eit.
CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE.
Nous n'aurons en vue dans ce chapitre que la cirrhose hypertrophique avec ictère et sans ascite, et nous ne nous occuperons ni de la forme hypertrophique sans ictère qui a été décrite par Hayem et snr laquelle M. Surre insistait plus récemment dans sa thèse, ni de ces variétés mixtes dans lesquelles on voit l'hypertrophie s*accompagner d'une ascite prédominante ou l'ictère s'associer à un processus sdéreux atrophique.
Requin publia le premier, en 1846 et en 1849, deux observations de cirrhose dans lesquelles l'autopsie avait montré une augmentation du volume du foie. Bien que Requin considérât cette variété
de cirrhose comme due à une hypertrophie spéciale de rélément glandulaire, l'opinion la plus généralement admise (Gubler, Grisolle, Jaccoud) fut qu*à côté de la forme classique de la cirrhose atrophique, il en existait une autre caractérisée par Thypennégalic de la glande hépatique. Monneret (1852) ne semble pas avoir accepté sans conteste cette manière de Toir; Todd (1857) regarda rhypertrophie du foie comme une maladie spéciale, et enfin P. Ollivier (1871) démontra que la cirrhose hypertrophique n*était pas une période de la maladie de Laennec, mais une entité morbide distincte, à symptômes et à marche spéciale. L'anatomic pathologique vint confirmer les conclusions de P. Ollivler ; les recherches histologiques de Hayem démontrèrent Texistence d'une néoplasie du tissu conjonctif, et celles de Comil et de Hanoi révélèrent Taltération des canalicules Miaires, Tangiocholite interstitielle, I^ recherches de Charcot et de Gombault ont pleinement confirmé ces travaux, et depuis les leçons professées par Charcot à l'École de médecine en 1876, la cirrhose hypertrophique a pris place dans le cadre nosologique à côté de la cirrhose vulgaire.
Étiologie. — Les notions étiologiques que nous possédons sur la cirrhose hypertrophique avec ictère sont encore peu nombreuses et n'ont qu'une valeur très-relative. Maladie de l'âge adulte, plus commune chez la femme que chez l'homme, la cirrhose hv-pertrophique semble avoir, comme la cirrhose vulgaire, des relations assez étroites avec l'alcoolisme, surtout avec la forme d'intoxication chronique que détermine l'absorption de grandes quantités de viii (OUivier, Rendu). L'anatomie pathologique, en montrant le point de départ de la maladie dans une inflammation des canalicules interlobulaires, devait porter à incriminer la lithiase biliaire. L*obsenation a montré que celle-ci n'était qu'une cause prédisposante ; il en e$t de même de l'impaludisme (Hanot).
Anatomie pathologique. — Le foie est considéraUement augmenté de volume. Son poids, qui normalement est de 1451 gr., atteint souvent 3(XH) gr. et même davantage. Cette hypermégalie considérable ne change pas la forme de l'organe, ses bords demeurent tranchants et sa surface reste lisse; la face convexe cependant présente parfois un aspect chagriné et granuleux, qui est dû à la présence de petites granulations séparées par des tractus blanchâtres de tissu conjonctif. Il existe souvent en même temps une périhépatite qui entoure la glande d'une coque grisâtre et détermine des adhérences avec les organes voisins. Ce cas à part, le foie est d'un
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brao Terdâtrc et la coupe Tarie, comme coloration, du jaune orangé au Terdâtre, au vert foncé et au vert olive.
A l'examen histologique on constate que les lobules liépatiques sont dissociés par des bandelettes de tissu fibreux qui pénètrent entre eux sons forme de travées plus ou moins épaisses. Cette sclérose périlobulaire {Charcoi) progresse en donnant, non des anneaux inextensibles comprimant le lobule et l'étouffant , comme dans la cirrhose atrophique, mais des travées irrégulières et sinueuses. A un degré plus avancé la cirrhose devient intra-Iobulaire. Les cellules de la périphérie du lobule sont dissociées par une inûltration de cellules conjonctives jeunes en grand nombre, qui s'empilent entre les rangées des éléments glandulaires ; au centre ces petites cellules n'existent plus. Quant aux cellules hépatiques elles-mêmes, elles sont d'abord comprimées et aplaties; puis leur noyau s'altère, le protopldsma devient granuleux et pigmenté , plus tard enfin la cel<- Iule atrophiée est complètement détruite. La disposition même du tissu conjonctif iutra-lobulaire fait bien comprendre pourquoi les fonctions du foie persistent aussi longtemps dans la ciiThose hypertrophique, les cellules de la périphérie seules étant atteintes et celles du centre restant intactes.
La lésion la plus intéressante et vraiment caractéristique de la maladie est Taltération que subissent les voies biliaires, altération qui porte non sur les grandes voies delà bile, comme, par exemple, dans la cirrhose résultant d'une oblitération du canal cholédoque (W. Legg, Gharcot), ni sur les fins canalicules intra-lobulaires, mais sur les petits canaux biliaires extra-lobulaires de moyen calibre. Ces canaux sont volumineux, tortueux et forment un riche réseau, surtout au niveau des espaces de Kiernan ; leur tunique externe est très-accusée, leur tunique interne est revêtue de cellules épithèliales cubiques. Enfin, c'est surtout au pourtour de ces canaux que l'on observe l'infiltration des cellules embryonnaires et les fais* ceaux stratifiés du tissu conjonctif (Cornil, Hanot, Charcol).
Quant au mécanisme padmgénique de cette inflammation , qui porte essentiellement et primitivement sur les canaux intcriobulaires, il est encore inconnu. Le développement du réseau biliaire luimême n'est pas non plus connu d'une façon satisfaisante. Pour les ans il y aurait création de nouveaux canalicules par bourgeonnement, pour les autres il y aurait seulement une modification et une infiltration par les matières biliaires de conduits préexistants. Il est très-probable que la transformation des cellules hépatiques joue le
principal rôle dans la néoformation des canalicules biliaires de la périphérie du lobule, comme l'admettent Relsch et Kiener et comme l'un de nous a eu l'occasion de le vérifier récemment. £a néoformation des canalicules tertiaires n'est pas spéciale, du reste, à la cirrhose hypertrophlque, on la rencontre dans toutes les hépatites chroniques interstitielles, mais à un degré moins remarquable.
Comme lésions concomitantes nous signalerons l'hyperlrophio habituelle de la rate; elle atteint jusqu'à cinq fois son poids habituel, qui est de 195 grammes (Sappey); la congestion et Tinflammation des reins; parfois enfin l'insuffisance tricuspidienne du cœur droit (Potain).
Description. — La cirrhose hyperlrophique confirmée présente deux symptômes d'une importance capitale : ce sont ïictère chronique et Y hypertrophie du foie. Mais avant d'en arriver à cette phase d'état, la cirrhose hypertrophique passe par une longue période pendant laquelle ses symptômes sont loin d'être caractéristiques. Le malade éprouve dans l'hypochondi^e ou à i'épigastre une douleur plus ou moins vive et persistante, l'appétit est mauvais, les digestions sont difficiles , les forces se perdent , etc. Il survient de temps à autre de véritables accès d'hépatalgîe avec du gonflement du foie, de l'ictère et une élévation de température.' Puis le malaise disparaît peu à peu, les forces et l'appétit reviennent, Fîctère s'atténue ou s'eiTace même complètement. Après quelques alternatives d'amélioration et d'aggravation, l'ictère et l'hypertrophie hépatique deviennent persistants: la maladie est définitivement constituée.
V ictère^ nous venons de le voir, est un des premiers symptômes de la maladie ; il peut même être le symptôme initial (Hanot). L'un des caractères tes plus frappants de cet ictère est sa t^artabilUé: à certains moments, le malade ne présente qu'une teinte subictérique peu accusée des téguments et des conjonctives, tandis qu'à d'autres moments sa teinte est olivâtre ou même noirâtre* Tantôt les matières fécales sont absolument décolorées, tantôt au contraire elles restent normales. La coloration des urines subit les mêmes variations que la pigmentation de la peau. Le chiffre de l'urée est généralement très diminué (Hanot, Brouardel, etc.); nous avons pu, dans quelques cas, constater ce fait sur l'importance duquel nous avons déjà appelé l'attention.
L'ictère de la cirrhose hypertrophique est évidemment un ictère par rétention , ainsi que le montrent les lésions de périangiocholite et l'accumulation de pigment biliaire et de débris épithéliaux dans
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rîQtérieur des canaux interlobulaires; cette oblitération des fins canalicules explique également Tabsence de bile dans la vésicule et dans les grandes voies biliaires (Sam. Gee). Les variations de Tictère reconnaissent sans doute pour causes et la sécrétion plus abondante de la bile et les modifications dans la production épitbéliale des canaux interlobidaires.
Vhypertrophie du foie ou hépatomégalie fCharcot) est très facilement appréciable. Le foie déborde les fausses côtes; sa surface est lisse, d*nne consistance ferme et élastique , son bord tranchant est nettement conservé. Il forme une tumeur saillante qui descend jusqu'à l'ombilic ou même jusque dans la fosse iliaque, et qui donne à Tabdonien une forme toute spéciale; toute la portion située audessus de l'ombilic est en effet fortement bombée, phénomène que rend encore plus frappant l'hypertrophie concomitante de la rate, tandis que la partie sous-ombilicale est normale ou même légèrement déprimée.
Vabscence d'ascite est un caractère négatif d'une haute valeur- D'une façon générale on peut dire que l'ascite est nulle dans la cirrhose hypertrophique ; toutefois certaines poussées congestives s'accompagnent parfois d'un léger épanchement dans la cavité péritonéale, et dans quelques cas le même phénomène s'observe à la période ultime de la maladie. Peut-être se fait-il à ce moment une poussée inflammatoire du côté des terminaisons de la veine porte, comme semblerait le prouver la diminution assez fréquente du volume de i'oiigane (Hanot, Rendu).
La dilatation du réseau veineux sous-cutané abdominal est également un phénomène exceptionnel et tardif. Les accidents hémorrhagiques sont assez fréquents et consistent surtout en épistaxis et en hématémèses. Signalons enfin l'existence d'un souffle systolique qui a été fréquemment noté à la pointe du cceur et au foyer d'auscultation de l'orifice tricuspidien.
L'état général du malade reste très-longtemps indemne, puis finalement les troubles nutritifs apparaissent. Le malade perd ses forces et s'amaigrit ; la peau devient sèche et rugueuse, se recouvre d'éruptions de diverses formes; la cornée est le siège d'une kératite interstitielle qui peut aboutir à la fonte de l'œil (Pitres), etc. La coloration violacée de la face et la dilatation variqueuse des veinules sous-cutanées du nez et des pommettes, en tranchant nettement sur le fond jaune ou vert des t^uments, dénoncent parfois la maladie à distance.
nu MALADIES DU FOIK.
A cette période de cachexie on observe souvent des complications qui enlèvent plus ou moins rapidement le malade : par exemple la péritonite, les aiïections pleuro-pulmonaires. £e plus soufeot le malade meurt avec les symptômes dp l'ictère grave, 6èTre, délire, coma, etc.
Marche. Durée. — La marche de la cirrhose hypertrophiqoe est essentiellement chronique, et sa durée fort longue n'est pas on des traits les moins caractéristiques de son histoire. Tandis que U cirrhose vulgaire évolue d'une façon continue et progressive vers la terminaison fatale, la cirrhose hypertrophique ne donne lien pendant fort longtemps qu'à des troubles fonctionnels peu accusés, et son évolution est coupée par des périodes de rémission plus on moins complète. La terminaison fatale est cependant la règle générale.
Diagnostic. — La cirrhose hj-pertrophique pourrait être confondue avec l'augmentation de volume du foie qui accompagne parfois la lithiase biliaire; le diagnostic sera surtout basé sur l'absence de douleurs el de fièvre, et sur la longue durée du processas scléreux; de plus, dans les oblitérations du canal cholédoque, la vésicule bi* liaire est fortement distendue ; la rate, au contraire, conserve son volume normal. Le cancer du foie se distinguera en général par h cachexie, l'ascite, le faible degré de l'ictère, la présence de tumeurs marronnées à la surface de l'organe, l'intégrité de la rate ; YinfUtration mélanique a généralement été précédée d'une opération sur un des yeux pour une tumeur sarcomateuse; la marche est rapide, l'ictère fait défaut. Le foie amyloïde se distingue par l'état du bord tranchant du foie qui est devenu mousse, arrondi, et par l'absence d'ictère ; du reste, la dégénérescence amyloïde se rattache toujours à une suppuration chronique : ostéite, arthrites chroniques, phthisie pnlmonaire. La cachexie pa/uslre, malgré l'augmentation de volume du foie et de la rate et l'absence d'ascite, est suffisamment caractérisée par les antécédents du malade et par l'absence d'ictère. Les kystes hydatiques donnent lieu à des déformations dn foie variables suivant leur si^e, à de la voussure, etc. La leucocythémie s'accompagne parfois d'une augmentation de volume du foie que l'absence d'ictère et les phénomènes concomitants ne permettent pas de confondre avec la cirrhose hypertrophique; l'hypersplénîe est alors beaucoup plus considérable (]ue dans la cirrhose hypertrophique.
Thaitement. — Le iraitement ne peut être que palliatif. Les révulsifs surlarégion hépatique, les cautères, les ventouses scarifiées,
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les douches froides, ont semblé souvent influencer d'une façon très heureuse la marche de la maladie. Les purgatifs doivent être assez fréquemment employés ; les diurétiques sont également indiqués. Dès que la période de cachexie s'établit, il faut tonifier le malade de toutes façons (quinquina, café, alcool) ; les amers sont formellement indiqués à celte période pour combattre la dyspepsie dont s'accompagne toujours la cirrhose hypertrophique.
RlQUiN. Union *in«miciile, 4849. — Du même. Supplément au Dict. dos Dict.. 1851. ^ GUBLER. Thèse d'afrég., 1853. — ToDO. Mcd. Times and Gas., 1857. — P. ÛLLlvigli. Mëm. sur la cirrhose hypertrophique (Un. méd., 1871). — Hayem. Conlribuliou à l'élude do l'hépatite interstitielle chronique avec hypertrophie du foie (Arch. de pbys«. 1874). — CoRMiL. Anatomie pathologique de la cirrhose {eod. loc.) — Pitres. Bull, de la Soc. auat.. 1875. — Auguier. Cirrhose hypcrthrophique du foie (Lyon iii6di::al. 1875). — HILTON Faggb. Guy's Hosp. Rcp., 1875. — S. Gee. St. Bartholomew's Hosp. Rep., 1875. — Uanot. Étude sur une forma de cirrhose hypertrophique du foie» th. de Paris, 1870. ~ Gharcot et Gombault. Note sur les altér. du foie cunêée. à la ligaL du canal choU^doque, et Cjr.trib. h l'étude anat. des difT. formes de la cirrh. du foie (Arch. do phys., 1876). — Kklsgh et Kienbr. Note sur la néoforni. des canalic. biliaires dans rhépatilelArch. de pbys.. 1876). — RsNDUi Chargot. Loe. cit. — Garcin. Cirrhoso et lithiase biliaires (Rev. mons., 1870).
HÉPATITE CHRONIQUE PARENCHYMATEUSE.
. V hépatite parenchymateuse chronique est rare à l'état simple ; le plus souvent elle s'observe comme lésion concomitante des lésions de la cirrhose. Quelques cas d'hépatite parenchymateuse nodulaire simple, sans altéraiion de la trame conjonctive du foie, ont été observés chez des malades atteints de cachexie palustre.
Au point de vue clinique, l'hépatite parenchymateuse chronique se rapproche de l'atrophie jaune aiguë dont elle ne diffère que par la lenteur de sa marche. Le malade présente un ictère plus ou moins accentué, des hémorrhagies par les muqueuses et des pétéchies, des accès de fièvre plus ou moins irréguliers ; il est dans un état continuel de somnolence et d'hébétude qui aboutit finalement au coma avec ou sans contractures. £n générai il existe de l'ascite, assez abondante quelquefois pour nécessiter une ponction.
Comme dans la forme parenchymateuse aiguë, le foie est légère» ment atrophié et il se compose, à la coupe, d'une substance d'un rooge.foacé plus ou moins accusé et de nodosités saillantes, d'un volume variable, d'une coloration jaune verdâtre. Pour Kiener et Xelsch, qui ont fait avec le plus grand soin l'examen histologique d'un certain nombre de cas d'hépatite parenchymateuse chronique, celle-ci se caractérise par la formation de foyers de ramollissement •poriforme et par le mode de distribution des lésions en un grand
nombre de foyers à déTeioppement centrifuge auquel ils ont donné le nom d'évolution nodulaire.
Pour ces auteurs, le fait capital est l'hypertrophie et Thyperplasie des cellules hépatiques avec tendance à la dégénérescence adipeuse on coll(ulde, au ramollissement caséeux, plus souvent à l'abcédation ou à la transformation en tissu embryonnaire. Dans les nodosités qui proéminent à la surface de section de la glande et surtout à leur périphérie, apparaissent de petits foyers de ramollissement,de forme arrondie, ayant un diamètre de 1 à 2 millimètres. A Tentonr des nodosités les trabécules de tissu hépatique sont refoulés excentriquement et sont bientôt remplacés, d*abord par du tissu conjoactif embryonnaire, et plus tard par du tissu fibreux. On voit par Ui que MM. Kiener et Kelsch adoptent absolument la manière de voir de Hohii, qui, en 1867, énonça nettement le fait de la transformation du tissu hépatique en tissu fibreux, ppinion qui fut défendue par Hiittenbrenner et par W. Legg, mais que les recherches nltérienres de Winiwarter, Koster, Uversky, etc., semblaient avoir condamnée. Quant à l'évolution nodulaire elle est caractéristique, non-seulement de la forme chronique, mais aussi de la forme aiguë à laquelle Kiener et Kelsch donnent de ce fait le nom d*hépatite pareochymateuse miliaire. De petits foyers d'hyperplasie occupent un certain nombre de cellules hépatiques ; peu à peu ils s'agrandissent et atteignent de nouveaux trabécules en formant des cercles concentriques. A la périphérie de ces nodules les cellules hépatiques sont comprimées et condensées.
HOLM. Wiea. Sitzungsb., 1887. — Hûttendrenner. Archiv f. microsc. Anat.,18Û9.- WiCKHAM Lbgo. On cirrhosU of tho Liver (Si Barlholomew'a Hosp. Rcp., 1S73;. - WiMWARTBR. Œsterr. Med. Jahrb., 4872. >- Uwersky. Virchow's Archiv. 1875, — - CoRNiL et Ranvier. Loc. cit. — Kiener el Kelsch. Affections paludéenne) 4i foio (Arch. de physiol., i879),
ADÉNOMES ET POLYADÉNOHES.
L*hépatite chronique parenchymateuse présente, grâce à son évolution nodulaire, une grande ressemblance avec l'aflection décrite pour la première fois par Griesenger en 1864 et à laquelle MM. Kelsch et Kiener ont consacré un travail important eu 1876, Vadénome du foie, Rokitansky, puis Wagner, avaient déjà déciit sous ce nom certaines tumeurs composées de cellules hépatiques.
D'apiiès Kelsch et Kiener le seul cas d'adénome vrai, coonn avant leur travail qui en contient deux nouveaux, estceini de Griesin*
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ger : c'est d'ailleurs Topinion de Frerichs. Tous les autres cas doivent être considérés comme des pseudo-adénomes, des hyperplasies lobulaires du foie sans arrangement particulier des cellules.
Dans l'adénome vrai, le foie est considérablement augmenté de volume (7 kilogrammes dans le cas de Griesinger, 2 kil. 1/2 dans ceux de Kelsch et Kiener); il est complètement farci de nodosités plus ou moins développées dont les unes sont solides, fibreuses, non vascularisées, et dont les autres, les plus grosses, se ramollissent et se transforment en une pulpe colorée par le sang ou par la bile. Quelques-unes enfin, de la grosseur du poing, ont subi une véritable transformation kystique. Au microscope, ces petites nodosités se montrent constituées par des cylindres de cellules hépatiques^ contournés sur eux-mêmes, munis ou non d'un canal central et entourés d'une zone de tissu fibreux (Rindfleisch). Plus tard, les cylindres épithéliaux se désagrègent et deviennent caséeux, ou bien subissent la dégénérescence colloïde et vitreuse, par suite d'une circulation impaifaite. Finalement les cellules tombent en deliquium et forment le liquide puriforme que nous avons vu remplir les pseudo-kystes formés par les nodules.
On a signalé comme lésions concomitantes l'hypertrophie de la rate (Kelsch), la dégénérescence amyloîde (Griesinger) et l'atrophie (Kelsch) des reins.
Au point de vue clinique l'aiïection est encore mal connue. Il existe des douleurs dans la région hépatique, de la diarrhée, une diminution notable des forces, de l'ascite, mais il n'y a pas d'ictère et la maladie est apyrétique. La palpation permet de constater l'augmentation de volume du foie et la présence à sa surface de nombreuses bosselures qui pourraient faire croire à un cancer, n'était la longue durée de la maladie. Dans les trois observations connues, la mort est survenue avant la fin de la deuxième année ; peu de temps avant la terminaison fatale, qui eut lieu au milieu de symptômes comateux , la diarrhée était devenue permanente et Tictère s*élait montré d'une façon définitive.
Gribsincer. Oas Adenoid dcr Leber (Arch. der Heilk., 1864). — Vulpian. Un. méd. 4806. — La:«cskbavx. Contr. à l'ëCude de rhépiloHidënoaie (Soc. do biol., 1867). — WiLLiGK. Beil. lur HitlogeneMdet Leberadenomt (Arcb. f. ptth. Anal.. Bd. LI. <870). — Qui.'VQUAUD. TribunA mddicato, 1875. — Kblsch et Kiinbr. Contr. à l'hitt. do Vaàénomt du foie (Arch. de pbysiol., 187B). — • Frkriciu. Lœ. cit.
PÉRIHÉPATITE.
La périhépatite est rinflammation de Tenveloppe du foie cl de la capsule de Glisson. Cette afîectioiu qui est assez commune, ^ut être primitive ou secondaire. Primitive, elle reconnaît pour Ciiuses les trauinatisnies de la région hépatique ; secondaire, et c est le cas le plus fréquent de beaucoup, elle succède à une maladie antérieure de la glande hépatique : abcès du foie, cirrhoses, cancer, tuberculose, kystes hydatiques, etc., ou de l'appareil biliaire : cholécystites calculeuse et typhoïde. La pleurésie diaphragmatique droite, les ulcères simples et les dégénérescences cancéreuses de Testomac ou du duodénum, Tinflammation stercorale du côlon, peuvent également lui donner naissance.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — 0» doil distinguer dcux variétés de périhépatite : la forme exsudative, la forme purulente enkystée.
Dans la première variété, la surface du foie est grisûtre ou jaunâtre, recouverte dans sa totalité ou seulement sur quelques points de fausses membranes plus ou moins épaisses et résistantes; faciles à enlever loi'squ'elles sont récentes, ces fausses membranes constituent dans l&s affections chroniques du foie des adhérences très-solides qui relient la glande aux organes voisins, la paroi costale, le diaphragme, Testomac ou Tintestin et forment, une véritable coc|ue fibreuse qui entoure le fuie.
Dans la seconde forme, les fausses membranes constituent au-dessus du diaphragme, plus rarement au-dessous (Foix), des loges cloisonnées que contribuent à former les ligaments suspenseur, coronaire et tiiangulaire du foie. Le contenu de ces cavités est variable : le i^us souvent c'est du pus phlegmoneux et bien lié, quelquefois de la sérosité louche mélangée de débris de fausses membranes ou teintée eu rouge par du sang ; il peut arriver que Ta poche contienne des gaz, soit que ceux-ci proviennent d'une décomposition du pus, soit qu'ib aient pénétré dans la poche à là suite d'une perforation de l'estomac on de l'intestin, ou d'une communication avec les bronches.
Description. — Les symptômes de la périhépatite chronique qui accompagne les maladies du foie à évolution lente restent souvent obscurs. Lorsqu'il survient, une poussée aiguë, la périhépatite s'accuse par des douleui-s dans l'hypochondi'e droit, douleurs superficielles, persistantes, s'exagérant par les mouvements respiratoires, la toux, etc. Eu même temps on constate par la pal-
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palion et TausculUitiou des frottenieuts péritoiiéaux ayant la plus grande ressemblance avec ceux de la plèvre. C'est aussi à la péri* hépatite chronique qu'il faut vraisemblablement attribuer les accès douloureux, les hépatalgies chroniques, dont souffrent si longtemps ceux qui ont été atteints d'hépatites intertropicales (Mahé).
La périhépatite chronique exsudative peut avoir, dans des cas rares à la vérité, les conséquences les plus sérieuses, comme, par exemple, l'étranglement interne et la thrombose de la veine porte (Barth, Frerichs). Steibel a démontré que l'atrophie simple du foie sans cirrliose concomitante pouvait être causée par la périhépatite généralisée ; l'un de nous a récemment observé un fait de ce genre.
Dans la périhépatite aiguë les allures de la maladie sont beaucoup plus tranchées. La douleur est encore le fait dominant : très-vive, exaspérée par les moindres mouvements et même par la respiration, s'irradiant vers le moignon de l'épaule, cette douleur s'accompagne d'un état fébrile, de frissons, de troubles gastro-intestinaux, mais se dissipe en quelques jours, à moins toutefois que la suppuration n'ait lieu, au quel cas elle persiste plus longtemps. Lorsqu'il s'est formé une poche purulente à la surface convexe du foie, on constate dans rhypocbondre droit une matité plus étendue qu'à l'état normal, de rabaissement du foie et un peu de distension des côtes; parfois même il existe une voussure plus ou moins prononcée, une tuméfaction dure et rénitente, au niveau de laquelle il est d'ailleurs fort rare de constater de la fluctuation. Lorsqu'il existe des gaz dans la poche purulente, on observe ordinairement tous les signes auxquels donne lieu un pneumothorax (Pasturaud, Bouchaud, Rigal), mais dans une zone beaucoup moins èiendue (pseudo-pneumothorax). Ces abcès peuvent s'ouvrir dans la plèvre, les bronches, l'estomac ou le côlon, celte dernière terminaison étant de beaucoup la plus avantageuse pour le malade.
On a noté la coïncidence de phlegmons suppures de la paroi thoracique avec la périhépatite purulente enkystée (Guibout).
Diagnostic. Pronostic. — Dans les formes atténuées, la périhépatite exsudative donne lieu à si peu de symptômes qu'elle est souvent méconnue. Dans les formes aiguës, il existe toujours une difficulté qui parfois peut être insurmontable : c'est de savoir à quelle partie il faut rapporter les symptômes d'inflammation observés, à la glande elle-même ou à son enveloppe. L'existence de la fièvre servira k distinguer la périhépatite delà lithiase biliaire simple : dans les cas compliqués, il faudra avoir recours aux antécédents, aux ca- . et T. ~ Pathol. et clin. méd. 74
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ractères de la douleur, aux troubles fonctionnels, pour poser le diagnostic.
Lorsque Tabcès est formé, il est impossible de le distinguer, par nos moyens d'investigation physique, de Vabcès du foie: le séjour antérieur du malade dans les pays chauds pourrait seul permettre d'affirmer Texistence de la suppuration dans Tintérieur même du foie. La cholécystite suppurée a généralement une origine calculeuse que l'on peut découvrir dans les antécédents du malade. Pour la pleurésie diaphragmatique, Guéneau de Mussy a donné ce caractère diiïérentiel que dans les collections sus-diaphragmatiques l'obliquité des côtes augmente, tandis qu'elle diminue dans les collections sons-diaphragmatiques. Notons enfin que tous les cas connus jusqu'ici, où il y avait un mélange de pus et de gaz, ont élé pris pour des pneumothorax.
D'une façon générale, la périhépalite étant le plus souvent exsudative, son pronostic est peu grave. Il ne faut cependant pas la négliger : on voit en effet par ce qui précède qu'elle peut devenir très-dangereuse.
TRAiTEMENr. — Les sangsues ou les ventouses scarifiées, la glace, les révulsifs (vésicatoires), sont les principaux moyens à opposer à la maladie. Si l'existence d'une cavité purulente a été reconnue, l'indication est de l'évacuer, par une ponction aspiratrice d'abord, puis par l'ouverture de la poche si elle vient faire saillie sur un point de la cavité thoracique ou abdominale.
Bartr. Bull, de la Soc. anaL, 4851. — GoiBOUT. Phla^moa abdominal indépendant kcompagnant une përilonite ctreonscrile (Soc. mëd. des lidp., 1864). — Pasturacp- Bull. Soc. anat., 1874. — Rigal. Noie sur un cas do périhcpHtite sappurrâ (Soc. méd. des hôp., 1874). — Foix. Des përiloniles circonscrites de la partie sup <lc l'abdomen, Ih. de Paris, 1874. — STilBBL. Contrib. à l'alropUie simple du foie. ih. do Paris, 1875. — Sirbdby ot DaNLOS. Art. Péritonito in Nouv. dict. do mod. et Je rhir. pr., 1878. — Mahb. Pro^rammo pour l'ët. des mal. exotiques. 1880.
PYLÉPHLÉBITE.
La pyléphlébite est l'inflammation de la veine porte; eUeest adhésive ou purulente.
PïLÊPHLÉBiTE ADHÉSIVE. — Les coucrétious sauguincs que Too trouve dans la veine porte se développent à la suite d'une diminution dans la force d'impulsion du cœur, d'un afbiblissement de la circulation (cas de Frerichs), ou à la période cachectique de la tuberculose, du cancer, etc. La veine porte et ses branches sont alors
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obstruées par des caillots d'un rouge noirâtre, mous, d*origine récente, se détachant facilement de la paroi veineuse.
Le plus souvent la thrombose de la veine porte s'observe à la suite d'une lésion de la glande hépatique s*opposant à la circulation locale du sang. La cirrhose est la plus fréquente de ces causes; dans ce cas, lethrombus est grisâtre ou brun, parfois composé de couches nicolores extérieurement, noires à l'intérieur (Gintrac); la veine est dilatée; ses parois sont épaissies, rugueuses, inégales, parfois recouvertes d'écaillés et de lamelles ossifiées. Le cancer du foie détermine la pyléphlébite comme le fait la cirrhose : les caillots peuvent être formés par de la substance cancéreuse (Frerichs). Les calculs biliaires peuvent provoquer l'inflammation de la veine porte et le rétrécissement de son calibre sans rompre sa paroi (Virchow, Ix^udel). D'un autre côté, certaines observations (Realdus, Devay, Fauconneau-Dufresne) semblent prouver que les calculs biliaires peuvent pénétrer dans la veine porte sans occasionner de pyléphlébite.
La pyléphlébite peut encore reconnaître pour cause une compression de la veine porte au-dessous du foie : le fait a été observé dans les périhépatites et les péritonites partielles de l'hypochondre droit. Frerichs a rapporté un cas où un ulcère du duodénum avait donné lieu à une production abondante de tissu conjonctif qui étranglait la reine porte. Les tumeurs cancéreuses du pylore, de la tôte du pancréas, des ganglions mésenlériques ou de l'épiploon, peuvent aussi occasionner la pyléphlébite du tronc de la veine porte elle-même ou d'une de ses branches (splénique, mésentérique).
Enfui Frerichs a signalé dans les fièvres intermittentes graves une oblitération des rameaux intra-hépatiques de la veine porte à laquelle il attribue une origine embolique.
Description. — La pyléphlébite adhésive n'offire aucun signe pathognomonique qui permette d'affirmer sûrement son existence. Le début passe souvent inaperçu et se confond avec les symptômes de la maladie préexistante (cirrhose du foie, cancer de la tête du pancréas, etc.). Ses principaux signes sont ceux d'une stase absolue dans la circulation porte. L'ascite, qui dans le relevé de Frerichs portant sur 28 cas n'a fait défaut que trois fois, se développe rapidement, devient considérable et se reproduit immédiatement après la ponction ; dans les cas où Tascite a manqué, les malades avaient en des hémorrhagies très-abondantes (Handfield Jones, Frerichs). Le réseau veineux sous-cutané abdominal est beaucoup plus dilaté
qae dans la cirrhose atrophique, et la dilatation s'eiïectue beaucoop plus rapidement que dans cette dernière maladie. En même temps la rate s'hypertrophie (24 cas sur 28); une diarrhée muqueuse et sanguinolente apparaît; les urines deviennent rares^ denses, trèscolorées.
Le volume du foie est variable et dépend essentiellement de U maladie primitive ; Tictère s'observe rarement : Frcrichs ne Ta trouvé signalé que quatre fois dans les observations qu'il a dépouillées. La terminaison a toujours été fatale.
Le traitement ne peut être que symptomatique : on soutiendra les forces du malade par un r^ime tonique, on cherchera à modér/^r la diarrhée, etc. La ponction ne sera pratiquée que le plus tard possible, Tascite se reproduisant avec la plus grande rapidité.
Pylêphlêbite SUPPURATIVE. Étiologie. — Le traumatisme est une cause rare de la pylêphlêbite suppurée (fait de Lanibroo) qui est généralement 'secondaire. Le plus souvent la pylêphlêbite suppurée est sous la dépendance d'une typhlite, d'une inflammation des veines iléo-cœcales, comme Bernheim en a rapporté un exemple; les affections du rectum peuvent être le point de départ de la maladie (Borie, Leudet), parfois aussi les ulcérations simples ou cancéreuses de la muqueuse stomacale (Bristowe, Bamberger) ; on l'a observée à la suite d'une suppuration de la rate, des ganglions mésentériques ou du foie lui-même : les abcès du foie produisent rarement la pylêphlêbite ; les calculs biliaires sont une cause beaucoup plus fréquente d'inflammation suppurative de la veine porte, soit que celle-ci communique avec le canal cholédoque enflammé et ulcéré, soit que le point de départ siège dans les divisions du canal hépatique (Dance,Lebert, Lcudet, etc.); les kystes hydatiques suppures conh muuiquent souvent avec les branches de la veine porte et donnent lieu à des abcès circonvoisins.
Quant à la l'existence d'une pylêphlêbite suppurative primitive spontanée, que des observations anciennes de Balling et de Reutoer et celle plus récente de Ledien, tendent à établir, elle est encore fort douteuse.
Anatomie pathologique. — Les lésions sont celles de toaie jAlébite suppurée. La tunique interne de la veine est rouge brun on jaunâtre, épaissie, végétante, infiltrée de cellules lymphatiques; b couches moyenne et externe offrent les mêmes altérations et le tisso cellulaire environnant est lui-même atteint (périphlébite). La veine
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reste béante à la coope ; son contenu consiste en une masse puriforme grisâtre à laquelle le sang mélangé donne fréquemment un aspect lie de vin.
Le processus suppuratif peut aller plus loin et détruire les couches interne et moyenne, ulcérer enfin la couche cellulcusc externe, et donner lieu à des abcès multiples, phénomène qui se produit surtout au niveau des petites branches de la veine porte. Les mêmes lésions s*observent sur le tronc même de la veine ou sur Tune ou Tautre de ses origines. Dans Tintérieur du foie c'est généralement la branche droite de la veine porte qui est atteinte.
Outre ces abcès auxquels M. Straus propose de donner le nom de pariétaux^ il en existe d'autres au niveau des fines ramifications veineuses interiobulaires, qui sont produits par de petites embolies, particules purulentes détachées d'un thrombus et entraînées par la circulation (Rindfleisch). Il est rare que l'embolus traverse les capillaires hépatiques et donne lieu à des abcès métastatiquos dans les autres oignes, poumon, rate, etc.
Description. — Le début de la pyléphlébite est généralement insidienXy les symptômes de l'inOammation de la veine porte étant masqués par ceux de la maladie qui lui a donné naissance.
Les malades accusent des douleurs pinson moins vives, maisconstanteSy au niveau du caecum, dans l'hypochondre droit ou à Tépigastre, suivant le point d'origine de la maladie. En même temps surviennent des frissons parfois intenses, suivis de chaleur et de sueurs proCoses, tantôt irréguliers, tantôt au contraire affectant U*» allures d'une fièvre intermittente. Le foie devient volumineux dans la plapait des cas, douloureux au palper ; la rate «'hypertrophie égaleinefit en donnant lieu à une douleur grarative dans l'hypochondre gauche. L*ictère, d'une intensité variable, est fréquent, il manque cependant dans un quart des cas environ (Freridis; ; il s'accompagne d*nne coloration foncée des urines qui sont rares et puvres en urée (Qnenn). La dilatation des veines sous-cutanéc'S abdominales manque dans un grand nombre d'observations; l'ascite, lorsqu'elle existe, est rarement séreuse ou séro-filirineusc; ; un certain état de puroience indique la part que l'inflammation du péritoine prend k répanchemeot. C'est qu'en eUet on ol)ser%e généralement des sfnqUftmes de péritonite, tension douloureuse du ventre , vo* misBcmcnts, etc., auxquels vient s'ajouter une diarrhée abondante, claire, parféis oolnée par la bile ou par le sang. L'affaiMiMement et la cachexie se prodnisent très rapidement, la fièvre prend le
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caractère hectiquct il survient du délire, et le malade soccombe a» milieu de phénomènes comateux.
La durée de la maladie varie de quelques semaines à plusieurs mois ; la moyenne est de quatre à six semaines. Lorsque la marche est lente on observe assez souvent des rémissions trompeuses (Leudet). On ne connaît pas de cas de guérison.
Diagnostic. Traitement. — Il n'est pas de signe, surtout au début, qui permette d*affirmer le diagnostic, et c'est seulement de l'ensemble des phénomènes observés que l'on pourra tirer une conclusion. La pyléphlébUe adhésive se distingue par l'absence de phénomènes typhoïdes et septicémiques , la dilatation rapide do réseau veineux abdominal, l'importance de l'ascite , la rareté de l'ictère, les conditions du développement (maladies chroniques: cirrhose, cancer du foie, etc.). Les abcès du foie ont une autre étiologie. leur marche est lente et l'ascite Tait défaut. Dans U lithiase biliaire on n'observe ni diarrhée séreuse, ni gonflemem delà rate, ni phénomènes d'obstruction de la veine porte et d'infection du sang.
Le pronostic est fatal ; la thérapeutique ne peut avoir pour objet que de soutenir les forces et de combattre la douleur. Les toniques et les reconstituants serviront à lutter contre la cachexie et l'hecticité, l'opium à modérer la diarrhée, la quinine à combattre la fièTret les injections hypodermiques de morphine à diminuer la douleur.
Andral. Clinique niL^dicale. t. II. — Lamdron. Arch. |pcn. de niëd.. iSiS. — Hillairct Obs. do phlébite do la veine porlo (Un. xaéà., 4840). — Faucon Ne AU-DurniSKi. Prwi» «les maladies du foie et du pancréas, iSôO. — Lbuokt. Arcbiv. ffén. de nuid.,S*Mne, 1853. -^ Handfibld Jonbs. Med. Times and Gaz., i855. — Gintrac. Obs. et nth sur l'ohlitération de la veine porte. Bordeenx, 1856. — Vircrow. Verhandl. «Ifc phy8.-mod. Gesells. in Wiirxburg, t. VII. — Rouis. Suppuraliont endémiques i» foie, 1860. — Lkbbrt. Traité d'anaU palli. gén. otspci:., t. II, 1861. ~Ri?iDrLBisa. Traité d'histol. pathol., 1873. — BBRNHBm. Pyléphlébito suppurée consécutive i l'aicération du c«cum ou de l'appendice iléo-caeal (Bev. méd. de l'Est, 1874). - Leudet. Clin. méd. do l'Hdlel-Dieu de Rouen, 1874. — Frbrichs. Tr. pr. desaula- (lies du foie. 3* édit., 1877. — QUKNU. Pyléphlébite suppuralivo. consécutiTe à àe> calculs biliaires (Gas. méd. de Paris. 1878;. — Lbdibn. Contribution k Tétadedeb pyléphlébite suppurative, th.de Paris. 1879. •— Lbroux. Gas. méd. do Paris. I8i9- — U. Straus. Art. Porte (Veine) in Nouv. dict. de méd. et de ch. pr.. U XXIX.
CANCBR DU FOIE.
L*histoire du cancer du foie ne remonte pas plus haut que le commencement de ce siècle. Avant Baillie, qui décriTit le pranier les tumeurs cancéreuses au point de vue anatoroique en i81:2> celles-ci étaient toutes rangées dans la grande classe des eng^uige-
ments etdes obstructions du foie; Portai décrivait encore le cancer do foie comme une conséquence possible de l'hépatite. Les recherches anatomiques de Cruveilhier, les observations cliniques d'Andral et de Monneret, complétées paries travaux de Farrc, de Carswell, de Budd, en Angleterre, de Rokilansky, d*0ppolzer, de Lebert, de Frerichs, de Naunyn, etc., en Allemagne, ont bienfait connaître cette affection.
Les notions étioiogiques que nous possédons sur le cancer du foie sont peu nombreuses et se rapportent uniquement aux circonstances dans lesquelles la maladie se développe. On observe surtout le cancer du foie sur des individus ayant dépassé la période moyenne de la vie. Frcrichs, dans une statistique portant sur 83 cas, l'a trouvé 7 fois entre 20 et 30 ans, 14 fois entre 30 et 40, 41 ibis entre 40 et 60, 19 fois entre 60 et 70, et enfin 2 fois au-dessus de 70 ans.
Dans Tenfance, le cancer du foie est exceptionnel ; cependant on lasignalé dans les généralisations de tumeurs malignes (Farre) et même sous la forme primitive (Kottmaun, Grouse). Le sexe ne semble pas avoir d'influence: Frerichs et Van der Byl donnent des statistiques où le nombre des hommes est plus élevé que celui des femmes; mais Riesenfeld est arrivé à un résultat contraire. L'in- Oueuce que Ton a attribuée aux excès de table, à l'alcoolisme, au traumatisme, à la présence de calculs dans la vésicule biliaire (IVilligk), est encore très problématique.
Amatomie pathologique. — La plupart des formes des tumeurs malignes peuvent se retrouver dans la glande hépatique : le carcinome encéphaloïde^ qui donne un suc laiteux abondant sur une coupe et qui est souvent coloré par des infiltrations de bile^ est la forme la plus commune; le carcinome fibreux qu squirrhe se rencontre plus rarement; le carcinome hématode, qui est un encéphaloîde caractérisé par un riche développement de vaisseaux, est assez fréquent; le cancer mélanique s'étend assez volontiers au foie, surtout lorsqu'il a débuté dans la choroïde; le carcinome colUHde du foie est exceptionnel : Frerichs n'en signale que trois cas dont un lui appartenant, les deux autres recueillis par Van der Byl et par Luschka: Vépithéliome à cellules cylindriques n'est pas rare à l'état secondaire ; c*est vraisemblablement à lui qu'il faut rapporter les adénomes qui ont été décrits par un certain nombre d'auteurs, «î Texception des trois cas de Griesinger et de Kelsch et Kiener.
Le cancer du foie est primitif ou secondaire. Le cancer pri-
hiîtif est relativement rare, moins peat-étre qu'on ne le croit généralement. Le cancer secondaire du foie peut s'observer consécutivement à la localisation dans un organe quelconque; on le rencontre surtout à la suite du cancer de Festomac, de l'intestin, du péritoine ou du testicule. Les cancers de l'utérus, du poumon et du médiastin ont moins de tendance à se généraliser et à se montrer dans le foie. Le cancer secondaire du foie a été également observé dans les tumeurs malignes des ganglions, de la peau, du tissu osseux, etc. Le sarcome mélanique de la choroïde of&e une tendance toute spéciale à récidiver dans le foie.
Le cancer du foie, surtout lorsqu'il est secondaire, peut acquérir des dimensions colossales : on a vu des foies cancéreux pesant iO (Frerichs) et même 24 livres (Gordon). Le carcinome mélanique présenté par Latil à la Société anatomique pesait plus de 17 livres: il en était de même de celui de Leduc.
Le cancer du foie se présente sous la forme de tumeurs d'un blanc jaunâtre, en nombre plus ou moins considérable, suivant leur volume qui varie de la grosseur d'un petit pois à celle du poing on d'une tête de fœtus. Ces tumeurs sont saillantes à la surface du foie où elles font une saillie hémisphérique à centre déprimé en forme de cupule; cette apparence cratériforme est due a la stéatoseetao ramollissement des parties centrales. La transformation kystique des nodules cancéreux a été observée dans un certain nombre de cas.
Le cancer primitif se présente en général sous la forme d'une masse homogène dont le centre est uniformément dégénéré. Dans le sarcome mélanique, le tissu hépatique est infiltré par place de pigment noir sans formation de nodosités saillantes à la surface du foie.
Tous les éléments de la glande sont atteints dans le développement du cancer. Si l'on examine au microscope , non la tumeur elle-même, ce qui n'apprendrait rien, mais le tissu hépatique voisin des nodules cancéreux, on constate que les lobules, tout en conservant leur forme ont, subi des modifications notables dans la structure de leurs cellules^ qui sont comprimées, déformées, souvent aussi hypertrophiées et renfermant plusieura noyaux ; le tissu conjonctifintcriobulaire est infiltré de cellules embryonnaires. Dans les veinules interlobulaires il se passe un phénomène remarquable sor lequel ont insisté Frerichs et MM. Cornil et Ranvier : la paroi de la veine s'infiltre de cellules cancéreuses ; l'endothélium vasculaire
1)6 prend à son tour, bourgeonne dans Tintérieur de la veine et donne lieu à un véritable bouchon susceptible de se ramollir et de devenir le point de départ d'embolies cancéreuses. Ces bourgeonnements cancéreux s'observent également dans les grosses ramifications de la veine porte (Gruveilhier) ; ils acquièrent parfois une longueur remarquable et amènent la formation de thromboses. Les artérioles, sans être le si^ d'une altération aussi marquée, présentent une légère prolifération de leurs cellules endothéliales. Les canaux biliaires participent également au développement de la tumeur : les cellules cubiques de leur épithélium sont remplacées par de grosses cellules à noyaux volumineux, à nucléoles réfringents, leur calibre est augmenté (Cornil et Ranvier).
Cette participation de tous les éléments de la glande au développement du cancer explique les divergences d'opinion sur le point de départ du processus. Pour Virchow, la néoplasie vsi d'origine conjonctive, manière de voir à laquelle semble se rattacher Vulpian et qu'acceptent, dans une certaine mesure, Cornil et Ranvier ; pour Bokitansky, Walshe, Lancereaux, c'est l'élément glandulaire qui prolifère; pour Rinddeisch, c'est l'endothélium des veines; pour Naunyn enfin, c'(*st l'endothélium biliaire.
Desckiption. — Les symptômes initiaux du cancer du foie passent souvent inaperçus , dominés qu'ils sont par la manifestation primitive : c'est ce qui a lieu, par exemple, dans le cancer de l'estomac propagé au foie. Même dans le cancer primitif du foie le débat est souvent obscur. Le malade est faible, fatigué, anémié, sujet à des troubles gastriques et intestinaux qui^ sans attirer l'attention vers le foie, doivent cependant la tenir en éveil: ce sont les lenteurs de digestion avec flatulence, des bizarreries de l'appétit, la répulsion absolue pour les aliments azotés, la diflSculté des digestions avec de la constipation ou des alternatives de diarrhée, parfois aussi des vomissements très tenaces.
Plus tard il s'ajoute à ces symptômes une pesanteur, une sensation de gène dans rhypochondi*e droit, qui finissent par devenir une véritable douleur; cette douleur, d'ordinaire peu marquée, se réveille seulement dans les mouvements, les efforts de toux, etc. ; quelquefois elle est plus vive, mais elle semble se rapporter alors il la périhépatite concomitante.
L'examen du foie fournit trois signes importants : Le foie est augmenté de volume, sa surface est irrégulière et mamelonnée, il est sensible à la palpation. Le foie augmente très rapidement de
volume et finit par occuper la plus grande partie de TabdcMneo. La palpation permet de sentir le long du bord libre du foie et sur sa surilace convexe des tumeurs dures, inégales, marronnées, parfois assez volumineuses pour faire saillie et se dessiner sous les parois abdominales, parfois aussi, mais plus rarement, molles et Quctoantes. La rate conserve généralement son volume normal. Il peut arriver qu*une de ces tumeurs fluctuantes contracte des adhérences avec la paroi antérieure de Tabdomen et vienne s*ouvrir à l'extérieur en simulant un abcès, du foie. L'un de nous a observé un cas de re genre.
Victère s'observe assez rarement dans le cancer du foie : sur uu total de 91 cas il a manqué 53 fois (Frerichs). Lorsqu'il existe, c'est qu'une nodosité cancéreuse, située à la (ace inférieure du foie, comprime les vaisseaux biliaires. Dans ce cas, l'ictère est permanent.
Vascite est un peu plus fréquente que l'ictère et reconnaît plusieurs mécanismes. Le [dus fréquent est la péritonite cancéreuse partielle ou généralisée qui accompagne l'évolution de la maladie. Dans d'autres cas, l'ascite dépend de l'imperméabilité des rameaux de la veine porte obstrués, plus ou moins complètement, par des bouchons cancéreux. Cette ascite, jointe au développement exagéré du foie, a pour conséquence directe des troubles digestifs permanents, dus à la compression de l'estomac, et de la dyspnée ; celle-ci est encore augmentée par la coexistence assez commune d'un épanche* uient à la base de la plèvre droite.
Les symptômes généraux sont toujours très marqués; ils apparaissent même souvent avant les signes locaux, ce sont : des troubles digestils, un amaigrissement rapide et considérable, une perte absolue des forces, une sécheresse spéciale de la peau qui est décolorée ou qui présente la teinte jaune-paille des cancéreux; à la période ultime il se produit des cedèmes, des bémorrhagies, etc.
Marche. Durée. Terminaisons. — La marche du cancer du foie est continue et uniforme et aboutit fatalement à la mort. L2 durée de la maladie n'est pas facilement appréciable, la date du début échappant facilement à l'observation. D'une façon générale on peut dire que la mort survient dans un espace de huit à dix mois; quelquefois la maladie évolue en quelques semaines ou bien sa dorée se prolonge au delà d'une année. La terminaison funeste est parfois hâtée par une complication : la péritonite cancéreuse, l'ictère grave, les bémorrhagies dans l'intérieur du pitrenchyme hépatique (Rendu); beaucoup de malades succombent dans le
marasme par suite des progrès lents de la cachexie, quelques-uns avec des phénomènes cérébraux, du coma, du délire (Lépine), un abaissement notable de la température (Jofiroy), etc.
Diagnostic. — Pas plus pour le foie que pour les autres organes il n'est possible de différencier cliniquement les formes du cancer. Le cancer mélanique offre cependant quelques symptômes particuliers qui permettent parfois de le reconnaître ; il atteint des sujets encore jeunes, ne présente jamais d*ictère et se caractérise parle volume considérable et la dureté ligneuse du foie, la conservation très nette du bord tranchant, Tabsence de nodosités à sa surface ; si le malade a eu antérieurement une tumeur de la choroïde, le diagnostic n*est pas douteux.
Le cancer du foie peut être confondu avec Vhépatite syphilitique^ qui s en distingue par la dureté des bosselures, Tabsence d'ictère, le gonflement de la rate, Texistence d'accidents syphilitiques antérieurs. La notion étiologique servira encore pour caractériser la dégén&escence amyluide (scrofule, suppurations prolongées, etc.), qui se distingue également par l'absence d'ictère et d'ascite, par l'état lisse du foie. Les abcès du foie se distinguent des foyers cancéreux ramollis par leurs causes et leur marche spéciales, l'existence de la fièvre, etc. Le cancer de fépiploon^ lorsque la masse indurée est très volumineuse, peut être confondu avec le cancer du foie, comme Frerichs en a vu un exemple.
Traitement. — Le traitement ne peut être que palliatif et symptomatique. Il faut soutenir les forces du malade par un régime aussi fortifiant que possible, lui donner des préparations toniques, le quinquina, le fer, les eaux ferro-gazeuses; on excitera son appétit par les amers, la teinture de noix vomique, plus tard on aura recours au régime lacté. Les douleurs locales seront combattues par les frictions narcotiques, les injections hypodermiques de morphine. Si l'ascite amenait de graves accidents \\ faudrait ponctionner.
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KYSTES HYDATIQUES.
La connaissance des kystes hydatîques du foie remonte fort loin. Les travaux d'Hippocrate , de Galien, d'Arétée, contiennent des faits de kystes aqueux du foie qui ne peuvent être rattacliés qu'à des hydatides. Plus tard, Bonet, Rivière, Redi, Tyson, etc., en rapportèrent quelques observations assez précises ; mais la nature parasitaire de l'affection ne fut bien établie qu'après les travaux de Pallas (1760), de Rudolphi, et surtout de Bremser (182i) qui, le premier, donna une description exacte de Téchinocoque humain. Les helminthologistes de notre époque, Kûchenmeister, von Siebold, Leuckart, van Benedcn, Davaine, en précisant la série des iransiormations des cestoîdes, ont bien établi la pathogénie de cette maladie, dont Tétude clinique, commencée par Laennec , s*est continuée jusqu'à nos jours et a été très complètement exposée dans l'excellent traité de Davaine.
Développement des hydatides. — L'échinocoque est la forme vésiculaire du Tœnia echinococcus, qui vit sur le chien (Kûchenmeister, Siebold). Un œuf de ce taenia absorbé par l'homme ou par nn herbivore se ramollit au contact des liquides digestifs , se segmente rapidement et donne naissance à un embryon exacanthe. Celui-ci est entraîné par le sang de la veine porte ou chemine directement dans les tissus après avoir perforé la muqueuse gastrointestinale, et finalement se fixe en un point du parenchyme hépatique où il perd ses crochets et se transforme en une vésicule trèsténue qui grossit très-lentement.
Arrivée à un certain degré de développement, la poche hydatique possède une double paroi dont l'externe, anhyste et transparente, i^st composée de feuillets régulièrement stratifiés qui lui donnent une apparence absolument caractéristique (fig. 75). La couche interne, membrane fertile de Robin, membrane germincUe, n'est pas moins spéciale; elle présente un aspect granuleux dû à une foule de petites élevures, d'abord sessiles, puis pédiculées et kystiques, se garnissant ultérieurement h leur extrémité libre de quatre ventouses et d'une couronne de crochets, ce qui leur donne l'apparence d'une tûtc de tasnia. Ces petits corps peuvent rester adhérents par leur funicule à la membrane bourgeonnante ; mais le plus souvent ils se détachent, deviennent libres dans la cavité et constituent ce qu'on appelle plus spécialement Yéchinocoque. Vu à l'œil nu, l'échinocoque présente à peine le volume d'un petit grain de semoule ; au microscope on distingue une
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tâte et une vësicule caudale séparées par une partie rétrécie ou col (fig. 76)i le plus souveut la Ifilc est repliée dam l'intérieur de la vésicule.
Fie. 75. — Hrdiiide d« Ibomi
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Dans certains cas la vésicule mère ne possède pas de membrane fertile et par suite ne produit pas d'échinocoques : c'est Vacêphti^ locyste. L'acéphalocyste est cependant susceptible de produire dans sa cavité des hydatides filles qui sont fertiles. H y a là, au point de vue du développement , une certaine obscurité qui demanderait de nouvelles recherches ex|)érimentales.
Quant au mode de propagation, du chien à Thomme ou aux herbivores, il est facile à comprendre : les œufs du taenia, expulsés par le chien avec les cucurbitins , se disséminent sur les herbes ou les plantes potagères où , grâce à leur résistance , ils peuvent attendre fort longtemps leur absorption. Cette origine est des plus nettes chez les Islandais, par exemple, qui vivent continuellement avec plusieurs chiens dans leurs huttes : un Islandais sur quarante (Finsen), et même sur sept (Thorstensen), est porteur de kystes hydatiques.
Anvtomie pathologique. — Les kystes hydatiques siègent dans toutes les parties du foie , aussi bien dans le lobe droit que dans le lobe gauche, à la face inférieure qu'à la surface convexe. Il n'est pas rare de trouver plusieurs kystes du foie chez le même individu ; Murchison en a trouvé plusieurs centaines dans le même foie. Les déformations auxquelles les kystes hydatiques donnent lieu sont variables suivant le volume et la situation de ceux-ci. Si le kyste est peu volumineux, on observe une voussure légère au creux épigastrique ou dans Thypochondre droit ; si Thydatide est très-volumineuse, le foie remplit la partie supérieure de Tabdomen, refoule et comprime les viscères thoraciques, ou descend jusque dans la fosse iliaque.
\a présence de Thydatide au milieu du parenchyme hépatique détermine un certain degré d'irritation aboutissant à la formation d'une coque fibreuse, très-résistante, vasculaire, se continuant sans ligne de démarcation bien tranchée avec le tissu hépatique environnant. Si le kyste est très-volumineux, les cellules hépatiques sont comprimées, déformées, atrophiées, et disparaissent parfois complètement.
Le contenu du kyste varie suivant que les vésicules filles qu'il contient soiit vivantes ou mortes. Dans le premier cas, les vésicules filles et les échinocoques nagent dans un liquide très-clair et transparent , parfois opalin , neutre ou légèrement alcalin , de densité faible variant de 1009 à 1015. Ce liquide est caractérisé par sa richesse en chlorure de sodium et par l'absence absolue d'albumine, ce que Gubler explique par ce fait, que les hydatides absorbent les
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matières albumînoîdes pour leur développement. On y a quelquefois constaté la présence du sucre (€1. Bernard).
Dès que Thydatide est morte, soit par suite d'une irritation traumatique, soit par pénétration dans la poche kystique de bile ou de sang, le liquide devient albumineux et perd sa limpidité. Il se produit concurremment une résorption des liquides et une accumulation de matériaux solides, débris d'échinocoques et d*hydatides, crochets, etc., qui deviennent demi-solides et puriformes ou finissent par acquérir une consistance caséeuse et semblable à du mastic. Lorsqu^il renferme de la bile, ce qui est assez fréquent , le contenu du kyste s'infiltre de petits grains d'hématoîdine, qui ont été signalés depuis longtemps (Virchow, Robin, Charcot, Davaine, etc.), mais que l'on avait à tort attribués à des hémorrhagies intra-kystiques: cette hématoTdine dérive directement de la bile (Valentiner, Habran).
La paroi des kystes se modifie également : au début de cette sorte de régression, elle se plisse et devient moins friable; peu à peu son épaisseur augmente, et finalement elle s'infiltre de sels calcaires (Cruveilhier. Frerichs, Landouzy^ Lépinc, etc.).
Description. — Il n'est pas rare de trouver dans les autopsies des kystes bydatiqnes à tous les degrés de développement, qui pendant la vie n'ont donné lieu à aucun symptôme appréciable. Généralement ces kystes hydatiques n'atteignent pas le volume du poing ; lorsqu'ils dépassent ces dimensions, ils amènent des troubles fonctionnels qui ne peuvent rester inaperçus. Les premiers symptômes n*ont cependant rien de caractéristique : ce sont des douleurs vagues, une sensation de gêne et de pesanteur persistante dans l'hypochondre droit, parfois des irradiations douloureuses vers l'épaule, des troubles dyspeptiques. Les épistaxis sont assez fréquentes à cette période de début (Monneret, Davaine).
Lorsque ces signes fonctionnels existent depuis quelque tenips, le foie présente presque toujours une certaine augmentation de volume; on trouve même souvent une voussure très-nettement limitée à un point de la surface hépatique. Plus tard, le foie devient très-volumineux, il dépasse les fausses côtes et s'étend dans la cavité abdominale : il est alors facile de sentir le kyste hydatique sous forme d'une tumeur lisse, arrondie, rénitente. La fluctuation existe quelquefois, mais ce n'est pas un phénomène constant La percussion, pratiquée en même temps que la palpation, permet de constater, dans des cas très-rares à la vérité, un frémissement particulier,
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frémissement hydatique, qui est abscilument pathognomonique (Frerichs). On a attribué le frémissement à la vibration des membranes et à la collision des hydatîdes filles (Briancon, Cruveilhier); Jobert l'aurait constaté cependant dans des cas où la poche était uniloculaire et ne renfermait pas d'hydatides libres. D'après Davaioe, il faut, pour que le frémissement se produise, que le liquide soit très-fluide et à une tension moyenne, que la paroi de la poche soit souple et élastique, que sa cavité soit volumineuse, toutes conditions qui se trouvent assez rarement réunies pour expliquer le peu de fréquence de ce phénomène.
L'ictère et l'ascite s'observent assez rarement dans les kystes hydatiques du foie, à moins que ceux-ci, si^eant à la face inférieure du foie, ne compriment les gros vaisseaux portes et les grandes voiesbiliaires. Il faut signaler également la possibilité de palpitations cardiaques par déplacement du cœur, la dyspnée par refoulement du poumon droit, la toux hépatique, la compression de la veine cave et l'œdème consécutif des membres inférieurs, etc.
Sauf de rares exceptions, les hydatides ne donnent lieu à aucune douleur, s'il n'y a pas de perihepatiteconcomitante.il n'existe pas non plus de réaction générale, le kyste évolue sans fièvre, du moins taot qu'il n'est pas purulent. Malgré cela les forces du malade fmisseni par diminuer, l'amaigrissement devient considérable et Témaciatioa du tronc et des membres fait un contraste frappant avec le volume souvent énorme de l'abdomen; c'est une véritable cachexie.
Les kystes hydatiques du foie peuvent se romptre dans les cavités voisines. Dans un relevé de 166 cas, M. Davaine est arrivé aux résultats suivants :
Ëchinocoqiies ayant pénétré dans le thorax 4-
— ouverts dans la plèvre 9
— ouverts à la base du poumon ou dans
les bronches â1
— communiquant avec les voies biliaires. 8
— ouverts dans la cavité abdominale. . . 8
— ouverts dans Testomac ou Tintestin. . ^
— dans d'autres conditions 9i
La rupture du kyste dans les voies aériennes est aussi fréquente, d'après cette statistique, que l'ouverture dans le tube digestif. Si le liquide du kyste pénètre dans la plèvre avant la formation d'adhérences, le malade éprouve brusquement une douleur déchirante dans le côté, une anxiété extrême, et il se développe une pleurésie près*
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que fatalement mortelle. Si, au contraire, les adhérences ont en le temps de s'organiser pendant la transformation purulente du contenu kystique, il survient une toux sèche et quinteuse et, au milieu d'un accès, le malade rejette par vomique une grande quantité de pas. Cette vomique se distingue de toutes les autres par la présence de crochets et de débris de membranes d'faydatides au milieu des crachats : le liquide expectoré renferme parfois de la bile, ce qui est toujours d*un fôcheux augure (Hendu), parfois aussi des débris gangreneux. Le rejet de la membrane hydatique doit, au contraire, être considéré comme favorable. Quelques malades continuent à rendre, pendant des semaines, des crachats fortement colorés en vert parla bile; il existe chez eux une véritable fistule biliaire communiquant avec les bronches.
La rupture des kystes dans la cavité péritonéale est plus rare : elle s'observe soit spontanément, soit à la suite d'une traumatisme. Si le liquide est purulent, il se déclare une péritonite suraiguë à terminaison toujours funeste. La mort peut même survenir en quelques minutes (Frerichs). Si le liquide épanché n'est pas purulent, la péritonite n'est pas fatalement mortelle. Il est très*fréquent de voir survenir alors une éruption d'urticaire, phénomène qui a souvent été observé après les ponctions aspiratrices du foie (Dieulafoy, Bussard, Arcliambault, A. Laveran, etc.); l'urticaire qui suit ces ponctions doit vraisemblablement être attribué à la pénétration du liquide dans le péritoine (Feytaud, A. Laveran), opinion émise pour la première fois par Finsen.
La rupture dans les voies digestives est assez favorable, car elle a donné 27 cas de guérison sur 32, d'après la statistique de Letournenr. Elle a lieu généralement à la suite d'un traumatisme et est précédée de symptômes de péritonite adhésive. Au moment de la rupture, il se produit le plus souvent une douleur excessivement vive, la tumeur s'affaisse et une selle abondante expulse au dehors le contenu du kyste déversé dans l'intestin. Il n'est pas rare de voir survenir en même temps des vomissements.
La rupture dans les voies biliaires est dangereuse à cause de l'obstmction presque fatale de ces conduits. Quant à l'élimination des hydalides par la paroi abdominale, elle est rarement spontanée, mais semble assez favorable.
Durée. Pronostic. — La durée des échinocoques du foie est assez diflBcile à préciser, le moment précis du début ne pouvant être apprécié. D'après les recherches de Barrier, portant sur 24 cas,
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dans 3 cette durée fut au moins de deux ans, dans 8 de deux à quatre ans, dans 4 de quatre à six ans, et dans les autres la maladie se prolongea quinze, vingt et même trente ans.
Le pronostic n'est pas absolument défavorable, nombre de turoeun évoluant sans donner de signes et guérissant spontanément. La possibilité de la transformation purulente commande cependant des réserves; dans ce cas le pronostic dépend surtout de la manière dont se fait la rupture. Ajoutons que le traitement tel qu'il est pratiqué aujourd'hui contribue pour beaucoup à diminuer la gravité du pronostic.
Diagnostic. — La lenteur de révolution des kystes hydatiques, le peu de symptômes réactionnels auxquels ils donnent lieu, i<)nt comprendre les difficultés du diagnostic au début. Lorsque la maladie est bien constituée, on pourrait la confondre avec la syphilis hépatique^ qui s'en distingue cependant par la constatation d'accidents syphilitiques antérieurs et l'absence des tumeurs fluctuantes ou rénitentes qui s'observent dans les hydatides. Les tumeurs cancéreuses diffèrent des kystes hydatiques du foie par la rapidité de leur évolution, par leur retentissement sur la santé générale et par leur multiplicité.
La pleurésie du côté droit donne souvent lieu à des erreurs de diagnostic ; la présence du souffle, des frottements, de l'égophoDie, la forme de la matité, la disparition des vibrations thoraciques, permettront le plus souvent de distinguer la pleurésie d'un kyste faisant saillie dans le thorax de ce côté.
Traitement. — Le traitement est médical et chirurgicaL
Le traitement médical a donné Jusqu'à présent peu de résultats. On a successivement pnk^onisé sans succès le chlorure de sodium, les mercuriaux, Thuile de pétrole, l'iodure de potassium. L'éiectrolyse aurait donné de bons résultats à Hilton Fagge et à Durham, mais elle a échoué entre les mains de Semmola.
Lorsque le volume des tumeurs exige une intenention immédiate, il faut employer les moyens chirurgicaux qui sont les seuls efficaces. Le premier, le plus simple et le plus inoiïensif, est b ponction capillaire simple, qui guérit souvent d'emblée, mais qui souvent aussi ne vide pas bien le kyste, surtout si celui-ci est muttiloculaire ou contient beaucoup de vésicules filles. On peut d'ailleurs répéter ces ponctions si le liquide se. reproduit avec lenteur et tant qu'il ne devient pas purulent. Dans ce cas, on peut encore continuer les ponctions capillaires lorsque le malade présente des
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conditions de résistance suffisante (Dieuiafoy a fait jusqu'à trois iients ponctions sur le même malade), ou recouilr à une méthode plus prompte, Fouverture rapide de la poche.
L'ouverture du kyste peut se faire de deux façons : soit au moyen dos caustiques, suivant le procédé, plus ou moins modifié, que Récamier employait contre les abcès du foie ; soit au moyen d*un i;ros trocart avec établissement d*une canule à demeure. Cette méthode, employée avec précaution, a donné de bons résultats : l'indication principale est, une fois la poche ouverte, de pratiquer avec le plus grand soin les lavâmes détersifs et antiputrides.
Dans le cas où les échinocoques ont l'ait irruption dans la plèvre, il ne faut pas hésiter à pratiquer Tempyème, qui a donné plusieurs succès à Moutard-Martin et qui, tout récemment encore, a fort bien réussi entre les mains de Gérin-Roze.
Nous terminerons enfin en donnant une statistique, empruntée à Desnos, sur la valeur comparative des divers procédés que nous venons d'énumérer. La mortalité a atteint :
Kystes traités par la ponction simple. . . . :2B pour 100
— par les ponctions capillaires répétées 15 —
— par les caustiques 36 —
— par la ponclion et lu canule à demeure 23 —
Brenser. Traita sur les ver« intest, de rhoaime, 1821. tr. fr., 1837. — Andral. Aiiat.
patli.. 1830. — Livois. Rech. surlcseetiin.de Ttiommo et des animaux, th. de Paris.
1H43. — Von Siebold. Ucber Band-und Blasen-wiirmer, Leipzii;. 1854. — Guarcot.
.M»-m. Soc. biol, 1834. — Cruveilhier. Traite d'anal. \»\h. gdn., 185G. — Boinet.
Bull, do l'Acad. de ntcd., 1860. — Davainb. Roeh. sur lo frémissement hydatique
iSoc. biol.. 18G1). — LépiNE. Soc. anat.. 1867. — Gublcr. Des conditiont dtt viialitë
(it'S hydalidcs (Soc. ni<'d. des liôp., 1858). — John Finsbn. Les érhinocoques en
Irlande, irad. in Archiv. çèn. de mi^d.. 1869. — Habran. De la bile et de rhémaloïdine
dans les liystos hydatiques, th. de Paris. 1860. — H. Faoob et Ddrhaii. Bril. med.
Jonrn., 1870. — Landouzy. Soe. anat.. 1870. — Murcuison. Trans. of llie palhol.
S<»c.. 1872. — DiEi'LAPOY. Traite' de l'aspirât, des liq. morb.. Paris, 1873. — Moc-
T\Ri>-)lAliTi?i. Union méd., 1873. — LrroORNEnR. Tormin. spont. des kyat hyd.
du foie dans le tube dig.. th. do Paris. 1873. — DESNOS. Bull, de tbtîrap.. 1875. —
Di'««SARD. Gax. liôp., 1875. — Feytaud. Th. de Paris, 1875. —A. Laveras. Kysle hy-
daiiquc du foie, giiortson après une seule ponction ; urticaire (Soc. mdd. des h<^p.,
1H75>. — Sbhmola. Trait, dei kystes hydat. par l'éloctrolys, Paris-médical. 1876. —
Degoix. I>c la ponction aspiralrice ditnsl(.'s ky«tes liydat. du foie. th. de Paris, 1877. —
DwAiKE. Traité des entozoairo<t, S* édit., 1877. — GaLLARD. Clin. raéd. do la Pitië,
1877. — GÉRI.N'ROZB. Soc. med. des hôp., 1880.
Kystes hydatiques alvéolaires. — Ces formes d^échinoroqiies auxquelles on donne encore le nom de tumeurs à échinocoques multiloculaires sont caractérisées par ce fait, que les hyda-
tides, au lieu de se développer dans une vésicule mère, se disséminent irrégulièrement dans le parenchyme. Les raisons de cette disposition spéciale sont inconnues : s*agit-il là d*un échinocoque voisin de celui du chien, mais se développant différemment^ du développement exogène d*une vésicule mère primitivement semblaUe à celle do kyste hydatique ordinaire, ou de la transformation d'un nombre considérable d'embryons de cestoîde ingérés simultanément? Autant d'hypothèses qui attendent encore une confirmation.
C'est une affection assez rare dont Carrière n'a pu réunir que dix-huit observations et qui semble assez nettement limitée à certaines parties de TAIlemagne, à la Bavière et au Wurtemberg; aussi son histoire est-elle presque complètement allemande. Découverts par Buhl, les kystes hydatiques alvéolaires ont été étudiés par Zeller. Virchow, Griesinger, Friedreich, etc. En France on ne trouve guère que l'observation de Féréol, la thèse de Ducellier, la monographie de Carrière, et la communication plus récente de Graux à la Société anatomique.
Les kystes hydatiques multiloculaires sont composés d'un stroma fibreux dur et résistant, formant des loges plus ou moins allongées^ et d'une multitude de petites hydatides i*emplissant les alvéoles et donnant lieu à des masses gélatineuses et colloïdes. Les alvéoles sont arrondis ou allongés, parfois en forme de fentes ou d'étoiles à branches inhales. L'hydatide présente sa membrane à lames hyalines superposées, renferme un échinocoque complet ou descroclieLs, ou parfois même ressemble à une vésicule stérile d'acéphalocyste. Sur une coupe d'une de ces tumeurs on trouve à la périphérie une membrane enveloppante très-résistante formée aux dépens du foie, une couche moyenne gélatineuse, et enûn une cavité centrale, véritaUe caverne anfiractueuse à parois inégales, traversée par des tractas comme une caverne tuberculeuse, renfermant dans son intérieur un liquide jaunâtre et purulent. Ce liquide, dont la quantité peut s'élever à 400 ou 500 grammes et mOme plus, renferme des débm d'hydatides, une trame fibreuse, du pigment biliaire, des cristaux de cholestérine et de grosses cellules h plusieurs noyaux qui n'avaient pas peu contribué à faire prendre ces tumeurs pour du cancer.
Le parenchyme hépatique qui avoisine la tumeur est toujours condensé et atrophié dans une certaine mesure; la congesUon s'étend même assez loin. La capsule de Glisson est hypertrophiée ainsi que les cloisons fibreuses qu'elle envoie au milieu du tissu du foie. Les
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lésions les plus graves s'observent sur la veine porte et ses rameaux, qui sont souvent comprimés et obturés. L'oblitération se fait par un mécanisme analogue à celui que nous avons vu se produire dans Je cancer (Buhl, Carrière); à la surface interne du vaisseau on voit proéminer des bourgeons charnus qui sont constitués par des tumeurs à échinocoques. Ce fait a été également observé dans la veine cave, l'artère hépatique, les veines sus-hépatiques et les canaux biliaires (Frericbs), les lymphatiques (Virchow).
Les kystes hydatiques alvéolaires peuvent rester longtemps à l'état latent ou, comme les kystes ordinaires, ne se traduire que par des trouUes dyspeptiques avec pesanteur dans l'hypochondre qui n'offrent rien de caractéristique. Lorsque les lésions ont pris un accroissement plus considérable, on peut constater l'augmentation de volume du foie et s'assurer parfois de la présence d'une tumeur dure présentant des bosselures semblables aux nodosités cancéreuses; malheureusement la tumeur siège fréquemment à la partie postérieure du lobe droit et échappe à la palpation. D'autre part, l'expioration du foie est souvent gênée par un épanchement ascitique (7 fois sur 13, d'après Frericbs) qu'explique suflSsamment l'obstruction des rameaux portes par les productions parasitaires. L'ictère est encore plus finêquent que l'ascite : Carrière l'a noté 15 fois sur 18 cas ; il augmente généralement d'intensité à mesure que la maladie fait des progrès et il finit par devenir excessivement foncé.
Cet ictère s'accompagne assez fréquemment d'hémorrhagies par diverses voies. L'œdème des membres inférieurs, l'hypertrophie de ia rate ont été également notés dans un certain nombre d'observations.
U marche de la maladie est essentiellement chronique, marquée par des rémissions de plus ou moins longue durée, mais aboutissant fatalement à la mort. La durée, très-difficilement appréciable, est souvent fort longue (onze ans dans le cas de Griesinger).
Le diagnostic de cette maladie peu commune ne se fait généralement pas, et c'est à peine si l'on peut le soupçonner. La cirrhose hypertrophique, qui a beaucoup de traits de ressemblance avec les '(ystes alvéolaires, s'en distinguera par Thypertrophie uniforme du foie et l'absence d'ascite. C'est surtout avec le cancer du foie que l'on confond l'hydatide alvéolaire : un certain nombre de cas qui avaient été pris, même à l'autopsie, pour des carcinomes colloïdes.
ont été reconnus ultérieurement comme étant des kystes hydatiques mnitiloculaires. €liniquement le diagnostic sera basé sur la marche rapide du cancer, la présence de bosselures bien marquées, l'absence d'ictère et de tuméfaction de la rate. Le traitement a toujours échoué ; il est purement symptomatique.
ViRCHOW. Verhandb. der phys.-roed. GesclUch. in Wurzburg, 185C. — Gribsinger. Arch. der Heilk., i860. — FÉRÉOL. Soc. mt^d. des hôp., 18G7. — Carrière. De b tumeur hydatique alvéolaire, Ui. de Paris, 1868. — DOCBtxtER. Et. clin. »ar la tompur il échinocoques multiloculaire du foie et des poumons, tli. de Paris, 1^38. ~ Graux. Bull, de la Soc. annt., i875.
DÉGÉNÉBESCENCE GRAISSEUSE.
La stéatose est la plus fréquente des dégénéresc^ces de la glande hépatique. On ne doit pas oublier cependant que, même à l'état normal, les cellules du foie contiennent des granulations ou des gouttelettes graisseuses, sans que leur activité physiologique soit entravée» grâce à rintégrité de leur noyau. La quantité de graisse ainsi contenue dans le foie varie d'ailleurs beaucoup aux différentes périodes deh vie, voire môme aux différentes heures de la journée : pendant ladigestion, par exemple, les matières grasses alimentaires s'arrêtent dans le foie et s'accumulent à la périphérie des lobules pour y subir de» transformations ultérieures. Les recherches de Tarnier et de Sinéty démontrent que pendant la grossesse et la lactation la graisse s accumule au centre des lobules hépatiques, et non plus à la périphérie.
En somme, il n'y a là qu'une inûltratiou, qu'une surcharge graisseuse de la cellule hépatique qui ressemble alors à une cellule adipeuse du tissu conjonctif sous -cutané, une grosse gouttelette huileuse ayant repoussé le protoplasma et le noyau à la périphérie. Il n>n est plus de même pour la véritable dégénérescence dans laquelle le protoplasma se transforme eu une foule de petites granulations protéiques et graisseuses avec destruction du noyau. Ces deux formes^ surcharge graisseuse des cellules hépatiqueset dégénérescence graisseuse, doivent être nettement séparées au point de vue de la gravité de la lésion, gravité qui, on le conçoit^ n'est pas en rapport direct et absolu avec la quantité de substance adipeuse contenue dans le foie.
Le foie gras est volumineux; sou poids dépasse la moyenne wrmak» d'environ 200 à 300 grammes (Frerichs) ; le bord trancbaoi
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devient mousse et arrondi. La coloration du foie atteint de dégénérescence graisseuse varie de la teinte feuille morte au jaune franc, sa consistance est molle, sou élasticité a disparu; T^mpreinte des doigts est persistante. A la coupe, le foie paraît exsangue, et il reste un enduit graisseux sur le scalpel : un fragment du foie appuyé sur une feuille de papier donne une tache huileuse.
La dégénérescence graisseuse débute ordinairement dans les cellules de la périphérie du lobule qui présentent seulement comme lésion initiale un état trouble et granuleux, et elle sï'tend peu à peu concentriquement jusqu a la veine centrale. Il est rare que Tétat graisseux jcommence à la partie centrale du lobule ; c'est cependant le cas dans les dégénérescences qui dépendent de lésions cardiaques. Le tissu conjonctif interlobulaire ne semble pas iiarticiper^à la dégénérescence graisseuse.
Le gonflement et l'hypertrophie que subissent les cellules hépatiques n'a de conséquences iiilclieuscs ni sur la circul«^ion porte, car on n'observe pas d'ascite, ni sur Técoulement de la bile. Mais la sécrétion de la bile est modifiée : dans un certain nombre de cas la bile ne contient pas de pigment (Feltz), sa composition étant uor« maie pour le reste.
La stéatose du foie s'obsene fréquemment chez les personnes obèses ; la surcharge adipeuse survient chez elles sans causes connues ou par suite d'une alimentation trop copieuse. L'ingestion habituelle des corps gras, de l'huile de foie de morue notamment; amène toujours l'infiltration graisseuse du parenchyme hé|)atique. Les fenmies, ce qu'il faut peut-être rapporter à leur geure do vie plus sédentaire , sont un peu plus sujettes que les hommes à l'obésité et à la stéatose du foie.
L'intoxication alcoolique , soit aiguë (Murchison) , soit chronique (Bndd, Voisin, Lancereaux, etc.), a une influence des plus manifestes sur la dégénérescence adipeuse du foie. C'est qu'en effet l'alcool agit directement sur la cellule hépatique, et que^ de plus, il diminue les combustions profondes et permet ainsi au foie d'accumuler les particules adipeuses de l'organisme. L'empoisonnement par l'arsenic et surtout l'empoisonnement par le phosphore donnent lieu à une dégénérescence granulo-graisseuse du foie excessivement rapide.
Les affections chroniques à marche consomptive, la scrofule, le rachitisme, les suppurations prolongées, amènent fréquemment la stéatose de la glande hépatique.La dégénérescence adipeuse est près*
que constante dans la phthisie pulmonaire, ce qui est dû sans doute à rinsuffisaiice de rhéinatose et des combustions respiratoires; cependant dans les autres maladies chroniques des poumons on n*obser?e jamais on état adipeux du foie aussi accusé ( W. Begbie).
La dégénérescence granulo-graisseuse du foie se rencontre dans un grand nombre de maladies aiguës : la fièvre typhoïde (Chédevergue, Damaschîno), la variole (Desnos, Brouardel), la scarlatine, l'érysipèle, la dysenterie.
Les symptômes de la dégénérescence graisseuse du foie sont à peu près nuls; aussi la stéatose u'est-elle presque jamais diagnostiquée, mais seulement présumée en tenant compte des données étiologiques ; dans quelques cas cependant la palpation abdominale permet de constater l'augmentation de volume de l'organe et la forme arrondie. du bord antérieur.
Le traitement variera nécessaii*ement suivant la maladie primitive. C'est surtout à un régime approprié (viandes maigres, poisson, légumes) et à une hygiène bien entendue et favorisant les combustions interstitielles (exercice en plein air, gymnastique) qu*il faudra avoir recours.
Addison, Guy's Hosp. Rcp., 1. 1. 1836. ~ Louis, Rech. sur h plilhisie, 1ft43. — Lbrb- BOULLBT. Sur la nature intime du foie ^ms. Paris, 1853. — Tarnibr. Rech. «dir l'ëUt puerpéral elles maladies dos femmes en couches, th. de Paris. 18&7. — Voisin. BolL de la Soc. de biul , 1861. — Chédbvkrgnb. De la Sèvre typhoïde ot de ses ouoife»lations congestivcs, th. de P.iri^, i86i. — Damaschino. Sléatose du foie dansi la fièvre typhoïde (Soc. anat., 1864). — Fabrb. De la déf^ën. graisseuse dans l'empc»sonnemcnt aigu par le phosphore, th. de Paris, i864. — W. Bbobib. Fatty Livcr in Reynolds' System of medicine, 1871. — Lancereaux. Atlas d'anat. pathol., 1871. — Db Sin^ty. De l'état du foie chex les femelles en lactation, th. de Paris, 4873. — RiTTBR. Journ. do l'anat. et de la phys., 1874. ~ Parrot. Stéatoso du fme (Soc. anat.. 1875).
DEGENERESCENCE AMYLOlDE.
Synonymie : Foie lardacé^ cireux, colloïde^ etc,
La dégénérescence amyloîde du foie s'observe souvent en même temps que la dégénérescence graisseuse et est soumise aux mêmes conditions étiologiques. Uokitansky, le premier^ décrivit les caractères essentiels de cette altération du foie à laquelle Yirchow doona le nom d'amyldide, à cause des réactions que la teinture d*iode produit sur le foie ainsi dégénéré. Cette dénomination a prévalu, bien que la matière qui infiltre le foie soit de nature albuminoîde et non de nature amvloide.
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Lefoieamyloîde est en général augmenté de Tolume, peu déformé; le bord antérieur est cependant arrondi et non tranchant comme à Tétai normal A la surface au-dessous de la capsule et sur les coupes on distingue un grand nombre de granulations grisâtres, vitreuses, qui dans les cas où la dégénérescence est très-avancée occupent une surface au moins égale à celle de la partie saine intermédiaire; ces petits amas de matière atnyloîde ont été comparés avec raison à des grains de sagou cuit; cette comparaison est juste surtout pour pour la rate. A la coupe le foie est dur, résistant, comme lardacé. Si Ton touche la surface de section avec la teinture d*iode ou voit les parties dégénérées devenir d'un rouge intense qui passe au bleu, au violet ou même au verdâtre. Avec le violet de méthylaniline les points malades se colorent en rouge violet, les parties saines en bleu violet (Cornil).
JLa matière amyloîde envahit toujours primitivement les vaisseaux artériels capillaires, les cellules hépatiques ne sont détruites qu'ultérieurement par compression. Wagner, Tiessen ont soutenu cette manière de voir qui résulte également des recherches de Tun de nous (A. Laveran).
I^ cellules amyloïdes renferment au début de petits corps vitreux, translucides et réfringents, qui finissent par les infiltrer en totalité : elles n'offrent plus alors ni granulations moléculaires ni noyaux, elles augmentent de volume et se déforment, se soudent les unes aux autres et constituent des blocs transparents, irrégnliers, qui sur les coupes histologiqnes se colorent en jaune soufre par le picrocarminate et en rouge violet par le violet de méthylaniline. La dégénérescence peut atteindre les ramuscules de la veine porte (Frerichs, Cornil et Ranvier, Rendu) ; les voies biliaires restent toujours intactes (Handfidd Jones).
Les causes les plus fréquentes de la d^nérescence amyloîde sont les maladies cachectiques avec suppuration, la scrofule, la tuberculose, parfois le cancer. La syphilis viscérale se traduit souvent par l'altération amyloîde , non-seulement du foie mais de tous les autres organes : reins, rate, intestins, etc. On a signalé la d^nérescence cireuse chez les paludéens (Rokitansky. Frerichs), les lépreux (Chalvet, Renault), les leucocythémiques (Cornil, etc.). La symptomatologie est tout aussi obscure que celle de la dégénérescence graisseuse. Il n'existe ni douleur dans l'hypochondre , ni troubles digestifs imputables à un état morbide du foie, ni ictère, ni ascite. Le foie déborde généralement les fausses côtes, et sa sur*
face est lisse, d'une consistance fibreuse; la rate, qui participe le plus souvent à la dégénérescence, est généralement hypertrophiée. Gomme dans la stéatose hépatique, le traitement ne peut ici s'adresser qu'aux affections dont la dégénérescence du foie est une (Conséquence. Aux scrofuleux on donnera des toniques, do fer, etc.; le séjour prolongé au bord de la mer (G. Simon) produit souvent des résultats très-remarquables. Aux syphilitiques od prescrira l'iodure de potassium à haute dose, ou le traitement mixte.
ROKITANSKY. Lelirb. derpalhol. Anat., 3«édit., 1855. — Handfield JONES. Waxy Livrr (Edimb. med. Joarn., 1853). ^ ViRCHOW. Arch. fûrpntholo?. Anal.,lS54. — Chalvet. BuH. Soc. anat.. 1862. — Cornil. Bull, de la Soc. do biologie, 1863 et 1864. — Jaccouo. Art. Amyloïdo (Dëgénéresccnce) in Nouv.DIct. de raéd. et do ch. pr, 18G5. -> Renault. Bull, de la Soc. anat., 1873. — Cazalis. De la dégén. amylolde el de la sléatose du foie, etc., th. de Paris, 1875. — Bottcher. Virchow's Archiv. 6d. LXXU.— Hklscii. Sitzb. dcr Kais. Acad. in Wicn. 1876. — CoUTY. Bull. Soc. anat., 1876. — TiESSBN. Arcb. fiir Heilkundo, Bd. xviii.
TUBERCULOSE
La tuberculose du foie n'est jamais primitive (Fôrster), mais elle est fréquente dans la tuberculose miliaire aiguë et même dans la tuberculose chronique (Thaon) ; chez les enfanU^ qui meurent de tuberculose les granulations hépatiques ne manquent presque jamais. Les tubercules du foie sont généralement très>petits et difficiles à voir à l'œil nu : ils apparaissent au sein du parenchyme iiépatique comme de très-fmes granulations grisâtres disposées le long des ramuscules terminaux de la veine porte ; ils sont plus faciles à apercevoir sous la capsule, leur coloration tranchant sur le fond jaunâtre du tissu hépatique. Exceptionnellement ils peuvent atteindre le volume d'un pois ; Laboulbène rapporte même un cas où le noyau tuberculeux du foie avait le volume d'une noix.
C'est dans le tissu conjonctif périvasculaire, au niveau des espaces triangulaires, que Ton trouve les granulations tuberculeuses ; d'après Thaon, ce serait généralement dans les parois mêmes des vaisseaai que naîtraient ces granulations. On les rencontre souvent autour des canalicules biliaires; ceux-ci, comprimés par le néoplasme, se dilatent, parfois même se rompent et constituent de petits k>^es biliaires ; l'un de nous à eu plusieurs fois l'occasion de constater cette forme de la tuberculose du foie (A. Laveran).
Les granulations tuberculeuses, par leur présence même et par l'entrave qu'elles apportent à la circulation, amènent un état cmgestî^flii <AM> nui le prédispose à toutes les altérations d^nératrice» ( 'Tescence amyloide).
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KfLLilT et Barthez. Maladies des enfanU, 1853. — Thaûn. Noie sur la ti:lierculosc du foie (Soc. anal., 487:2). — COHNIL ol Ranvier. Manuel d'IiUlolo^ie pathologique, 3* partie, 1876. — LadoulbÈne. Anatomio pathologique. Paris, 1879.
SYPHILIS DU FOIE
Les lésions hépatiques de la syphilis étaient à peu près ignorées des anciens. Rayer, Ricord, firent les premiers quelques recherches sur ce sujet; ce sont surtout les travaux de Gubler en France et de Dittrich à Prague qui constituèrent Fhistoire anatomiqne de la sclérose syphilitique et des gonunes du foie. Aujourd'hui la sy« philis du foie est assez bien connue, surtout au point de vue histologique, et parmi les auteurs nombreux auxquels ce résultat est dû. il faut citer Diday, Leudet, Lancereaux, Lacombe, Malassez, en France; Frerichs et Bamberger en Allemagne; Wûks en Angleterre; Vecchi et Gapozi en Italie, etc.
La syphilis du foie appartient à la période des accidents tertiaires ; riiépatite précoce ne s'observe guère que dans les formes particulièrement malignes.
La syphilis du foie se. présente sous deux aspects, la sclérose et la gomme qui sont d'ailleurs fréquemment associées et qui dérivent Tune de l'autre (Lacombe). Elle évolue avec une grande lenteur et se généralise rarement à tout l'organe.
D'ordinaire les lésions débutent dans la capsule de Glisson, qui présente des cicatrices déprimées ou froncées, dis|X)sées en forme d'étoiles, d'une coloration blanc bleuâtre. Le tissu fibreux qui constitue ces cicatrices pénètre profondément dans l'intérieur du parenchyme et divise le foie en un grand nombre d'îlots ou de lobules parfois très-uettement séparés. A la coupe il est facile de constater que ce tissu fibreux renferme de petites masses caséeuses et résistantes qui ne sont autre chose que de petites gommes (Jullien).
Les gommes syphilitiques du foie se présentent généralement sous la forme de petites masses jaunûtres, résultant de tumeurs encore plus petites. Elles sont dures et résistantes, entourées d'une zone sdérosée et homogène, constituées par un tissu caséeux, ferme et élastique. Plus tard, elles peuvent disparaître presque complètement en ne laissant qu'un amas de tissu fibreux; plus rarement elles tombent en déliquium ou deviennent le siège de concrétions dures et pierreuses (Lancereaux). Elles sont toujours entourées d'une zone franche d'hépatite chronique.
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D'après Malassez, qai a bien étudié les lésions histologiqoes da foie syphilitique, le tissu fibreux pénètre dans Tintérieur même du lobule et sépare les cellules qui deviennent granulo-graisseuses et se détruisent. La gomme offre au centre un àépàt phymatoîde dans lequel on yoit des séries de vaisseaux, des traces de fibres conjonctives et de petits corps réfringents de 1 à 10 fA de diamètre, réfractaires au carmin et colorables par la purpurine, qui seraient tout à fait spéciaux. A la périphérie il existe plusieurs couches de tissu fibreux, dont les plus internes sont infiltrées de grosses gouttelettes graisseuses, bien que les cellules conjonctives aient conservé leurs noyaux.
Nous avons déjà dit que la dégénérescence amyioîde du foie ayphiiique était très-fréquente.
Les lésions syphilitiques du foie ne se traduisent eu général par aucun symptôme pathognomonique ; c'est dans l'ensemble des troubles morbides, dans la marche des accidents, dans la connaissance des antécédents, qu'il faudra chercher les éléments du diagnostic. La douleur est assez fréquente et consiste surtout en une sensation de pesanteur et de gêne, avec les exacerbations vespérales. Le volume du foie est souvent normal et il est généralement difficile d'apprécier sa lobulation ; il est plus fréquent de constater de grandes différences dans les dimensions réciproques et nonnales des lobes, fait de h plus haute importance au point de vue du diagnostic. L'ictère qui s'observe dans nn sixième des cas environ est dû à une compression en un point quelconque des voles biliaires. L'ascite est beaucoup plus fréquente : généralement elle se produit lentement, mais dans quelques cas l'épanchement de\ient considérable et s'accompagne alors d'un peu de péritonite caractérisée par un dépôt de fausses membranes sur la séreuse. Les hémorrhagies s'observent assez fréquemment.
On observe en même temps des troubles digesli£$, et notamment des vomissements précoces et une diarrhée très-tenace. L albuminerie par dégénérescence amyioîde concomitante des reins, Thypei^ trophie de la rate, s'observent généralement en même temps que les symptômes hépatiques.
La durée de la syphilis hépatique est toujours longue, si ce n'est dans des cas exceptionnels, comme celui d'Axenfeld où le malade succomba au bout d'un mois. La marche est généralement insidieuse, mais continue et progressive; toutefois certains faits, et nous avons eu occasion d'en observer nn semblable récemment, prouvent d'ane façon évidente qu'il peut y avoir, soit spontanément, soit sous Tin-
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flaence du traitement spécifique, une disparition complète de tous les symptômes physiques et fonctionnels pendant un temps fort long et parfois même d'une façon définitive. La terminaison fatale est fréquente.
La médication spécifique est souvent la véritable pierre de touche do diagnostic, quand les lésions ne sont pas trop avancées, Tiodurede potassium associé ou non au mercure donne souvent d'excellents résultats. Si la cachexie est déjà profonde, il faudra joindre au traitement antisyphilitique les préparations de quinquina et surtout Tiodure de fer.
DiTTRiCH. Pnifer Viertelj. 1849 et 1850. — Gublkr. Bull, do b Soc. de biologie. 1849 et 18S2. — ViRCHOw. La syphilis conslilutionnellc, trad. Picard, 1860. — WiLKS. Guy's Ho>p. Rep.. 1863. — Lbudet. Arch. gén. de nufd., 4866. — LanckrkauX. Traité de la ayphilis, 1866. — Vbcchi. Adq. de denuat. et de aypbilig.t 1869. — Capozzi. Hépatite gomm. syph. (Giorn. ital. dclle mal. veu., 1870). — Gailleton. Hépatite gommcose et péritonite (Lyon médical, 4874). — Lacombe. Étude sur les accidents hépatiques de la syphilis ches l'adulte, th. de Paris, 4874. — Malassbz. Bull, de la Soc. anat., 187S. ~ Dilavarinnb. Essai sur la syphilis du foie chez radult<>. Th. de Paris. 1879. - iULLlB.N. Maladies vénériennes, Paris, 1879.
CATARRHE DES VOIES BILIAIRES. — ICTÈRE CATARRHAL
l/inflammatiou des voies biliaires a reçu le nom à'angéiocholite ou angiocholite ; son symptôme prédominant est l'ictère.
L'inflammation des voies biliaires est primitive ou secondaire. L'angiocholite primitive est assez rare et ne s'observe guère que sous l'influence du refroidissement, au printemps et à l'automne {ictère vemaly ictère automnal]» 1^ forme secondaire est beaucoup plus fréquente et généralement elle coïncide avec le catarrhe gastrtMiuodénal : on l'observe également dans les indigestions , l'abus des liqueurs alcooliques et des purgatifs, l'obstruction des canaux biliaires par un calcul ou un corps étranger, etc.
Les lésions sont celles que présente toute muqueuse enflammée : c'est d'abord une rougeur érythémateuse avec injection et turgescence de la paroi des canaux biliaires ; bientôt il se fait une abondante hypersécrétion d'un mucus transparent ou puriforme qui tapisse la muqueuse ou forme une sorte de bouchon obstruant plus ou moins complètement le passage de la bile. L'altération atteint généralement la totalité des canaux biliaires, mais cependant elle peut être limitée aux portions intra-hépatiques ou extra-hépatiques ; lorsqu'elle est consécutive à un catarrhe de l'estomac et du duodénum, l'inflammation calarrhale peut rester localisée à l'embou-
chure du canal cholédoque. La présence du pas est assez fréquente dans les canaux hépatiques; ce pus peut même se collecter en -quelques points et constituer de petits abcès que Ton a pris parfois pour des abcès du foie (angiocholiie sxippurée). Lorsque les abcès sont sous-muqueux, fait qui s'observe surtout dans la yésicule, ils peuvent se rompre dans l'intérieur des voies biliaires et donner lien à de petites ulcérations. Enfui, les parois des canaux biliaires peuvent être le siège d'un épaississement ou d'un ramollissement, d'un rétrécissement, d'une transformation graisseuse ou calcaire, etc. Toutes ces lésions amènent de la stase biliaire dans les canalicules et dans le tissu hépatique lui-même, et il n'est pas rare de trouver la vésicule très distendue {hyd^opisie de la vésicule biliaire] par un mucus provenant de sa propre sécrétion (1).
Dans la forme primitive, les sympiômes débutent assez brusquement par des douleurs dans Thypochondre droit et un léger mouvement fébrile : l'ictère apparaît au bout de trois h cinq jours. Lorsque le catarrhe est lié à de la gastro-duodénite, l'ictère est plus tardif et son apparition est précédée, pendant plusieurs jours, d*un état saburral des premières voies, de perte de l'appétit, de sensibilité à l'épigastre et de constipation. EnAn, l'iclère est parfois le symptôme presque unique du catarrhe des voies biliaires, principalement lorsque ce catarrhe est la suite d'excès de table ou d'abus alcooliques.
Quel que soit le début de la maladie, l'ictère est constant et il donne lieu à tous les phénomènes que nous avons signalés plus haut et sur lesquels nous croyons inutile d'insister de nouveau : imprégnation des muqueuses et du tégument externe par le pigment biliaire, coloration acajou de l'urine et réaction caractéristique de l'acide nitrique, décoloration des matières fécales, ralentissement du pouls, hyperesthésie cutanée, etc. Le foie est en général un peu augmenté de volume.
L'ictère reste ordinairement stationnaire pendant quelques jours; puis les selles se colorent de nouveau, le pigment disparaît de Turiae, le foie diminue de volume; seule la coloration de la peau |)ersiste plus longtemps, jusqu'au renouvellement de l'épiderme. La darée
(1) La dilatation des canaux biliaires est parfois considérable. Dans un cas récemment rapporté par MM. Raynaud et Sabourin (Arch, de physiol.f 1879), la dilatation des canaux au niveau du hile était véritablement énorme; ces canaux contenaient plus d'un litre de liquide biliaire ; le canal cystiqoe et la vésicule étaient indemnes.
moyenne de la maladie est de douze à quinze jours, la gtiérison est la règle; le passage à l'état chronique est rare, mais il est assez fréquent d'observer des récidives.
Lorsque l'ictère est lié à un état catarrbal des voies digestives, il faut prescrire un purgatif salin, un émiHo-catbartique ou le caloroel, auquel on attribue généralement des propriétés cbolalogues ; si Tanorexie persiste, les amers sont indiqués; si enfin l'ictère présente une tendance à la cbronicité, il faut avoir recours aux eaux alcalines : Vichy, Vais, Royat.
hiTTRÉ. Dict. en 30 vol., 1833. — Harlby. Jaundice, ils patholo^y and treatnient London, 1863. — Luton, J.vcr.oL'o. Art. Xoïe^ biliaires et Bile in Nouv. Dict. demûd. et do cil. pr., 1866. — VlNAY. Lyon médical, 1860. — Goodeve. Janndice In Revndd's Sysleni of mcdicine, t. lil, 1871. — Jaccoud. Leç. clin, de Lariboiaière, 1872. — UUHCHISON. Lcct. on funct. di>rangenicnl8 of tho Liver (The Lancet, 1871). — J. S:>on. Art. Ictère in Nouv. Dict. do niéd. et de ch. pr., C. XV^ilI.
LITHIASE BILIAIRE. — COLIQUES HÉPATIQUES
La lithiase biliaire est une affection des plus communes (Cruveilhier, Beau, Charcot, etc.); à la Salpètrière on rencontre des calculs biliaires dans le quart des autopsies environ.
Les calculs biliaires peuvent se former dans le canal hépatique et ses divisions, dans le canal cystique ou le cholédoque , mais gêné ralement c'est dans la vésicule qu'ils prennent naissance. Ils se pré^ sentent parfois sous la forme de graveile ou de sable biliaire ; le plus iwuvent ils atteignent le volume d'un petit |)ois ou d'une noisette ; il n^est pas rare d'en observer de beaucoup plus gros (Meckel). Leur nombre est très-variable : quand le calcul est unique , il est arrondi ou ovalaire, parfois piriforme et comme moulé dans la vésicule ; le plus souvent on trouve 4, 5, 10, 15 calculs ou un nombre beaucoup plus considérable ; Cruveilhicr en a compté jusqu'à !2000. Dans le cas où ils sont multiples, les calculs biliaires présentent des facettes planes ou légèrement arrondies, ce qui leur donne une forme pyramidale, tétraédrique, etc.; l'existence des facettes s'explique soit par le frottement, soit plutôt par la pression que les calculs exercent les uns sur les autres (Klebs). Les calculs biliaires sont blancs lorsqu'ils ne renferment que de la cholestérine ; ils offrent une coloration brune, jaune ou verdâtre lorsqu'ils sont imprégnés de pigment biliaire, ce qui est le cas le plus fréquent.
Lorsqu'on coupe un calcul par son milieu, on trouve en général une écorce plus colorée que les autres parties, plus résistante, com-
posée de couches assez régulièrement stratifiées. Au centre est ud noyau formé soit par un peu de mucus concret et infiltré de pigment biliaire, soit par un corps étranger (ascarides, distomes, pépins de raisin, concrétions formées dans lescanalicuies intra-hépatiques,etc.). Entre ces deux couches on obserre une zone moyenne qui offre un aspect radié dû à la disposition en pyramides rayonnantes des cristaux de cholestérine qui la composent.
Au point de vue chimique, les calculs biliaires renferment la plupart des éléments qui normalement composent la bile elle-même^ mais la proportion de ces éléments est souvent renversée. La choiesterme est le corps qui entre pour la plus large part dans la composition descholélithes humains. Dans les analyses de Ritter, portant sur 958 calculs, la cholestérine ne fut absente que trois fois; dans tous les autres elle était représentée par un chiffre variant de 65 à 90 ou 95 pour 100 environ. Quelquefois, surtout chez les vieillards, la cholestérine compose presque exclusivement les calculs ; elle se présente sous la forme cristalline dans Timmense majorité des cas, et donne une disposition radiée à la zone moyenne ; on ne la trouve guère à Tétat amorphe que dans la zone externe du calcul Le pigment biliaire se rencontre généralement en quantité assez notable, soit sous forme de bilirubine pure et crîstallisable dans les solutions chloroformiques, soit à Tétat de combinaison de la biliverdine avec la chaux; il se présente alors sous forme d*ane poudre d*un brun rouge ou verdâtre insoluble dans le chloroforme. Les acides biliaires, si abondants dans la bile, sont fort rares dans les cholélithes; le cholate de soude, d'apparence blanche ou jaunâtre, se présente sous forme d'aiguilles allongées à deux pointes (Frerichs, Charcot). Les acides gras biliaires, certains métaux, comme le fer et le cuivre, môme le mercure (Lacarterie, Frerichs), peavenl se rencontrer dans les cholélithes; les sels alcalins sont fort peu abondants, la proportion des sels de chaux est au contraire considérable dans certains calculs. Dans sa migration dans l'intestin ouà travers les voies urinaires, le calcul se recouvre quelquefois d*une couche de phosphate de chaux et de magnésie ou de cristaux d'acide urique.
La formation des calculs semble être directement sous la dépendance de l'inflammation catarrhale des voies biliaires : Meckel a démontré que la cholépyrrhine et la cholestérine ne restaient en dissolution dans la bile que sous l'influence du glycocholate de soude; or le mucus sécrété par les canaux biliaires enflammés
offre une réaction acide et décompose les acides biliaires qui perdent alors leur pouvoir dissolvant et laissent déposer le pigment et la cbolestérine sous forme de petites concrétions, de sable biliaire, origine première des calculs. Ce fait explique pourquoi les calculs ont souvent pour noyau un amas de cellules épithéliales ou un bouchon muqueux. L*excès même des acides gras et de la cbolestérine dans la bile et leur précipitation consécutive ont aussi été invoqués comme point de départ de la cholélithiase. Le ralentissement du cours de la bile est une condition très- favorable à la formation des calculs.
La lithiase biliaire est plus commune chez la femme que chez rhomme à cause sans doute de son existence sédentaire peu favorable à la combustion des graisses. Les repas trop espacés jouent aussi un rôle important en ralentissant le cours de la bile.
Description. — Lorsque les calculs se sont formés dans les canalicules intra-hépatiques ils peuvent rester à Tétat latent ou ne piXKluire que quelques symptômes peu précis et insuffisants pour permettre le diagnostic. Il en est de même lorsque les cliolélithes siègent dans le canal hépatique lui-même et n*en obturent pas complètement la lumière.
Les calculs de la vésicule biliaire peuvent, lorsqu'ils sont petits, rester aussi fort l<mgtemps à Tétat latent ou donner lieu seulement à un peu d'inflammation de la vésicule [cholécystite) dont nous étudierons les caractères plus tard. En général, les calcubont de la tendance k s'engager dans le canal cystique, puis dans le canal cholédoque et à s'échapper dans le duodénum. Celte migration des cholélithes cystiques par les voies naturelles peut s'effectuer sans donner lieu à aucun trouble morbide, dans le cas de calculs très petits , chez les vieillards en particulier ; le plus souvent les calculs s'arrêtent dans le canal cystique ou le cholédoque et donnent naissance à un certain nombre de symptômes dont l'ensemble constitue la colique hépatique.
Le premier de ces symptômes est la douleur; elle éclate subitemcot parfois sans cause connue, ou à la suite d'une émotion morale vive, d'un eiïort musculaire. Le plus souvent la douleur débute quelque temps, deux ou trois heures, après le repas, au moment où le passage du chyme dans l'intestin provoque l'évacuation du contenu de la vésicule biliaire. Cette douleur est excessivement vive, paroxystique ; le malade, en proie à une aflrense torture (aching des Anglais), s'agite dans son lit et ne sait quelle position prendre
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pour diminuer ses souffrances. La douleur atteint son maximiim au niveau des points suivants qui correspondent à peu près aux organes mis en cause : à Fépigastre {point épigastrique de Pemberton, Budd, Sénac, etc.), dans rhypocfaondre droit au nivean de la vésicule (poini cystiqus de Flemming), à Textrémité infàieare de i'omofdate droite {point icapulaire. de Bndd ) ; elle s*irradie dams le moignon de l'épaule , dans le bra^, parfois aussi dans le flanc droit (Trousseau) , opinion qui n'est pas admise par MnrchisQn.
La crise douloureuse s'accompagne souvent, de frissons , de nausées et de vomissements qui, d'abord alimentaires, deviennent ensuite muqueux ou même bilieux; il y a généralement de la constipation.
En même temps le ventre est météorisé et douloureux ; le foie est augmenté de volume, et il est souvent possible de constater la tuméfaction de la vésicule biliaire et la prince de calculs qui en se choquant réciproquement produisent un bruit comparé par J. L. Petit à celui que donne la collision de noix dans un sac à moitié vide.
Les phénomènes nerveux réflexes peuvent acquérir une grande importance et être asse^ intenses pour amener des convulsions épiieptiformes (Bax de Gorbie), du délire, des syncopes, parfois même la mort (Portai). Pendant les coliques hépatiques violentes on a signalé de la dyspnée, des palpitations de cœur, des congestions cérébrales ^Frerichs). La circulation reste généralement normale; le nombre des pulsations radiales est plus souvent diminué qu'augmenté (Wolff).
D'une façon générale l'accès de colique hépatique ne donne pas lieu à une élévation de la température centrale et on peut le considérer comme une maladie apyrétique. M. Peter (cité par Mossé) a fait d'intéressantes recherches sur la température coaiparée de l'aisselle et de l'hypochoodre droit dans la lithiase biliaire ; la température locale au niveau du foie s'est constamment montrée supérieure à celle de Taisselle.
L'ictère est un phénomène habituel mais non constant de la colique hépatique ; Wolff a même noté son abçence dans plus de k moitié des cas.
L'ictère ne se produit que dans le cas où un calcul ayant quitté le canal cystique, a pénétré dans le canal cholédoque ei lorsqu'il est suflSsaroment volumineux pour obstruer ce conduit; il 6ut cependant tenir compte de la possibilité du spasme des voies biliaires^
spasme qa'exptique facilement la présence de fibres musculaires daiis les parois du canal cholédoque et que Laborde a d'ailleurs Yéiifié expérimentalemeût. Llctère apparaît pendant Tacoès même (si l'accès se prokuiige) ou pan après, mais ce n*est guère que Tingtqoatre ou quvante heures après le débwt de l'accès qu'il est nettement établi et caractérisé par la coloration de la peau et des muqueuses et la couleur acajou des urines^
Marche. Durée. Terminaisons. -- La doréedelaccrfique hépatique est en moyenne de six à douze heures (Barth et Besnier). Les douleurs peuvent persister pendant plusieurs jours avec des exacerbaUoQs et des rémissions qui offrent une rentable périodicité. Dans certains cas Taocès est double (Jaccoud); une rémission se produit au moment où le calcul pénètre dans le canal cholédoque, beauoonp plus large que le cystique ; mais an nouvel accès édate quelques heures phis tard, au moment où le cholélithe se présente à l'orifice dnodénal qui est la partie la plus rétrécie du canal.
La termmaison a Heu brusquement par cessation pour ainsi dire instantanée de la doaleur ; le malade éprouve une sensation de bienêtre toute spéciale. Parfois on observe des symptômes critiques, comme des sueurs abondantes (Fauconneau-Dufresnc), ou bien une sorte de débâcle bilieuse (Willemin). La fin de la crise indique généralement que le calcul est parvenu dans l'intestin, et il est possible de le reti'ouver dans les fèces, soit entier, soit fragmenté. Dans des cas exceptionnels le calcul est expulsé par vomissement (Durand-Fardel, Murchison, Cornillon, etc.).
Formes frustes. — Nous venons de décrire l'attaque de colique hépatique type; dans bon nombre de cas beaucoup des symptômes de l'accès franc manquent ou se montrent sous une forme très-atténnée. D'après Sénac, ces accès frustes s'observent dans la proportion de 80 pour 400; on les décrit généralement sous le nom de prodromes^ et ils peuvent durer plusieurs années : ce sont des douleurs gastralgiqoes, des accidents dyspeptiques qui peuvent s*accompagiier d'une très4égère coloration de la peau et des muqueuses et même de vomissements, ou bien encore desdouleurs vagues arec tension daosrhypochondre droit que l'on met sur le compte d'un peu de congestion du foie. Chez le vieillard, la colique hépatique est souvent remplacée par un IHsson intense qui reparait plus ou moins régulièrement et qui ne s'accompagne pas de douleurs. Chez les femmes, la colique hépatique prend parfois l'apparence de troubles gastriques que l'on rapporte à l'hystérie et que le traite-
ment de la lithiase biliaire fait disparaître, lorsqu'on a fait le diag[nostic exact (Vulpian).
Certaines formes se traduisent seulement par un peu de gêne et de tension dansThypochondre droit, par la sensation d*un poids qui se déplace lorsque le malade change de position (Murchison), par une sensibilité spéciale à la palpation de la vésicule (Lendorf).
Pathogênie de l'accès. — En 1873, Muron, et après lui Dujardin-Beaumctz, Audigé, Laborde, provoquèrent expérimentalement, chez le chien, les symptômes de la colique hépatique telle qu'on l'observe chez l'homme. Un stylet de trousse introduit dans un gros conduit biliaire détermine d'abord une vive douleur, puis une contraction réflexe assez vive pour qu'on ne puisse le retirer sans effort; si on le maintient quelque temps dans le canal cholédoque, la bile s'accumule derrière lui et il se produit une suffusion ictérique manifeste. L'existence de fibres musculaires dans les parois des conduits biliaires chez le chien rend bien compte de ce rétrécissement spasmodique : chez l'homme, les fibres musculaires lisses des conduits biliaires ont été constatées par Grancher, Renaut, Charcot et Pitres ; Sappey décrit même une coucJie musculaire assez complexe. Mossé, dans les reclierches qu'il a faites chez Tenfant, a trouvé des fibres musculaires éparses dans le canal cysiique, mais très-abondantes dans le canal cholédoque ; dans un cas ce dernier conduit offrait une tunique constituée par d«ux plans de fibres : un plan interne sous-muqueux composé de fibres longitudinales, un plan externe circulaire d'une épaisseur très-notable. L'existence de ces fibres rend très-probable, chez l'homme, Tintervention du spasme dans la crise de colique hépatique, qui varierait d'intensité en raison directe de l'importance de cette couche musculaire. Chez l'adulte vigoureux, où elle est trés-marquée, la contraction est très-forte et la colique très-intonse; chez le vieillard, où les fibres sont rares et atrophiées, la contraction est lente, incapable de s'élever jusqu'au spasme, et ne sert qu'à la pn^ression normale du calcul. Il faut d'ailleui*s tenir compte de l'excitabilité nerveuse de chaque sujet.
Complications. — Les complications de la lithiase biliaire sont de trois ordres : a. les luies accompagnent la migration des calculs par les voies naturelles; b. les autres dépendent de l'arrêt et de l'enclavement des calculs; c. les dernières enfin sont produites par la migration des calculs hors des voies naturelles.
a. Les accidents de la première catégorie ont été déjà signalés
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en partie dans la description de la colique hépatique : ce sont les lipothymies et la syncope j précédées le plus souvent de frissons et de refroidissement des extrémités; la mort subite ou rapide, qui s'accompagne généralement de lésions du foie ou des reins et qui d'ailleurs est fort rare; les vomissements incoercibles. La congestion pulmonaire, signalée par N. Guéneau de Mussy dans ses Cliniques, s'observe surtout à la base du poumon droit et disparait en même temps que la congestion hépatique, avec laquelle elle offre une étroite connexité ; il est probable qu'elle est souvent d'origine réflexe comme la congestion hépatique elle-m<^me (Fabre, Mossé). Les troubles et lésions cardiaques portent rarement sur le cœur gauche, bien que Gangolphe admette l'existence d'une lésion mitrale passagère; la dilatation des cavités cardiaques droites, également temporaire, s'observe beaucoup plus fréquemment (Potain). Pour expliquer ces lésions du cœur droit, on pourrait admettre que la bile résorbée agit directement sur les capillaires pulmonaires et consécutivement sur le cœur ; mais comme l'ictère ne se produit pas toujours, et que, dans certains cas, des phénomènes cardiaques analogues se sont produits dans le cours d'affections gastriques ou même intestinales (J. Teissier, Destureaux), il est plus rationnel de croire à une action réflexe partant de la muqueuse des canaux biliaires et agissant sur les vaso-moteurs pulmonaires.
b. L'arrêt et l'enclavement du calcul se font, soit dans le canal C)*stiqtte, soit dans le cholédoque. L'occlusion du canal cystique peut être absolue et, dans ce cas , elle donne lieu à une dilatation considérable de la vésicule qui se remplit d'une sécrétion muqueuse ou sérfi'nïnqueu9e{hydropisiedela vésicule). Elle peut aussi produire de la cholécystite purulente. Dans les cas d'obsiruction du canal cholédoque, la bile continue quelquefois à filtrer dans l'intestin, de sorte qu'il ne se produit pas d'ictère (Cruveilhier, Charcot). Mais c'est là l'exception ; d'ordinaire on observe une rétention biliaire absolue qui se traduit cliniquement par de l'ictère et qui a pour effet anatomique la dilatation et l'irritation des voies biliaires. Si cette irritation est de longue durée on voit apparaître les phénomènes caractéristiques de la cirrhose biliaire on de l'angiocholite supparée , des abcès du foie et des tumeurs biliaires. Nous avons vu que la lithiase biliaire pouvait amener la pyléphlébite suppurative oo adhésive.
La fièvre intermittente hépatique peut se rencontrer dans tors les cas où il y a une affection durable de l'appareil biliaire, mais c'est
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dans la lithiase bilîaire qu'on i'^bserte le plnsseiiTent (Moimeret), qu'il y ait obstruction du canal cholédoque on seolenoient graveUe biliaire intra-hépatique. La fièTre inierniittente sfnptoroatiqoe i^pparaîi soit pendant Fictère qui suit une ooliqDe hépatique, soit en deliors de toute manifestatioD douloureuse. L'accès offre absolument les mêmes symptômes qu'un accès de fièvre palustre, et l'on toit se dérouler les trois stades de frisson , de chaleur et de soeurs dans le même ordre et avec une intensité tout aussi grande; les péiîodes apyrétiques sont très nettes, quelquefois la fièvre affecte le type quotidien, tierce, quarte, comme la ûèvre palustre. Mais en géniéral l'intermittence est bien moins régulière, les accès se reproduisent seulement au bout de quatre, cinq ou six jours et même daTiatage. Outre cette irrégularité, la fièvre intermittente hépatique se di^ingue encore par son caractère eespéral et par la diminution dans le taux de l'urée excrétée (Regnard, Brouardel). Cette fièvre pseudo-intermittente dure généralement deux ou trois mois; le plus souvent c& ahoulit à une terminaison fatale qui survient au milieu de symptâmes typhoïdes ou rappelant les accidents pernicieux des fièvres pahutresL
Il importe de séparer la fièvre intermittente symptomatiqoe de b fièvre hépatalgiqiLe (Cbarcot) que l'on observe parfois dans la colique hépatique et qui consiste surtout en frissons plus ou moi» intenses avec élévation de température mais sans stade de soev, comme Frerichs en a rapporté quelques observations. Ces deux espèces de fièvre n'ont pas la même signification clinique, bien qu'elles se rattachent à la même cause d'après M. Gbaroot U fièvre intermittente symptomatique parait devoir s'expliquer pu* la présence dans les voies biliaires enflammées d'un principe septiqne de nature inconnue. Le passage d'un calcul , soit en déchirant la muqueuse, soit en augmentant la pression dans les voies biliaires oo en déterminant une inflammation suraiguë, amènerait l'întroductiQD dans l'organisme de ce principe pyrétogène hypothétique et par suite le frisson de la colique hépatique.
Au point de vue symptomatologique la fièvre intermittente hépatique présente la plus grande analogie avec les accidents ftbrîles qu'on observe dans certaines maladies des voies arinaH*es. Celte fièvre uréîhrale ou ura-septifue s'observe également dans les cas où il existe un obstacle à l'émission de Turine et par suile où ce liquide est altéré (rétrécissement de l'urètbre, paralysie de b vessie, etc.). Les causes d'intermittence des aeridents sont absolument ignorées.
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c. Lorsque ks calculs biHaires ne peuvent p&d être expidsés par les voies naturelles , ils out de la tendance è se frayer une ▼oie au milieu des tissus eilVironnants. Cette migralion anormale des calculs peut se faire brusquement. Il y a alors rupture: celle-ci se produite la suite d'un traumatisme^ d'un effort, d'une contraction spasmodique pendant un accès de colique hépatique et donne lieu quelquefois à une péritonite généralisée. Le plus souvent il s'est fait antérieurement des adhérences entre la vésicule biliaire ou le canal cholédoque et les organes voisins, et le calcul s'échappe par simple perforation en donnant Ken à une fistule. Celle-ci communique le pliis souvent avec le tube digestif, mais elle peut s'ouvrir dans le parenchyme hépatique, entre le foie et le péritoine, dans l'appareil génito-urinaire, dans l'appareil respiratoire, dans la veiae porte. Les fistules cutanées externes sont assez fréquentes, Morchison en a relevé 89 cas et Mossé ^cas nouveaux. f>es fistules autres que celles qui communiquent avec l'extérieur ou le tube digestif ont invariablement amené la mort; notons enfin que la migration des calculs dans l'intestin peut s'accompagner ultérieurement de symptômes très graves, tels que l'ocdusion intestinale, la perlbration du cscnm ou de son appendice, etc.
Diagnostic. Pronostic. — Le diagnostic de la lithiase biliaire n'ofire de difficultés que dans les fermes frustes qui sont souvent impossibles à reconnaître. L'accès de colique hépatique franche avec ses douleurs spontanées dans Thypochondre et k l'épigastre, ses irradiations du côté de l'épaule, les nausées ou les vomissements et la teinte sùbictérique des conjonctives qui l'accompagnent, s'impose presque au diagnostic : la présence du calcul ou de ses fragments dans les selles est un signe pathognomonique mais inconstant et difficile à constater. La colique néphréiique du o6té droîl pourrait être coofoodue avec la colique liépatique, mais l'absence de tuméfaction et de sensibilité du foie, 1^ irradiations doakMireuses dans le sens de l'uretère, la rétraction du testicule, le peu de fi^équenoe des vomissements, rexamen des urines, suffimot en géo^ pour fidre éviter l'erreur. La gasiralfie^ par la localisation plus spéciale de la douleur à l'épigastre, par ses irra* dîalions dass tous les sens, par le soulagôneot que procure la pression méthodique du creux épigasiriqne, par rintermitteoce des soufErances, par Tabsenoe enfin de pigment hiKaire dans les unnesy est pku facile encon à distiiiguer de la colique hépatique. Les mfiflses coosidératiéns s'appliquent à VefUéralfie, dans laquelle
la douleur siège sur le trajet des anses intestinales et en particulier au pourtour de Tombilic.
Bien que la colique hépatique se termine généralement par le retour à la santé, le pronostic doit être considéré comme sérieux en raison de la ténacité delà maladie, de la fréquence des récidiies, de la possibilité d'érosions de la muqueuse et de rétrécissements cicatriciels ultérieurs. Le pronostic est encore assombri par la gravité des complications que nous venons d'énumérer, mais qui fort heureusement sont assez rares. Il ne faut pas oublier d'ailleurs que la guénson complète peut être obtenue.
Traitement. — En présence d'un cas de colique hépatique l'indication première est de calmer la douleur ; en faisant cesser la douleur on fait, du même coup, disparaître le spasme dont elle est la cause. Les grands bains prolongés, l'opium et la belladone à hautes doses, mais surtout les injections sous -cutanées de morphine sont les meilleurs moyens pour arriver à ce résultat. Dans un certain nombre de cas, l'association de la morphine et du chloral a donné d'excellents résultats. La morphine ne peut pas toujours être supportée, surtout à cause des vomissements qu'elle occasionne ; il faut alors avoir recours aux inhalations de chloroforme poussées jusqu'à la résolution, ou prescrire cet anesthésique dans une potion gommeuse : la douleur cède parfois très rapidement à ce moyen. On peut encore employer les fomentations chaudes, les cataplasmes, h glace, les ventouses scarifiées, les sangsues ou même, si le sujet est vigoureux, une saignée générale.
Lorsque la crise douloureuse est terminée, il est bon d'administrer quelques légers laxatifs pour faciliter l'expulsion des cholélithes qui sont parvenus dans l'intestin.
Dans l'intervalle des accès on doit chercher à prévenir les récidives en faisant disparaître les calculs que renferme encore la vésicule et en empêchant qu'il s'en forme de nouveaux . Parmi les lithoHtriptiques employés, il faut citer en première ligne le classique remède de Durande^ qui était composé de deux parties d'essence de térébenthine et de trois parties d'éther sulfurique; aujourd'hui on n'emploie plus guère dans ce but que les perles d'éther ou de térébentliine. La médication alcaline , à laquelle on a attribué également une action spéciale sur la désagrégation des calculs et qu'on ne considère plus aujourd'hui que comme cholagogue, est indiquée surtout comme prophylactique dans les crises douloureuses. Les eaux ' ^<^hy, de Vais, d'£ms, de Carisbad, sont les
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plus actives. Le trailcnient thermal 5 Vichy doit dui*cr environ trente jours (Durand-Faixlcl), mais il est nécessaire de revenir à Vichy plusieurs années de suite et d'user des alcalins dans Tinterval le des saisons thermales.
Le régime des individus atteints de la lithiase biliaire devra être Tobjet d'une attention spéciale ; on aura soin de leur interdire Tusage des graisses et des épices.
Portai.. Obsorv. sur a nature cl le trait, des maladies du foie, 1813. — Pimbbrtos. A practical treal. on varions diseascs of tho abdom. viscora, London, 1820. ~ BUDD. ni»(*aset of the livcr, 1845. — Fauconneau- Dl'FRISNE. Traité do l'afiect. cale, du foie, 1851. — Barth. Bull, de VAcad. de nird., 1834. — Corlieu. Gai. b6p.. 1856.
— TiiL'DiCHUM. A trcatiiio on Gall-Stones. London, 1883. -^ Luton. Art. Biliairet («oie») in Nouv. Dict. de méd. ot de ch. pratique, 1866. — Barth <'t Besnier. Art. biliaires ivoict) in Dict. cncyc. dos se. mëd. — Tripier. Des ancst thé niques dans la (oliqtte hépatique (Compt. rendus, 1868). — Skxac. Du traitement de lu colique liépaliquc. 1871. — Dujardin-Bbai'METZ. Étude sur le spasme des voies biliaires, à propos du traitement de la rolique hépatique (Bull, de thérap., 1873). ~ Reg.nard. Soc. do hiolnjjMe, 1873. — AtDIcé. Spasme dos Toics biliaires, th. de Paris. 1874. — Vuliman L'Kcolc de médecine, 1874. — W. Leoc. Trans. of Ihe palh. Soc., 1874. — Willem IN. Des coliques hépat., et de leur traitement pur les eaux do Vichy, 4* édit., 1874. — Laborde. Bull, dethérap., 1874. — Lenoorp. Canslatt'^ Jahrb.. 1876. — Charcot. Maladies du foie, des voies biliaires et des reins, 1877. — Durano-Fardel. Maladies des vieillards, et Lettres sur Vichy, 1877. — StraUS. Des ictcr'^s chroniques, th. d'açrt'jf., 1878. — Potain. Note tiur un point do la palhogt-nie des dilalalioiis cardiaques d'origine i^stro-hépa tiques (Assoc. pour l'avanc. des iicicnccs. Congrès do Pari», 1878). — CORNILLON. Rapports de la dyspepsie douloureuse avec la lithiase biliaire (Progrès médirai, 1870). — Bax de CoRBiE. Union méd. du nord-est. 1879.
— Vt'LPiAN. Clinique do la Cliarit«\ m ton du X)' n.iymond, 1879. — J. Teissier. Assoc. fr. pour l'avanr. des sciences. Congrès de Montpellier. 1879. — Dcsturkaux. De la dilatation du coaur droit d'origine gastrique, th. do Paris, 1879. — MossÉ. Des accidents de la lithiase biliaire, th. d'agrcg., ISBO.
I.e cancer des voies biliaires est primitif ou secotidaire
Le cancer primitif n*e$t pas connu depuis très-longtemps, bien que ce ne soit pas une aflection absolument rare. Durand-Fardel en a\ait fait une étude spéciale portant sur six cas» et Stokes avait pu* blié une obsenation de tumeur fongueuse du canal cholédoque. I^s recherches plus récentes de Bertrand, élève de M. Cornil, et de Yillard ont bien établi son histoire.
Le carcinome primitif de la vésicule, car c*est elle qui est surtout atteinte, est généralement un carcinome colloïde. Cependant on y rencontre parfois le carcinome encéphaloîde, le squirrlie et Tépithé* lioma cylindrique. La tumeur alTecte souvent la forme villeiLse et présente une surface inégale et bourgeonnante ; sa propagation aux conduits biliaires occasionne fréquemment de la rétention et des
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abcès biliaires. Les ganglions lymphatiques du bile du foie sont toujours altérés secondairement, et la dégénérescence cancéreuse s'étend quelquefois à l'estomac, à l'intestin, voire même aux parois abdominales.
Le cancer primitif de la i^sîcule se rencontre principalement chex les Tieillards, surtout chez les femmes. Il offre cette particularité de coexister presque toujours (14 fois sur 15 cas relevés par Bertrand), avec la présence de cholélitbes dans la vésicule. Hilton Fagge et avec lui la plupart des observateurs anglais pensent que la lithiase biliaire précède l'apparition du cancer et contribue à lui donner naissance. Il est plus probable que le cancer, par la stagnation qu'il détemÛDe dans le cours de la bile, est la cause de la lithiase biliaire (Gomil et Ranvier).
Le cancer primitif de la vésicule reste souvent pendant longten^ à l'état latent. L'ictère est assez rare, le canal cholédoque étant libre dans la i^upart des cas; k une période avancée, la vésicule cancéreuse forme dans Thypochondre droit, au-dessous du rebord des Hausses côtes, une tumeur très-appréciable. La cachexie cancéreuse est aussi accusée que dans toutes les autres maniïestations de la diathèse.
liorsqu'il est secondaire, le cancer des voies biliaires reconnaît pour cause la propagation d'une tumeur développée dans le foie oa dans les organes voisins, principalement dans la tête du pancréas.
Le cancer du pancréas n'est pas très-fréquent : Willigk en a relevé 29 cas sur 467 autopsies de carcinomateux, presque toujours à l'état secondaire. Lorsqu'il est prinûtif, il occupe de préférence la tête du pancréas d'où il s'étend très-rapidement au duodénum, aux ganglions et au canal cholédoque ; dans certains cas plus rares, le canal cholédoque est seulement dévié et comprimé, mais non atteint par la dégénérescence cancéreuse. De toutes façons, l'ictère se produit très-rapidement et coexiste souvent avec l'ascile par compression de la veine porte et des mésaraîques. Le carcinome colloïde, l'épithélioroe cylindrique et le sarcome mélanique s'observent quelquefois dans la tête du pancréas, mais le squirrhe est beaucoup plus fréquent.
DURAND-PAnDBL. Ardi. gén. de mdd., 1S40. — Stokes. Dublin qurt Journ. at mtd.. 1846. — Bertrand. Thèse de Paris, 1870. >- Villabo. Étsde sur le cMcer pràaitif des voies biliaires, 1870. — H. Fagge. Guy's Hosp. Rep., 1875. — Butei» De la rétention biliaire, th. de Paris, 1877. -- Norvan Hoore, Coupland. Primary cxacer o( Galt-Bladder (Traaa. of pakh. Soc.,i dëc. 1879).
CHOLÉCYSTITE. 4811
CHOLÉCYSTITE.
Ea cholécystite ou inflammation de la vésicule biliaire coïncide généralement avec le catarrhe des autres voies biliaires; on peut aussi la trouver isolée.
L*a(rection calculéuse est la cause la plus fréquente de la cholé^ cystite; si dans quelques cas les calculs de la- vésicule ne donnent lieu à aucun symptôme fonctionnel, il en est beaucoup d'autres où leur seule présence détermine des réactions inflammatoires parfois très-intenses. Certains observateurs ont signalé la cholécystite dan$ le cours de la fièvre typhoïde : Louis, Andral, Budd, Leudet, Charcotet Dechambre, etc., en ont rapporté des exemples; cepen-r dant cette aflection est loin d'être conmiune, puisque HageumiÛleri dans sa ihèse, n'a pu en réunir plus de dix-huit cas. Dans quelques faits rares, la cause de la cholécystite est restée inconnue, et Tin* flaromation de la vésicule a pu être considérée comme eisentielh. Dans un cas rapporté par Labbé, la gangrène de la vésicule a été observée sous l'influence de Tinanition. £n&n on peut encore triMi* Ter la cholécystite dans le choléra et la dysenterie.
La cholécystite est généralement suppurative : la muqueuse de la vésicule est rouge, ramollie, œdématiée avec infiltration du tissu conjoDctif sous-jacent. Les parois, sous l'influence de l'irritation continue causée par les cholélilhes, présentent çà et là de petites ulcérations qui gagnent peu à peu en profondeur^ atteignent les tuniques externes et se terminent par la perforation. C'est en eflet sur la vésicule que portent généralement ces fistules biliaires internes ou externes que nous avons signalées à propos des accidents de la lithiase biliaire : les fistules cystico-duodénales et cystico-coliques sont de beaucoup les plus fréquentes parmi les fistules internes; les fistules s'ouvrant à l'extérieur sont encore plus communes. Dans certains cas, l'inflammation acquiert un tel degré d'intensité qu'elle aboutit au sphacèle, comme Leared et Murchison en ont rapporté des exemples.
Le contenu de la vésicule atteinte de suppuration est un pus verdâtre mélangé à de la bile et contenant le plus souvent des calculs. On observe parfois de petits abcès dans le tissu conjonctif qui entoure la vésicule (Gubler).
La cholécystite aflecte quelquefois une marche chronique. Les parois de la vésicule biliaire sont alors transformées en un tissu fibreux dans lequel on ne reconnaît plus la structure normale; les
parois se rétractent et s'appliquent exactement sur les calcub qu'elles enkystent. C'est la cholécystite «c/^rews^ on atrophie de la vésicule (Ogie). Dans ce cas on observe fréquemment l'induration et l'ossification des parois de la vésicule.
Lorsque la cholécystite n'est pas calculeuse, l'inflammation est généralement ulcéreuse ; Leudet a cependant signalé dans la fièvre typhoïde la cholécystite phlegmoneuse ou purulente dont l'un de nous a observé un exemple (thèse de Hagenmûller).
Les symptômes delà cholécystite, lorsqu'il n'existe pas de tumeur biliaire formée par la distension de la vésicule, ne diflfèrent pas sensiblement de ceux de l'angiocholibe généralisée ou sont même beaucoup plus difficiles à reconnaître ; l'ictère fait souvent défaut. La cholécystite peut rester à l'état latent et ne se traduire i|ue par la rupture subite et rapidement mortelle (Littré, Cruveilhfcr). Des hématémèses peuvent être obser\ ées dans la cholécystite ulcéreuse ; Budd en a rapporté un exemple.
Lorsque la vésicule est distendue par la bile et le pus on observe, outre la douleur localisée et les symptômes généraux de rinflaromation des voies biliaires, la présence d'une tumeur plus ou moins volumineuse dans l'hypochondre droit. Cette tumeur, formée par la vésicule, fait saillie au-dessous du rebord des fausses côtes en dehors du muscle grand droit de l'abdomen ; parfois elle prend un grand développement, atteint l'ombilic ou descend même dans la fosse iliaque. C'est dans ces cas, assez rares d'ailleurs, que Ton a pu par la ponction retirer plusieurs litres de bile de la vésicule. Lorsque la tumeur est aussi volumineuse, elle peut donner lieu à des troubles circulatoires et digestifs par la compression qu^elle exerce sur les vaisseaux voisins et sur le pylore.
La rupture de la vésicule avant la formation d'adhérences avec les organes du voisinage, peut entraîner très rapidement la mort; le plus souvent ces adhérences ont le temps de s'établir et la perforation de la vésicule donne lieu aux diverses fistules que nous avons signalées. La mort survient parfois au milieu des symptômes de Ticière grave.
Le pronostic quoique grave n'est pas nécessairement fatal; laguérison a été observée dans un certain nombre de cas.
Le traitement médical ne diffère pas de celui de l'angiocholiie catarrhale ou purulente (révulsifs, saignées locales, opium, morphine, etc.). Le traitement chirurgical par la cholécystomic (Marion Sims), indiqué par Petit dès 1743, a été pratiqué par
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G. Brown, Marlon Sims et Lawson Tait et a donné deux cas de guérison sur trois opérations. Ces praticiens vont même plus loin, et, reprenant les idées de Thudichuni et de Handfield Jones, conseillent la cholécystomie pour l'extraction des cholélithes de la vésicule.
Petit. Mëm. de TAcad. royale de niôd., 1743. — Littré. DîcL en 30 vol., i833. — Louis. Rechcrclus sur la fièvre typhoïde, iKil. -» Leuoet. Bull, de la Soc. anat., 1853. — Labbâ. Eod. loc, 1858. — Thudicuum. The Uncct. 1859. — Leared. Pathol. Trans., t. X. — OcLB. Sainl-Gcorgos* Hosp. Rcp., 1868. — Haoenmïiller. De I» choldcystite dans la fièvre typhoïde, th. de ParU. 1876. — Marion Sims, BnowN. Cfaolecyslomy in Dropsy of the Gall-Bladdcr (Bnt. Med. Journ., 1878). — L\^ SON Tait. Bod. lot., 1379.
CONSIDÉRATIONS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES
L'appareil urinalre se compose des reinSy qui sont chargés de Texcrétion de YurinCy et d'un système de conduits excréteurs comprenant les uretères, la vessie et Turèthre.
Les reins sont des organes glanduleux pairs, au nombre de deux, situés à peu près symétriquement sur les parties latérales du rachis au niveau de la première et de la deuxième vertèbre lombaire; le rein droit est un peu plus bas que le rein gauche* Les reius sont en rapport, en arrière, avec les premières vertèbres lombaires, les piliei*s du diaphragme et le carré des lombes ; eu haut, ils sont en- \eloppés et coiffés par les capsules surrénales; en avant, le rein droit e^i en rapport avec la face inférieure du foie et le rein gauche a\ec la rate. Le reste de leur face antérieure est recouvert par le côlon dans ses portions ascendante et descendante.
La forme du rein rappelle celle d'une fève ou d'un haricot : il est allongé de haut en bas, aplati d'avant en arrière, convexe en dehors, concave et échancré en dedans. Dans quelques cas rares, le rein offre une disposition lobulée analogue à celle qu'on observe chez beaucoup d'animaux et chez le fœtus ; le rein globuleux est encore moins fréquent, si ce n'est à l'état pathologique. Le volume du rein est assez variable : d'après M. Sappey, la longueur moyenne du rein est de 12 centimètres, sa largeur de 0 1/2 à 7 centimètres, et son épaisseur de 3 centimètres environ. La longueur est la dimension la plus variable, elle oscille entre 10 et 15 centimètres. Le poids du rein, évalué par Heckel à 112 grammes, est, diaprés M. Sappey, de 170 grammes; on peut admettre le chiffre de
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150 grammes en moyenne. Les variations parfois considérables de la forme, dn volume et da poids des reins, ont une très-grande importance au point de vue de Tanatomie pathologique.
Le rein est entouré d'une couche celhilo-graisseuse plus ou moins abondante, qui contribue à le maintenir dans la position qu'il occupe et qui est le siège des abcès périnéphrétiques; il possède également une tunique propre, ou capstUey de nature fibreuse, mince et transparente, qui le recouvre dans toute son éteadue et pénètre mêine dans son intérieur en accompagnant le^ vaisseaux au niveau de Téchanenire (%ile). La capsule du rein adhère à la glande au moyen de fibres conjonctives extrêmement déliées, qui Jiaisseqt de sa face interne et pénètrent plus ou moins profondément dans Tépaisséur du parenchyme. A Tétat normal il est facile de détacher la capsule, mais dans certaines maladies, la néphrite interstitielle par exemple, cet enlèvement ne se fait pas sans déchirures du tissu rénal.
Lorsqu'on pratique une coupe du rein parallèlement à ses faces, on s'aperçoit immédiatement que la surface de section du parenchyme présente deux substances différentes : l'une interne, pâle, d'aspect strié et rayonné, substance médullaire^ se divisant ellemême en deux zones, la zone papillaire et la zone limitante ou intermédiaire ; l'autre externe, rougeâlre, d'apparence granuleuse, substance corticale. La substance médullaire est formée, chez l'homme, de dix à vingt faisceaux ou cônes, reposant par leur base sur la substance corticale et ayant leur sommet vers le hile; ou leur a donné le nom de pyramides de Malpighi, Les stries qui donnent leur as^iect spécial aux pyramides ont reçu le nom de tubes de Bellini, et se perdent dans la substance corticale ou granuleuse, où elles forment de petits prolongements très-ténus, connus sons le nom de prolongements de Ferrein. La substance corticale a environ un centimètre d'épaisseur et forme une couche continue, qui envoie entre les pyramides des prolongements irréguliers auxquels on donne le nom de colonnes de Bertin,
Au point de vue hisiologique, le tissu rénal présente à étudier des canalicules urinifères, du tissu conjonctif et des vaisseaux.
Le système des canalicules urinifêres (fig. 77) se compose d'an très-grand nombre de tubes offrant une disposition identique et dont il suffit d'étudier un seul pour connaître tous les autres. L'origine de tons les tubes nriniferes est un petit appareil vasculaire spécial, le glamérule de Malpighi, on, pour parler plus exactement, une en-
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Teloppe loanbraDeusc enioiirant c£ glomërule, la capmle de BoW' man. De la capsule de BowmaD part un tube d'abord élroit (col de la capsule), puis bientôt large et irr^ulicr, auquel ses nombreuses sinuosités ont fait donner h nom de tube contourné {lubuU contorti). Leslubulicontortise rétrécissent bientôt et donnent uais-
sance à un tube droit, uniforme, reciîligue, descendant dn côté de la papille, puis se recourbant aprfs un trajet variable et remontant juM)u'au niveau des tubes coutnuraés : on désigne cette sorte de boucle sous le nom d'anse delleiite, d'aprâs l'anatomiste qui l'a décrite le premier; laprcmiëra portion s'appelle la branche descen-
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danteoapetite branche, la seconde, branche ascendante on grosse branche, le canaliculo, après s'Être recourbé, ayatil subi une nouvelle et notable augmentation de volume, Ij courbure de l'anse de Henk peut d'ailleurs jiorter sur la branche descendante ou sur la branche montante. La branche ascendante se continue arec un lube coatourné, rappelant les sinuosités des tubuU conlortî, situé dans les parties les plus superficielles de la couche corticale et auquel w àtmm\enomdc canal intermédiaireouintercalaire(Sciivie\g^(- Seidol), de canal de communication (Rolb), parce qu'il débonche dans un dernier système de canaux dits collecteurs (Ludwig). Ces derniers canaux sont de diiïérents ordres ; ils s'abouchent entre eni pour former des troncs et Hnaleinent se terminent par un gm conduit unique a rorifice papillaire.
La capsule de Bowman est composée d'une membrane fondi-
mentale anhysic, h la surface de laquelle il est possible de constater
la présence d'un ëpilliélium aplati surtout après rimprégnation au
nitrate d'argent; chez les vertébrés inférieure
ce revêtement de cellules endolhéliales fti
très-visible. L'épitliélium des llibuU coniorii.
auquel est dévolu le râle principal dans b
M^crétion urinaire, oITre nnedisjMjsitioHcarar-
ti'iisliquc : les cellules ont un diamètre ih-
l.j ft en mojcime et une di^sition cuuéi-
fornic qui ne laisse qu'une trii^-faible iuinière
au conti-e du caualicule; elles miui p-iki> il
ti-oubli's, rinemeni graimleuscs et tl■ès-seusibl>^
aux réactifs. Hcideiiliain , qui a beaiicoap
insisté sur leur olructure, a montré que leur
proloplasuia s'était en partie transfomié en
petits cylindres ou Ixltonucis très-lins, qui
donnent a la coupe du canalîculc urinairv no
aspect radié ou strié (fig.TS) qui disparaît il"
reste très- rapidement sur le radavn" h'
F 10. 78. Tubo coniiiorné noyau, peu Visible a vaut l'aclion des réacilK
avtc l'i'jiid.inuni ^ M- est eutouré de pratoplasnia.
i^û*"sïilyi^™'-"^rehîp L'épithélium de la branche ascendanip '■
/ormi*r(M*opucA_f lira- Hciile cst de lous ])oints Comparable o celui ', ■'
(«iii«,Bindx, i87*|. japjsseles tubuli contorti ; dans la brani'!'
descendante, nu contraire, répithélinni est clair et pavimeiiteiiv.
— iiilable à celui des vaisseaux sanguins; de petits renaemciii*
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ton-f^pondcnl aux noyanx des cellules. L'épitti<^liuni des tubes intermtyîBires, clair et sans bdloiiiicis, se rapproche de t'épith^'liuin cylindrique; il en est de même dnns les premiers tubes collecteurs. Uaiis les gros canauv an voisinage de la papille, iV'piihélium est cbir, franchement cylindrique, appliqué sur une membrane h double contour, et il laisse au ceiiire du tube une lumière de plus en plus grande.
I>s coupes hislologiques du rein ont un aspect très-variable suivant qu'elles ont éU- praliqu^'es dans !c sens longitudinal ou dans le sens transversal par rapport ii la direction dos pyramides. Sur une coupe longitudinale, la zone papUlaire ne renferme que des tubes collecteurs el reilrèniité inférieure des anses de Heiile ; dans la zone limitante, on troute des tubes collecteurs, des brandies descendaales et a-^ceudantes de Henle; dans la zone corticale enfin, OH trouve de dehors en dedaiisla capsule du rein, «ne couche mince foiniÉe par les canaux intermédiaires et des lubuli rontorii, les prolonge ui en ts de Ferrein et le labyrinthe (Ludwig), ce dernier étant com|)osé d'artérioles parlant les glom^-rules sur leurs rainificatious latérales et de tubes conloumës.
I^es coupes transversales des pyramides de Malpiglii Tarienl d'aspect suivant la hauteur â laquelle elles sont pratiquées. Sur une coupe transversale (tig. T'J) pratiquée vers le milieu de la sub-
stance corticale, parallèlement â la surface du rein, les glotnérules de Malpighi circonscrivent, comme autant de petits jalons, des espaces â peu pri'S svméiriqucs qui correspondent à des parties similaires du rein auxquelles on a doimé le n^m de lobulen rénaux. Chacun de ces lobules est constitué ainsi qu'il suit : au ceiiire se irouTcnt une si-ne de petits orifices arrondis , de diamètre L. et T. — Palhol. et clin. méâ. 77
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inégal, qui rcprfsontctit la coupe transversale d'une pyramide de Ferrein ; autour de ce laisceau central de Uibes droits, ks tubrs contotuTiés ï Ëpitliëlium trouble dt'ssinent des figures Irts irr^gulières ; enfin le lobule est limité par une couronne de gloméndes. Cette coupe du reiu est très importante, au point de vue àe l'anatomie pathologique; les priacipales lésions rénales siéent, ei) efTet, dans la substance corticale, où elles atteignent soit les tubes coDlournés, soit les glomérulcs et le tissu conjouctif qui unit entre eax les difi^frcnts éli-nieiiLs constitutifs du lobule rénal.
Les coupes transversales que nous reproduisons sont empruntées àl]cide(%. SOetSI).
Letism conjonctif, décrit pour la iM-emiére fuis (ur Goodara 1842, est aujourd'hui bien coqdu, gritce aux rerberciies de Béer, Ludwig, Kôliiker, etc.; dans les cas pathologiques, li prolifération de ses éléments le rend très-apparent. Il est inégalefneDt distribué: la capsule fibreuse du rein envoie diiiis l'iotérinir dn parenchyme tks [Mvloiigenienli fibreux qoi n'cmpècJipnt pas la di" rorticatioii, ainsi que nous l'avons déjà dit, sauf les cas d'inflamma-
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Cion. Très-visible à rextrémité des pyramides de Malpighî, où il limite nettement les canaux collecteurs* le tissa con jonctif est égalemeot très-net autour des gkNonérules (Axel Key) . Dans le reste du rein^ il se compose seulement de quelques fibrilles lamineuses qui sou* tiennent la paroi des vaisseaux et des fins canalicules urlnaires. Il «st d'ailleurs en communication avec les vaisseaux lymphatiques du hiie et de la capsule, qui ont été bien étudiés par lÂidwig et Zawar\kin.
Les vaisseaux sanguins offrent des dispositions spéciales nettement mises en évidence par Ludwig. Les artères rénales pénètrent dans le rein par le bile et donnent un grand nombre de divisions qui cheminent entre les pyramides et qui, panenues entre la substance médullaire et la substance corticale, émettent deux ordres de vaisseaux destinés à ces deux substances.
Les artères de la substance corticale^ naissant des divisions des artères rénales, se portent perpendiculairement vers la capsule du rein en formant des brancbes interlobulaires; dans ce trajet elles émettent à angle droit des rameaux qui pénètrent directement dans les glomérnles sous le nom de vaisseaux afférents. Arrivé dans le g^omérule, le vaisseau afférent se divise en branches ayant la forme d*anses et se réunissant pour constituer un vaisseau efférent. Celui-ci sort du glomémle en s'accolant au vaisseau afférent, puis se résout en un fin lacis de capillaires qui entourent les glomérnles, les tubuli contorti et les ravons médullaires.
Les artères de la substance médullaire proviennent des vaisseaux droits qm oni eux-mêmes deux origines : les uns naissent directement des artères rénales (Virchow, Ludwig), les autres proviennent des gloniérules et ont même été pendant longtemps considérés comme les seuls vaisseaux droits (KôUikcr). Ils forment un lacis à mailles plus ou moins bi^es qui communique avec les vaisseaux de la substance corticale.
Ke rein reçoit en outre des rameaux artériels d'origine extra^ rénale^ ainsi qu'on a pu s'en assurer en poussant une masse d'Injection dans l'aorte, après avoir lié ce vaisseau un peu au-dessus de Torigine des artères rénales.
Les veines suivent un trajet parallèle aux vaisseaux artériels; les troncs veineux qui arrivent jusqu'à la sur&ce du rein forment les étoiles de Verheyen. Cette disposition étoilée des veines à la surface des reins a été décrite quelquefois comme un état pathologique.
Les nerfs des reins proviennent du plexus solaire et, par son intermédiaire, du grand et du petit splanchniqne; ils ne présentent rien d^important à signaler, si ce n*est leurs rapports avec les plexus spermatiques. Leur terminaison dans le parenchyme est à peu près inconnue.
Les canaux excréteurs du rein, bassinet, calices et uretère, sont tapissés par une muqueuse à épithélium cylindrique ; la muqueuse du bassinet et celle de l'uretère sont doublées de couches musculaires et fibreuses.
De nombreuses théories ont été émises pour expliquer la sécrétion de Turine. Les expériences si concluantes de Grehant ayant démontré que les produits spéciaux de Turine (urée et acide urique) existent préformés dans le sang, contrairement à Topinion de HoppeSeiler et de Zalesky, pour qui le rein est une glande véritable chargée de sécréter Turée, nous n'avons à nous occuper que des théories qui regardent le rein comme un filtre plus ou moins perfectionné.
La théorie de Ludwig est purement physique : la pression du sang est toujours très-forte dans le glomérulc, dont le vaisseau afférent est plus lai*ge que refTérent; elle est beaucoup plus faible dans les capillaires sanguins qui entourent les tubes contournés et les canalicules; Ludwig admet que l'urine sort toute formée du glomérulc, mais à l'état de grande dilution, et qu'elle se concentre dans son parcours à travers les canalicules, en cédant une grande partie de son eau aux capillaires sanguins et lymphatiques péricanaliculaires oii règne une faible pression.
D'après Kûss et ^ittich, l'épithéhum glomérulaire ne peut pas retenir l'albumine du sang, et l'urine qu'on rencontre au fond des canalicules est toujours albumineuse. Pour ces auteurs le glomérule laisse exsuder le plasma sanguin sans aucune modification: mais dans le long trajet que l'urine fait dans les canalicules, l'albumine est reprise par les cellules épithéliales qui sont susceptibles de l'absorber en grande quantité : dès que cet épithélium est malade, l'albumine, non résorbée, apparaît dans l'urine.
Pour Bowman, au contraire, le glomérulc exsude principalement l'eau de l'urine, et la sécrétion des principes spécifiques a lieu dans les cellules des canalicules uriniferes. Les récentes expériences de Heidenhain semblent confirmer cette manière de voir. Si, après avoir sectionné la moelle cervicale chez un animal et empêché ainsi l'eau de passer dans le rein, on injecte dans le courant circulatoire
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une soluUon de sulfate d*indigo sodique, on voit celui-ci se déposer dans les épithéliums à bâtonnets des canalicuies, c'est-à-dire dans les tubes contournés et dans l'anse ascendante de Henle, laissant intactes les cellules du glomérule et de l'anse descendante. Si l'animal est sacrifié plus tard, une heure après l'injection par exemple, les cellules épithélialps sont décolorées et la matière colorante bleue encombre la lumière des canalicules. Ces expériences variées de plusieurs façons, faites notamment avec l'urate de soude qui donne les mêmes résultats, semblent prouver que l'élimination de la matière colorante, et par suite des principes spécifiques de l'urine, peut se faire indépendamment de la sécrétion aqueuse de l'urine, et qu'elle a lieu exclusivement dans les points des canalicules qui sont revêtus d'un épithélium trouble, à bâtonnets.
Quoi qu'il en soit, le rein ne doit pas être considéré comme un simple filtre indiiïérent, mais bien comme un filtre sélecteur (Farabeuf), donnant sans doute lieu en même temps à des phénomènes de sécrétion et de filtration. Il suflTit, pour s'en convaincre, de se rappeler que le plasma sanguin contient environ \^ pour 100 d'albumine et de fibrine et seulement 0,0:2 pour 100 d'urée, tandis que l'urine ne renferme aucune trace d'albumine et de fibrine et que, par contre, elle contient plus de :20 grammes d'urée par litre.
Nous rappellerons brièvement les caractères et les principales propriétés de l'urine normale, qu'il est de la plus haute importance de bien connaître, eu égard aux nombreuses modifications qui se produisent dans sa quantité, sa densité, sa composition, etc., non-seulement dans les maladies des reins, mais aussi dans toutes les aileciions de l'organisme.
La quantité d'urine excrétée par un aduhe en bonne santé varie de liOOà 1500 grammes dans les vingt-quatre heures. Mais ce n'est la qu'une moyenne susceptible de variations considérables, variations qui portent principalement sur la quantité d'eau et qui se produisent sous l'inOuence de la vitesse et de la pression du sang, de la quantité de l)oissons absorbées, de l'évaiioration pulmonaire et cutanée, du climat, de l'âge, etc. Aussi est-il beaucoup plus important (l(^ tenir compte de la quantité réelle de l'urine, c'est-à-dire de la quantité des matières solides qu'elle contient, que de la quantité apparente qui dépend de la masse variable de l'eau, véhicule de ces matériaux. On admet généralement qu'un homme adulte exci^ète par jour et par kilogramme du poids du corps un gramme d'urine solide^ dont un peu plus de moitié est de l'urée.
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La densité de rorine est d'environ i018 on i020. Le poids spécifique de l'urine peut donner une idée apprœdmative du cÀilfre des matériaux solides qu'elle contient; ce chiffre s'obtient, en effet, en multipliant par 2 k» deux derniers chiffres de la densité. Par exemple, une urine qui pèse 1020 contiendra 20 X 2 = 40 grammes de matériaux solides par litre.
L*arine est normalement limpide, transparente, d*une coloration jaunâtre. Cette coloration de l'urine varie avec sa richesse en deux dérivés de l'hématosine : l'indican et l'urochrome, cette dernière matière colorante étant désignée sous une foule de noms : nrohémâtine, uroxanthine, hémaphéine, etc.
Vodeur de l'urine est caractéristique, sa saveur est salée et légèrement amère, sa réaction acide. L'acidité de l'nriiie est doe soit à du phosphate monobasique de soude (Raboteau), soit k ane combinaison de phosphate de soude et d'acide urique (B^'asBoo). L'adde hippurique contribue également 5 donner son acidité à l'urine. L'urine normale peut devenir alcaline dans certains cas, après l'ingestion d'eaux minérales alcalines ou de substances végétales contenant beaucoup d'oxalates, de malates^ etc.
Les matériaux contenus dans l'urine au moyen de l'eau (960 pour 1000) comme véhicule sont : 1* des matières organiques azotées ou non; 2' des matières inon;aniqnes; 3* des gaz.
Vurée est la plus importante des matières azotées contenues dans l'urine : elle représente la substance azotée dont la combustion est la plus complète. Nous avons vu déjà qu'elle existe tonte formée dans le sang dont elle ne fait que se séparer. D'après Picard, on pourrait éfaluer à 56 grammes le poids total de l'urée qui passe à travers lereio en vingt-quatre heures; mais Milne Edwards porte cette proportion à 120 grammes, et Brown-Séquard à 150 grammes ; dans ce cas, le rein ne prendrait au sang que 1/5 de son poids d'urée enriroo. L'urée provient en majetn^ partie des aliments albominofdesbrdlés dans les combustions intimes : nous avons exposé ailleurs les rai* sons qui militent en faveur de la production de l'uréedans le Ibie.
Vacide uriquCy ïacide hippurique, la créatine et la créatinine sont également des substances azotées qui dérivent de l'oxydation incomplète des aliments azotés on qui proviennent de la désassimilation des tissus.
Les matières organiques non azotées que l'on pent rencontrer dans l'urine normale (sucre, graisse, acide oxalique, mucus) oflitol peu d'intérêt au point de vue physiologique.
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L» matières Inorganiques les plus importantes de Turine sont les chloruresy les sulfates et les phosphates.
Le chlorure de sodium est sécrété joai-nellement à la dose moyenne de 8 à 10 grammes; il provient en grande partie des aliments, cependant il continue à être sécrété par les urines (3 grammes environ) lorsqu'il est supprimé dans l'alimentation. D est éridemment alors emprunté aux tissus.
Les sulfates proviennent de l'oxydation du soufre des albumi- Doîdes, par suite leur chiffre est en raison dii^ecte de celui de rurée.D*après Knhne, ils proviennent delà destruction de la taurine.
ïjes phosphates de l'urine sont alcalins on unis aux terres : ils proviennent, comme les autres sels, de Toxydation des aliments et de la désassimilation des tissus. Des recherches récentes dans diverses voies ont donné une certaine importance à l'étude de leur excrétion par l'urine.
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DE l'albuminurie ET DB l'URÉMIE.
Walimminurie est un des symptômes et Vurémie un des accidents les plus communs des maladies des reins ; de plus, l'albumiiiarie et Turémie sont des phénomènes pour ainsi dire connexes; aussi nous semble-t-il utile d'isoler, par une sorte d'abstraction, tout ce qui a trait h l'étude de Talbuminuric et de l'urémie, comme nous l'avons fait déjà pour les palpitations dans l'histoire des maladies du cœur, pour l'ictère dans celle des maladies du foie, etc.
V albuminurie est un trouble de la sécrétion rénale qui retraduit par la présence d'albumine dans Turiue. Conome tous les symptômes, elle présente à étudier ses causes productrices et ses caractères cliniques.
Pathogénie. — L'albuminurie peut se produire de quatre façons différentes (Jaccoud) : 1° par modification dans les conditions mécaniques de la circulation rénale; ^'^ par altération du sang; 3° par altération du sang avec lésions rénales ; 4" par lésions rénales. Senimola admet une division ayant beaucoup de rapports avec celle-ci, et il la base sur les trois facteurs physiologiques qui président à la fonction rénale : conditions chimiques du sang, degré de la pression sanguine, conditions des éléments histologiques de Tappareil de filtration. Il distingue par suite trois séries d'albuminuries : i*" les albuminuries dyscrasiqucsiiav excès ou altération des albumines du sang; 2** les albuminuries mécaniques; 3° les albuminuries irritativeSy c'est-à-dire par lésions du rein.
Il est important de se demander tout d'abord quelles sont les parties du rein qui, par trouble fonctionnel ou par lésions analomiques, laissent transsuder l'albumine. D'après Lécorclié, pour qu'il y ait albuminurie, il faut que le rein soit atteint de dégénérescence ou de desquamation de lepithélium des canaliculcs : l'albuminurie serait surtout prononcée lorsque Taltération jwrterait sur \estubuli contorti. La théorie de Kiissetde M.W'ittich semblerait confirmée par cette manière de voir, mais, outre qu'elle est difficile à admettre au point de vue physiologique, il est bien prouvé quok^s altérations des cellules tubulaires ne suffisent pas pour pi-oduire l'albuminurie, la dégénérescence graisseuse de cet épithélium ne faisant apparaître dans l'urine qu'une quantité insignifiante d'albumine.
La transsudation albu mineuse au niveau des canaliculcs, surtout dans le cas de stase veineuse, a été soutenue par un certain nombre d'auteurs, par Beckmann, Senator et Bartels; elle est également admise par Lécorché. Et cependant il est difficile de croire que le plasma puisse pénétrer dans l'intérieur du canalicule dont il est séparé par une fente lymphatique (Runeberg, Lépine).
Il est beaucoup plus vraisemblable que la filtration de l'albumine se fait au niveau du glomérule dans lequel la pression est beaucoup plus forte que dans les capillaires généraux pérîcanaliculaires : c'est l'opinion ù laquelle se rattachent Jaccoud, Gubler, Rosenstein, Runeberg et que M. Lépine a pleinement adoptée dans ses récentes
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leçons de clinique à l'Hôtel-Dieu de Lyon. M. Cornil lui-même, dans un travail qu'il vient de publier, dit avoir trouvé un coagulum albumineux et les globules rouges dans le glomérule où il localise la fdtration du plasma dans l'albuminurie. D'après Runeberg, ce serait Tépithélium gloménilaire décrit par Isaacs, Axel Key, etc., et plus récemment encore par Lang^ans, qui à l'état normal s'opposerait à la transsudation de l'albumine.
Il n'est pas nécessaire d'ailleurs d'invoquer toujours une altération de cet épithélium pour expliquer l'albuminurie dans la production de laquelle il faut faire intervenir comme facteur très important les modifications de la tension sanguine intra-glomérulaire. Les premières expériences dans cet ordre d'idées sont dues à G. Robinsoii qui, en pratiquant des ablations d'un rein, en liant l'aorte au-dessous de l'origine des artères rénales, en faisant ces deux expériences concurremment, ou encore en jetant une ligature sur la veine rénale, augmentait considérablement la tension dans l'intérieur de lorganc et amenait. une filiration de l'albumine dans l'urine. Les injections d'eau pure ou d'eau salée, faites dans le système circulatoire (.^losler) dont elles augmentent subitement la pression, rendent toujours Turine albumineuse. Enfin, Panum et Hermann, en augmentant la tension dans le système capillaire rénal, soit par oblitération emboliqoedes capillaires, soit par la ligature d'une artériole et production d'une hyperhémic compensatrice de voisinage, ont réussi à provoquer l'albuminurie d'une façon constante. Dans un travail tout récent, à la suite d'expériences sur la perméabilité des membranes, expériences qui ont besoin d'être reprises et vérifiées (i), Runeberg est arrivé à cette conclusion que la vitesse de filtration augmente lorsqu'on diminue la pression, et que par suite l'abaissement de la tension sanguine augmente la perméabilité de la membrane filtrante rénale et la proportion d'albumine dans l'urine. Si ce mode pathogénique de l'albuminurie était bien prouvé, c'est à lui vraisemblablement qu'il faudrait rapporter ces albuminuries transitoires qu'on observe chez des sujets bien portants à la suite de fatigues corporelles (Leube).
Les relations étroites qui existent entre la composition du sang et la sécrétion urinaire font comprendre facilement les modifications
(1) VoY. R. Lépiiie, Sur quelques points de la pathogénie de Valbuminurie {Résumé de leçons faites à T Hôtel-Dieu de Lyon, in Hevue mensuelle, mars cl avril 1880).
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que peut éprooTcr Turine sans TMiMnce d*ane ahéralion dam la constitution du liquide générateur. L'albumioe qne l'on trouTealon dans l'urine est identique à celle qni existe dans le sang.
Les injections d'albumine liquide dans le système ctrcnlatoin (Cl. Bernard) amènent toujonrs une albuminurie qni persiste pendant quelques jours. Cette albuminurie, qui se produit toujoon avec ralbiimine de l'œuf, fait défaut, au contraire, lorsqu'on se sert de sérum (SchifT, Stokvis), ce qui tient évidemment à la nature et à l'état moléculaire de l'albumine injectée. Dans certains cas Falbominnrie apparaît dans les urines après le repas, et c'est ce qui arriva à Cl. Bernard qui, ayant ingéré des œufs crus, vit apparaître de l'albumine dans ses urines. L'alimentation albumineuse eiclusÎTe, ainsi que beaucoup d'auteurs, en particulier Semmola, Parkes, Gabier, etc., l'ont constaté, détermine une augmentation de l'albsmine dans l'urine chez les albuminuriques.
ÉTiOLOGiE. — Albuminurie par modifications dans les conditions mécaniqties de la circulation rénale, — Les altérations vasculaireSy soit des veines émulgentes, soit des branches de l'artère rénale, ont été signalées chez les albuminuriques.
I^ grossesse s'accompagne parfois, dans les trois derniers mois, d'une albuminurie qui reconnaît pour cause la compression de veines rénales et la gêne de la circulation abdominale; il en de même de toutes les tumeurs qui exercent des pressions sur la veine cave inférieure ou sur les veines émulgentes.
Les maladies du cœur^ lorsqu'elles sont arrivées \ la période terminale, alors que la compensation ne se foit plus, produisent une inversion dans les tensions artérielle et veineuse; la pression s'abaisse dans le système artériel par diminution de la force d'impulsion do cœur, et s'élève au contraire dans le système à sang noir, où le ralentissement est très marqué : d'après la théorie nouvelle de Raneberg, ce serait à la diminution de pression artérielle et non à rangmentation de tension intra-veineuse qu'il faudrait rapporter l'albih minurie de l'asystolie. L'albuminurie du choléra doit sans doute être rapprochée de celle des maladies de cœur, car on observe à b fois la stase dans les vaisseaux, TaiKùblissement de l'impulsion cardiaque et la perte presque complète de la contractilité artérielle.
L'albuminurie peut se rencontrer dans un certain nombre d altérations nerveuses; on sait que la piqûre d'un point déterminé da quatrième ventricule (Cl. Bernard) déteimine le passage de l'albamine dans l'urine. L'albuminurie temporaire qu'on observe chez les
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épileptiqiies est due à l'excès de tension imra-?a9Ciilaire qu'on obsenre pendant les conTolsîons.
On doit aussi rattacher à Tangnientation de tension intra-vasculaire Fapparition de Talbumine dans l'urine à la suite des bains froids. Albuminurie par aUéraiion du sang. — Nous venons de voir que l'introduction dans la circulation d'une albumine différente de celle du sérum amenait une albuminurie passagère, mais il n'y a pas là à proprement parler de conditions pathologiques.
L'albuminurie dyscrasique peut tenir à un excès desalbuminoîdes du sang, par un défaut de leur combustion normale. Les modifications subies par les matières albominoides sont en effet des phénomènes d'oxydation : si ceux«ci viennent à manquer, la transformation des albominoîdes ne se fait plus et l'albuminurie est constituée ; d*oà l'importance très-grande de l'intégrité de la surface cutanée et de l'appareil respiratoire. Chez les phthisiqoeSy par exemple, l'albuminurie est fréquente ; il en est de même dans la bronchite capillaire, la pneumonie, etc.
Enfin les albominoides du sang peuvent subir des altérations dans leur constitution chimique dont le résultat premier est de leur faire perdre leur puissance d'assimilation ; c'est ce qui se produit dans les cachexies par exemple.
Albuminurie par altération du sang avec lésions rénales. — C'est dans ce groupe qu'il Isiut ranger les albuminuries que l'on observe dans les inflammations et les fièvres, surtout dans celles qui produisent rapidement une altération générale du liquide sanguin : fièvres éruptives, diphthérite, fièvre typhoïde et typhus, fièvre jaune, fièvre puerpérale et p^ohémie.
Parmi les fièvres éruptives, c'est surtout la scarlatine qui se caractérise par des manifestations rénales. Begbie n'a jamais vu l'albuminurie manquer à la période éruptive et l'a souvent vue se maintenir après l'exanthème ou reparaître pendant la période de convalescence; dans la rougeole^ l'albuminurie est loin d'être aussi constante, et il est certaines épidémies où elle manque complètement ; dans la rartofo, l'albuminurie est un symptôme rare. Dans Vérysipèley qui peut être considéré comme un exanthème fébrile, l'albuminurie, lorsqu'elle se manifeste, est toujours l'indice d'une gravité trè^marquée de la maladie.
L'apparition de l'albumine dans l'urine est un phénomène réquemment observé chez les diphthéritiques (Wade, G. Sée), que la forme soit légère ou grave. Dans le typhus, la fièvre typhoïde, lai-
buniiiiurie est très-fréquente; d'après Gubler, elle ne manque jamais dans la fièvre typhoïde. Chez les malades atteints de fièvre jaune, Talbuminurie est extrêmement fréquente et elle est sourrnt d'un pronostic grave.
Les albuminuries toxiques (alcool, mercure, plomb, etc.), qu'elles soient chroniques ou aiguës, doivent être rangées également dans ce groupe. Il en est de même de celles qui apparaissent à la suite de la rétention de produits cxcrémentitiels, notamment dans les cas où il existe une suspension des fonctions de la peau : Falbumine apparaît abondamment dans l'urine des animaux soumis au vernissage; l'action du froid, du froid humide surtout, est une des causes que nous retrouverons dans 1 etiologie de la néphrite albumineuse.
Albuminurie par lésions rénales. — Tous les processus irritatifs du parenchyme rénal , à leurs différents degrés et jusqu'à la néphrite complète, donnent lieu à l'apparition de l'albumine dans l'urine. C'est ainsi que le passage longtemps continué du sucre, du pigment biliaire, les traumatismes, la lithiase urique , le cancer et le tubercule du rein, etc., ont un symptôme commun : l'albuminurie.
Modifications de l'urine. — Nous n'aurons en vue ici que les urines albumineuses vraies, celles dans lesquelles on retrouve des albumines identiques à la serine et à la globuline du sang, et non celles qui doivent leurs propriétés à une certaine quantité de pus, de sang, de graisse ou de sperme.
L'urine albuminurique vraie offre dans sa coloration , sa quantité, sa densité, des différences parfois considérables. Sa quantité est tantôt très diminuée, tantôt au contraire énormément accrue (diabète albumineux); sa réaction est acide ou alcaline; sa densiié oscille entre 1003 ou 1004 et 1 030 ou 1040; ses différences de coloration s'expliquent par la quantité plus ou moins grande de globules sanguins qu'elle renferme.
La présence de l'albumine est la caractéristique essentielle de cette urine. Il existe deux procédés pour la mettre en évidence: la chaleur et l'acide azotique. Lorsqu'on chauffe une urine albuminurique à 80«, on voit se former un nuage blanchâtre ou jaunâtre , qui commence sur les parois du tube , s'étend à toute la masse et se condense par le refroidissement au fond du tube. Lorsque l'inine contient peu d'albumine, il est indiqué de cliauffer le, tube à la partie supérieure seulement : le léger trouble qui se produit alors est plus facile à voir, car la coloration blanche se
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distingoe nettement du reste du liquide, surtout si i*ou place un corps noir derrière le tube (Gubler).
L'acide azotique doit être employé avec précaution et versé lentement et goutte à goutte le long des parois du tube ou du verre à expérience, qui contient Turine : dans un tube il se forme un nuage au contact de chaque goutte d'acide ; dans un verre Tacide gagne le fond et il se forme au-dessus un disque opaque albumineux. Il iaut avoir grand soin de ne pas verser trop d'acide, l'albumine étant soluble dans un excès d'acide azotique. L'emploi de l'acide seul a encore l'inconvénient de précipiter l'acide urique des urates, ou de former un précipité de nilrale d'urée qui, à un examen superficiel peut être confondu avec un précipité albumineux. Le nitrate d'urée a un aspect cristallin, il faut un excès d'acide azotique pour le produire, enfin il ne se forme qu'au bout de quelques minutes.
De son côté, la chaleur seule a le désavantage, lorsque l'urine est alcaline (Voigt), de ne pas coaguler l'albumine : ou peut y remédier en acidifiant l'urine, non avec l'acide azotique, qui pourrait fonner avant l'action de la chaleur un nitrate d'albumine incoagulable par la chaleur (Beale), mais avec l'acide acétique. La chaleur peut aussi déterminer le dépôt des phosphates ou des carbonates; quelques gouttes d'acide azotique feront disparaître ce précipité. On voit par là qu'il est nécessaire d'employer concurremment les deux réactifs, chaleur et acide azotique, pour éviter les causes d'erreur : le meilleur moyen est de chauiïer d'abord l'urine K^èrement acidifiée par l'acide acétique et d'y ajouter ensuite quelques gouttes d'acide nitrique pour éprouver le dé|)ôt formé.
D'autres réactifs de l'albumine ont été proposés; nous ne ferons
que mentionner le cyanure jaune associé à l'acide acétique, le réactif
acéto-picrique d'Ësbach et de Gallippe, l'acide métapbosphorique.
Lorsqu'on examine au microscope soit le coagulum formé sous
Tinfluence de la chaleur, soit le dé{K>t qui se forme dans une urine
aJbuminurique abandonnée à elle-même , on y constate la présence
de cylindres de nature diverse, reproduisant les canal icules uri-
nifères et dont la valeur diagnostique a été beaucoup exagérée. On
en distingue plusieurs variétés. Les cylindres hyalins sont formés
(ïiuie substance amorphe, peu réfringente, flexible, se rapprochant
Ix^aiicoup de la gélatine, ce qui devrait faire rejeter la dénomination
d(> cylindres fibrineux, qui sert parfois à les désigner (Robin, Axel
Key, Roscnstein, Charcot); ils renferment souvent des leucocytes,
des globules rouges, et des cellules épithéliales ; de plus ils |)euvent
snbir une sorte de dégénérescence qui les rend granuleux; dans Tempoisonnement par le phosphore on trouTe dans rnrioe des cfiindres granul(hgraisseux. Les cylindres cireux se distinguent des cylindres hyaline par lenr réfringence pins marquée, leur ookh ration jaunâtre, leur résistance plus grande aux réactif. Enfin il existe une dernière forme de cylindres, les cylindres épUMianx, qu'il ne feut pas confondre avec les autres cylindres uiinaires.
Les cylindres urinaires se forment dans toutes les paities des canalicules, sauf dans la portion giomérulaire : ils n'oni d'importance que par leur grand nombre et lenr persistance, qni sont l'indice d'une affection rénale confirmée (Bartels); les cylindres granuleux indiqueraient la néphrite interstitielle; ils manquent dam certaines formes du mal de Bright, et en tous cas, ils n'indiquent pas exactement le degré auquel sont arrivées les lésions (Burkart).
La quantité d'albumine contenue dans l'urine subit des oscillations assez notables, qu'il est en général fort difficile d'expliquer; il est important de connaître cette quantité d'albumine pour se faire une idée de l'étendue des lésions rénales et des pertes subies par Voi^ nisme. Les procédés de dosage , par une liqueur titrée de feirocyanure do potassium (Boedecker) ou par le polarimètre (Becquerel), sont d'un emploi difficile. Le procédé le [^us rigoureux et le plus facile à mettre en pratique, est de précipiter l'albumine d'une quantité déterminée d'urine, et de peser le coagulum qui reste sur le filtre (Mac Gregor, Neubauer et Vogel).. Pour les recherches cliniques, qui ne demandent |)as une précision rigoureuse, on peat se contenter de précipiter l'albumine dans un tube et d'évaluer sa quantité d'après la hauteur du dépôt formé (Potain, Esbach).
Les principes normaux de l'urine subissent souvent des modifications importantes : lorsque l'albuminurie dure depuis un certain temps, l'urine perd une grande partie de ses propriétés acides, l'acide urique disparaît presque complètement, les chlorures sont réduits à 2 ou 3 grammes, les phosphates et les sulfates à 1 ou 2 grammes. C'est surtout sur la quantité d*urée et de madères extractives que porte la diminution ; cet abaissement du taux de Turée peot être considérable ; dans certains cas de Frerichs , b quantité d'urée ne dépassait pas i'%5 par Utre. Dans la généralité des cas, il existe alors des accidents morbides spéciaux, que l'on est convenu de désigner sous le nom d'urémie.
Urémie. Étiologie. — Toutes les lésions des reins peaveot doo- ^r naissance aux accidents urémiques ; les néphrites àaot les plus
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oommmies de ces lésions, c'est sarioat comme complication des néphriles, et snrtoat de ia néphrite interstitielle* qu'on a l'occasion d'observer rarénûe. L'urémie parait être en rapport plutôt avec rétendue qu'avec l'état avancé des lésions do rein.
L'urémie n*a été signalée que très excqptionneUemeiit chez les enfants du |x«niîer âge; elle est plus fréquente dans la seconde enfance, ce cfui tient sans doute à la fréquence de la scarlatine à cette période de la vie. D'après RilUet, elle atteindrait plus souvent les filles que les garçons. C'est surtout à l'âge adulte et dans l'âge niâr que l'on observe les symptômes urémiques.
Chez les individus atteints de néphrite, l'urémie se nxmtre souvent à la suite de drconstances dont le mode d'action est encore pen connu : exposition au froid, émotions morales vives, accès de colère, excès de table, etc.
Certaines modifications dans les symptômes de la néphrite existante, annoncent souvent Tapparition des accidents urémiques. Une diminution notable de la quantité d'urine avec abaissement de sa densité, l'apparition de cylindres en grand nombre dans une urine qui en renfermait peu auparavant, sont d'ordinaire des signes précurseurs des manifestations urémiques. Le peu de développement de l'œdème et sa résorption rapide qui fait rentrer dans la circulation les matériaux toxiques infiltrés dans le tissu coojonctif, ont une action manifeste sur^la production de l'urémie (Briglit, Bariow, Vogel, Monod, etc.); lorsque TcBdème est généralisé, il faut sans doute attribuer l'urémie à la gêne considérable que l'urine éprouve à circuler dans les canalicules urinaires (néphrite parenchymateuse). Les vomissements et la diarrhée, que quelques auteurs regardent comme des pliénoraènes précurseurs de l'urémie, sont déjà des symptômes de cette redoutable complication.
Description. — L'urémie se manifeste cliniquement sous trois formes différentes (G. Sée, Foumier) : ia forme cérébrale^ la forme gaatro-intestinale, et la forme respiratoire oudyspnéigue. La marche des accidents est généralement aigu€, cependant il existe une variété à'nrémie à forme lente.
Urémie cérébrale, — L'urémie cérébrale présente des variétés asoez différentes pour qu'on ait voulu créer noe forme convnlsive, tonique ou clonique, une 'forme délirante et «ne forme comateuse; le délire, les convulsions et le coma caractérisent différentes phases bien plutôt qoe différentes fbrmes de l'urémie.
L'urémie cérébrale peut débuter brusqucoMnl it
elle est précédée de quelques symptômes prémonitoires dont les plus importants sont : une céphalalgie intense, simulant parfois la migraine ou s*accompagnant de vertiges et d'éblouissements; une amblyopie d'origine centrale, pouvant aller jusqu'à la cécité, on des troubles visuels comme la diplopie, Théméralopie, etc. Les bourdonnements d'oreilles, la surdité, les mouvements convulsifs dans les membres, Tobtusion intellectuelle et l'apathie physique, sont des prodromes plus rares de l'urémie.
L'urémie cérébrale convulsive décrite par Bright se présente avec tous les symptômes de l'épilepsie (variété éclamptique). Les trois stades de convulsions toniques, cloniques et de coUapsus, se succèdent régulièrement. Dans une autre forme (variété ataxique)^ les convulsions cloniques existent seules et sont le plus souvent localisée à certains groupes de muscles de la face, du bras, etc. Dans des cas plus rares, l'urémie se présente sous une forme tétanique caractérisée par de l'opisthotonos avec ou sans contracture des membres (Jaccoud). Les convulsions de l'urémie cérébrale se présentent sous forme d'accès, qui varient de !2 à 15 ou iO, dans les vingt-quatre heures. Si les attaques sont peu fréquentes, le malade recouvre complètement son intelligence dans leurs intervalles; dans le cas contraire, il existe un état comateux parfois très-prononcé, qui peut ne pas disparaître d'une attaque à la suivante. Certains troubles de la vue, de l'ouïe, de l'intelligence, l'incontinence d'urine, etc., s'obsencnt d'une manière plus ou moins prononcée dans l'intervallcdes attaques. La cessation des attaques coïncide, dans un certain nombre de cas, avec le retour de l'anasarque ou avec l'augmentation de l'albuminurie.
L'urémie cérébrale délirante, bien étudiée par Wilks, Lasègue et G. Sée, est beaucoup plus rare. Le délire s'ajoute le plus souvent aux formes comateuse et convulsive; il est alors doux et tranquille; dans quelques cas cependant (Lasègue), le malade peut être si agité cr si violent, qu'on est obligé de lui mettre la camisole.
L'urémie cérébrale comateuse est souvent secondaire ; elle succède, par exemple, à la période convulsive. L'urémie comateuse d'emblée peut se produire brusquement, tuer le malade dès la première attaque; il est plus commun cependant devoir le coma se développer lentement, par une sorte de torpeur progressive, qui aboutit à la perte de connaissance et à l'insensibilité avec résolution des quatre membres et abaissement de la température. Le malade a la face livide, les pupilles moyennement dilatées; son pouls est presque
DE L*ALBU»11N0RIE ET DE L*UR£NIE
normal en fréquence, sa respiration est stertorease ou sifllante. Il n'est pas rare de voir le coma urémique s'accompagner, à la période terminale, de convubions et de délire.
La forme chronique est caractérisée par une céphalée intense et persistante, de Tamblyopie, des troubles de l'ouïe, etc. Dans l'urémie à forme lente, Pongis a insisté sur les hypercsthésies et les démangeaisons cutanées que l'on voit survenir assez fréquemment. Les épistaxis seraient plus communément observées dans cette forme chronique, comme .déjà l'avait bien vu Rayer. Le pronostic est toujours très grave, la mort amve habituellement dans le coma.
Urémie gastro-intestinale. — Les troubles digestifs sont très fréquents dans l'urémie, ils s'expliquent par le passage de l'urée à travers les muqueuses de Testomac et de l'intestin (Luton, Treitz, etc.); ltE& expériences de Cl. Bernard et de fiareswill ont démontré en eiïet que, cImîz des animaux auxquels on a enlevé les deux reins, l'élimination cl% l'urée se fait par le tube digestif. L'urémie gastrointostinale peut rester isolée ou s'accompagner d'autres symptômes vers le myélcncéphafe ou le système respiratoire ; elle ne manque jamais dans les formes lentes.
L'urémie gastro-intesiinale évnhie en général lentement ; elle est précédée d'une période d'inappétence, de dégoût pour certains aliments, de difficulté dans la digestion. Il survient ensuite des nausées et des vomissements, qui, d'abord alimentaires, deviennent bientôt bilieux et séreux. En même temps (|uc ces vomissements, on observe nn(> diarrhée muqueuse ou sanguinolente, comme celle des dysentériques ; les évacuations alvines sont parfois séreuses. Toutes ces déjections contiennent de l'urée ou du carbonate d'ammoniaque.
Urémie dyspnéique ou respiratoire. — C'est la forme la plus rare de ruréiiiie. La dyspnée peut être de deux sortes : dans un premier cas c'est simplement une accélération des mouvements respiratoires en rapport direct avec la diminution des globules du sang et leurs altérations; dans le second au contraire le rhythmc respiratoire est profondément modiûé et offre nettement cette altération que l'on connaît sous le nom de phénomène respiratoire de Clieync-Stokes et que l'on rencontre d'ailleurs dans d'autres affections. Il existe une période dans laquelle les mouvements respiratoires sont absolument suspendus ; puis le malade fait quelques inspirations espacées qui vont en se rapprochant rapidement et deviennent en même temps de plus en plus superficielles ; lorsque les mouvements respiratoires sont arrivés ainsi à leur maximum de
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fréquence, ils commencent à se ralentir progressivement jnsqo*à rajmée complète. £a- durée de cette espèce deeyde respiratoire est variable; l'apnée peut durer de trois ou quatre secondes à trente ou même quarante-cinq et cinquante secondes ; la période de dyspnée est généralement plus longue. Colfer, q»t a étudié avec soin le pliénomène de Clieync-Stokes chez les ur^iques, le rapporte à une action directe sur le bulbe d*un sang plus ou moins chargé d'oxygèiie ou déicide carbonique : il fait également intervenir une action réflexe ayant son point de départ dans le poumon. Dans Turémie dyspnéique comme dans les autres formes il y a toujours un abaissement très-marqué de la température.
Marche. Durée. TERMir^AisoNS. — La durée de Tarémie est indéterminée et varie avec les manifestations cérébrales, digestives ou respiratoires qui se produisent, La maladie qui lui a donné naissance influe beaucoup aussi sur sa dur('*e : c'est ainsi que la durée de Turéniie consécutive à la néphrite scarlatineuse ne dép.-isse pas vingt-quatre heures (Rilliet), trois jours au plus (G. Séc), qne la terminaison soit fotale on au contraire favorable ; dans les néphrites interstitielles ou parcnchyinateuses l'urémie peut durer des mois. La terminaison a lieu par guérisoti ou par la mort et la terminaison fatale peut survenir dès la première attaque.
Quant au pronostic, il doit se baser sur l'étiologie, les sym* ptômes, etc. C'est ainsi que l'urémie puerpérale amène la mort une ibis sur trois, chiffrequi est loin d'être atteint dans les autres formes. L'urémie dyspnéique est toujours fort grave, l'urémie gaslro-intestinaleestau contraire d'une bénignité relative. La gravité de l'urémie est toujours en rapport avec Tintensité et la fréquence des accès.
P.VTHOGÉ.NIE. — L(îs théories qne l'on a émises |KMir expliquer la production des accidents neiTeux urémiques sont de deux ordres : les unes sont anatomo-palhologiques et les autres cliniques.
L'oedème cérébral avec ou sans épancfaement , l'bydrocéphiiKe, ont été regardés comme la cause de l'urémie par un grand DomiNv d'auteurs, par Coindet, Grisolle, Hardy et Behier, etc. Cependant l'œdème cérébral, qu'il soit dû à un état dyscrasique du sang on à une tension artérielle exagérée (Traube), ne sanrait être invoqué comme cause unique, puisqu'il u'esi pas constant et qne, lorsqn il existe, il ne donne pas toujours lieu aux accidents de l'urémie. On peut en dire autant de l'anémie et de l'hyperhémie, dont Grades avait voulu faire le |)oini de départ des symptômes que Ton observe dans l'ui'émie cérébrale.
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La tbéone de ]a rétention de Furée dans le sang» due à Grégory» "Wilson, Bas&iam, Piorry, ne peut plus être acceptée anjourd^hui : car la présence d'une notable quantité d*urée dans le sang ne donne pas toujours lieu aux accidents uréniiques (O. Rees, etc.), qui, par contre, peuvent apparaître alors que l'urée existe dans des proportions très-minimes (Berthelot et Wûrtz). Les recherches expérimen-» taies de Ségalas, Treitz et Zalesky , celles plus récentes de Feltz et Bitter, ont d'ailleurs bien montré que Turée introduite directement dans le sang ne déterminait aucun des symptômes de l'urémie cérébrale.
Frerichsa incriminé le carbonate d'ammoniaque; mais outre que le carbonate d'ammoniaque se trouve à l'état normal dans le sang, les injections expérimentales de ce sel dans le sang ont pnxluit lion l'urémie, mais Vammoniémie; d'ailleurs elles s'accompagnent <le phénomènes paralytiques, que l'on ne rencontre jamais chez les uréniiques (Lasègue).
Peut-être faïKirait-il croire plutôt que les accidents de l'urémie sont dus à la rétention dans le sang des matières extraclives et en particulier de la créatine. Cuffer s'est rattaché à cette manière de Toir, la créatine diminuant le nombre des globules rouges et alté^ ranl leur propriété d'absorber l'oxygène.
Enfm Lecorché a admi» une théorie mixte, d'après laqnelle l'urémie dépendrait de la nutrition vicieuse des centres nerveux et de troubles circulatoires accidentels de nature congestive.
Trvitement. — L'indication première, chez un malade qui se trouve dans des conditions favorables au développement de l'urémie, €St de chercher à provoquer l'élimination des matériaux extractifs et de l'urée. On emploiera pour cela les purgatifs doux, fréquemnM^nt répéU'*s, on pèutôl le» diurétiques et en particulier la digitale, qui excite la sécrétion rénale et augmente la résistance du cœur à la gène circulatoire. On ne négligera pas non plus d'activer autant qne possible les fonctions de la peau.
Les imiications curât ives varient avec la forme d'urémie qu'il faut combattre. Dans la fonne cérébrale ce sont les émissions sanguines qui produisent de beaucoup les meilleurs résultats. Les saignées générales doivent être fréquentes et |>ratiquées à intervalles rapprochés (Rayer) ; on peut aider leur action par des émissions sanguines locales, consistant en application de ventouses à la région occipitale, de sangsues aux tempes ou derrière les oreilles. Trousseau a proposé, pour diminuer l'hyperhémie cérébrale, que les mî-
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gnées cherchent à combattre, de comprimer les artères carotides. Les applications continues d'eau froide sur la tête donnent aussi de très bons résultats comme moyen adjuvant (Rayer, Graves).
Dans le but encore de diminuer la tension du système circulatoire, on prescrira les purgatifs (drastiques) et les diurétiques, mais il faudra éviter les mercuriaux. Dans les formes convulsives, on aura recours aux inhalations de chloroforme, au chloral, aux injections hypodermiques de chlorydrate de morphine, qui donnent yjnvent de très bons résultats en éloignant les attaques ; dans les formes comateuses, aux vésicatoires, aux sinapismes, à tous les révulsifs.
Dans Turémie gîislro-intestinale, il est surtout indiqué de combattre la dyspepsie. La diarrhée doit généralement être respectée, car elle est une voie puissante d'élimination pour l'urée et |x*ut l>réveiiir jusqu'à un certain point l'apparition des accidents encéplialopathiques.
Bright. Guy's lioâp. Reports, 1836-1840. — Martin Solon. De ralbuminurie. Paris. 1838. — FlAYHH. Traité des maladies des reins, 1830-1842. — Becqubrbl. Sém^iotique des urine», 1841. — RoBiNSON. Medico-cliirur];. Traasaclior.s, 1S43. — BER- NARD RT Bahbswill. Sur ]'iiréinie (Arch. gén. de méd., 4847). — Frbricbs. Die brightisclie Niereiikraiikheit. 1851. — Parkbs. Medicul Ttiues and Gaieite, i83S. — Lasègue. Des nccidciits cérébraux du mal de Bright (Arch. gér.. de mëd., i8Âî). — PlBERBT. Thèse de Paris, 1852 — Traubb. Ueber den zusammcnhnng^ von Hrri and Nierenkrankheiteii, 1856. — Tissibr. Thèse de Paris, 1856.— Charcot. Gaz. hebdd. 1858. — Theitz. Luberdie Uràinic (Praj. Vierte!]., i859). — Basham. On Dropsj. London, 1860. — Jaccoud Des conditions pathogéniques de l'albuminurie, thèse de Paris. 1860. — LoRAiH. De l'albuminurie, th. d'agrëg.. 1860. — Sbmnola. BuIL Acad. de mëtl.. 18(>1. — Fournibr. De l'urémie, thèse d'agré(r.. 1863. — Jaccovd. Art. Albuminurie in Nouv. Dict. de méd. et do chirurg. pr., i864. — Gubler. Art. Albuminurie in Dict. encyc. des se. méd., 18fô. — ZaLBSKY. Unters. ijber don nr»miscben Proccss, Tubingen, 1865. — Stokwis. Joum. de méd. de Bnuctles. 1807. — DiCKiNSON. On the patli. and trcat. of albuminuria, 1858. — Uonod. De l'encéphulopathie albuminurique chei les enfants, th. de Paris, 1868. — A. Laverai. Albuminurie, urémie. Traitement par les injections hypod.de morphine (Gax. liebdom , 1870). — Calmettbs. Recherches expérimentales sur l'albuminurie (Arch. de Physiol., 1870). — Bartels. Kiin. Stud. iiber die verch. Form. von chron. Nieren Entzùoduugon, 1871. — Rosbnstbin. Maladies dos reins, trad. Bottentait et Labadie- Lagravc, 1874. — Feltz ei Ritter. Compt. rend. Ac. des sciences, 1874 et 1878 — LecorcuÊ. Traité des maladies des reins, 1875. — PONGIS. De rurêmic à forme lente, th. de Paris, 1877. — Hoppb-Seyler. Traité d'analyse chimique, etc., tr. fr.. 1877. — Charcot. Leçona sur les maladies du foie, des voies bil. et des reia«. — Leube. Virchow's Archiv., Bd. lu. — Cuffer. Des altérations du sang dans rurômit*. cl de la pathogénic des accidents urémiqiies. Do la respiration de Cheyne-Stokes dan* l'urémie, th. de Paris, 1878 — Rl'.nebbrg. Dcutschcs Archiv, xxii, 1879. — Lkst- BANS. Virchow's Archiv, Bd. 76, 1879. — Lasègue. Bronchites albumiouriqn^- (Arch. gén. de méd., 1879). — Cornil. Nouv. oba. hist. sur l'état des cellules du rein dans l'albuminurie (Journ. do l'anat. et de la phys., 18T8). — Sbmmola. Sur b maluùio de Bright (Rc\ue mensuelle, 1880). — R. LÉPINE. Sur quelques points de U pathoK^^nie de IVilbuniinurie. eod loc, — Ervico de RenxI. Recherches suf ta ci>mpwitiou des urines ches les brighthiqucs m studii di clinica mcdica, Genova, 1880.
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DES NÉPHniTES
L'higtoîre des néphrites a été longtemps entourée de la plus profonde obscurité, et cette question si complexe présente aujourd'hui encore plus d'un point à élucider, malgré le nombre considérable des recherches cliniques et auatomiques auxquelles elle a donné lieu.
En s*appuyant sur les travaux antérieurs de Gotugno et de Blackall, Richard Bright reconnut le premier (1827) les relations qui existent entre Thydropisie et Falbuminurie avec lésions rénales, et le syndrome clinique qu'il avait décrit fut admis sans conteste par la généralité des observateurs anglais et français sous le nom de maladie de Bright. Mais, tout en décrivant trois formes d'altérations visibles à l'œil nu, Bright se garda bien d'émettre aucune af- Qmiation sur la nature du processus, et il ne se crut pas autorisé 5 considérer ces trois formes comme trois stades d'une maladie distincte. Après lui Rayer, étudiant les formes aiguës de la néphrite (néphrite scarlatineuse) fit de la maladie de Bright, une néphrite albumineuse chronique, opinion qu'appuyèrent bientôt les recherches histologiques de Reinhardt et de Frerichs. Pour eux la maladie de Bright était une maladie unique, offrant une phase d'hypcrhémie avec exsudât, une phase de régression graisseuse de l'exsudat, enfin une phase d'atrophie par résorption du produit graisseux.
(Cependant, dès 1854, Wilks avait établi cliuiquemcnt que les formes ainsi confondues par les histolo^istes allemands étaient parfaitement distinctes ; il montra que le gros rein blanc s'accompagnait d'hydropisies précoces et abondantes d'ascite et d'auasarque, qui manquaient au contraire dans la forme de néphrite caractérisée parle rein contracté. Sou opinion, adoptée par tous les auteurs anglais : Handfield Jones, Todd, Quain, etc., fut exposée d'une façon plus explicite encore par G. Johnson, qui sépara nettement les deux formes de néphrite. Actuellement la doctrine de la dualité est admise par tous les auteurs anglais : Goodfellow, Dickinson, Grainger- Stewart, etc.
En Allemagne, Virchow, dont rinOuence fut si prépondérante, avait dissocié de nouveau l'entité morbide établie par Reinhardt et admis que l'hiflammation parcnchymatetise, circonscrite dans les tubes contournés qui environnent chaque pyramide de Ferreln, devait être considérée comme le caractère essentiel et fondamental de la maladie de Bright. Mais Traube, s'appuyant sur les recherches
de Béer sur le tissu conjonctif du rein s*ciïorça de démontrer que la néphrite, aiguë ou chronique, était toujours un processus interstitiel, et que les altérations parenchymateuses de répitfaélium des tubes conteurnés étaient tonjonrs secondaires Le processus interstitiel qui seul d'après lui mérite le nom de maladie de Bright pouvait d'ailleurs se diviser en néphrite capsolaire ou gloménilite et en néphrite intercanaliculaire, deux formes qu'il croyait pouvoir reconnaître ciiniquement. Plus récemment Bartelsa rendu classique en Allemagne la dualité des néphrites.
En France, l'unicité des néphrites a été admise |)endant longtemps; mais depuis quelques années une réaction s'est opérée et aujourd'hu: la multiplicité des formes du mal de Bright est généralement admise; elle a été défendue par Kelsch, Lecorcbé, Lancereaux, Charcot, Rendu, etc.; mais ces auteurs ne sont pas parfaitement d^accord sur ce qu'il faut entendre par maladie de Br^it. C'est ainsi que Lecorciié décrit, comme Virchow, la népltrite parenchymateuse sous le nom de maladie de Bright, alors que Keisch refuse absalumeot à cette forme tout caractère inflammatoire ; la vraie néphrite serait, pour Traube, Kelsch et Rlebs, la néphrite interstitielle de Béer. Quelle que soit l'opinion qu'on adopte sur la nature des lésions de la néphrite parenchymateuse, processus inflammatoire on modification pui'ement régressive ( Kelsch), ce sont toujours les épitliéliDins qui subissent l'altération principale; le nom de néphrite êpiihéiialf sous lequel la décrit M. Lancereaux se justifie donc pariakenient.
La démarcation entre l'épitiiélium et le tissu interstitiel n'est pas suffisamment prononcée pour que les altérations de l'un ne retentissent pas sur l'autre (Rendu) : aussi existe-t-il des formes intermédiaires, des néphrites mixtes, dans lesquelles on trouve à la fois des altérations de l'épithélium et du tissu conjonctif.
Après av<Hr consacré un chapitre à la congestion simple du rein, nous décrirons successivement les néphrites aiguës : néphrite épithélialey néphrite interstitielle diffuse, néphrite aigué stifpurée ; et le» néphrites chroniques : néphrite chronique ^pt<A<^liale, néphrite chronique interstitielle, néphrite chronique mixte^ néplirite chronique avec dégéfiérescence amyloîde,
B. BBI6HT. Aaporls of médical c^ms. 1837. — Rayer. Traité dos maladies âe* roias.
— Reinhardt. Charité Annalen. 1851. — Frerichs. Dio Brtghlschc Kranklieil, 1©!- •— ViReuow. Ucber parencbymaloac Entsijndung (Virchow's Archiv. itiOM. Bd iv).
— W1LK8. Caa«8 of Bfifrhl's diseaae (Guy's Hoap. Rep.. t. VUI. 1S54). — H. Jo^E^. Mcd. Times and Gac, 1855. — Todd. Clin. Icct. on ceriains diseaMS on tbe urtBarr organs and an dropates, 1857. — G. Johnson. Bril. ami lor. mad. «hir. R«vte«.
1855. el Th« Laacet, 1858. — Traubb. GomuuL AbhuiiiL, U. — Uobcr Zasammcnhaii;: von llcrz umi Nicrpii Krnnkhcileii. 1859. — Giiainucu-Stewart. A pract. Trrat. on Bri;»ht'8 diseases of tlie kidneys, 2* <^d., 4871. — Kblsch. HcTue critique •or le mal de Brigbt (Arch. de phyMoloi^ic, 1874). — LtcoRCUK. Traité do» maladie» des reins, 1875. — LanccreauX. Arl. Ueii» in Dicl. Ëorvcl. des se. niéd., 1875. — Bartels. Handb. der Krankh. der Harnappnr. in Zieniitson's Handbuch, 1875. — Labadie-Lacravb. RèvMo de* MienoM médicales, t. VILI. 4876. — IIbndd. Dm méphrilcs cUrouiquea. tb. d'^tgréç^ 1878.
GONQESTION BU BEIN
Nom ne décrirmK sous ce titre qoe la coogestion pasn?e des reias résukint de troubles circalatoires dans l*«rgaDisnie. Les hyperliémies actives sont trop intimement liées ans troubles inflaBHna* toires ou au développement des néoplasies pour qu'il soit possible de séparer leur liistoire de celle de ces processus.
i':TiOL06iE. — La congestion passive du rein s'observe dans tous les cas où la tension augmente d'une feçon notal>le dans la veine cave et dans les veines émulgentes. Ce sont les troubles cardiopulmonaires qui le plus souvent donnent lieu à cette altécation du rein (rein cardiaque) analogue à celle que Ton trouve dans le Ibie muscade. Les lésions d'oiitîces qui gênent la déplétion du ventricule gauche et diminuent la tension dans le système aortiqoe, les affections pulmonaires qui empêclietit Tafflui do sang dans le Tcntricule droit et augmentent la tension dans le système veineux (emphysème, pleurésie), les maladies du myocarde ou du péricarde qui diminuent la contraclilité du muscle, telles sont les causes ordinaires de riiyperhémie {ussive du rein. Il faut y ajouter les obstacles mécaniques au cours du sang dans les veines réflai«Sy les tumeurs derabdomen, les anévrysmes de l'aorte abdominale et surtout la grossesse. La congestion rénale dépendant de la grossesse se distingue cependant du rein cardiaque par son caractère essentiellement transitoire.
Anatomie pathologique. — les reins sont généralement augmentés de volume, tuméfiés et congestiomiés; cependant, lorsque la maladie remonte à une date éloignée, on peut trouver le rein diminué de volume et de consistance plus ferme qu'à l'état normal. Le rein s'énoclée facilement de sa capsule et sa surface apparaît lisse, sans dépressions, avec une coloration grisâtre ou rongeàtre. Sur une coupe la substance corticale est épaissie, d'un gris rouge, et la substance médullaire offre un aspect plus terne et plus pâle, surtout dans les portions environnant les pafMlles.
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Au microscope les glomérules sont un peu diminués de volume, et il y a une l^ère prolifération du tissu conjonctif intercanaiicnlain% surtout si la congestion est déjà ancienne. Les divisions veineuses les plus fines sont dilatées et variqueuses, ainsi que les canaiiciies droits. Les cellules épithéliales des tubuli contorti et des autres parties des tubes urinifères sont irrégulières, infiltrées de granulations, de gouttelettes graisseuses ou de pigment, toutes altéraûons dénotant un trouble nutritif rétrograde analogue à celui que Mink a observé à la suite de la ligature de l'artère rénale. Dans rintérieur des canaux on trouve parfois des cylindres brillants ou légèrement granuleux, mais ce fait est rare ; il en est de même de la transsudation des corpuscules sanguins.
Description. — La congestion rénale d'origine cardiaque se traduit surtout par des modifications dans la quantité, la coloratioo, la densité et la composition de l'urine. Dès qu'une lésion valvulaire cesse d'être compensée, la sécrétion urinaire diminue de quantité, le poids spécifique de l'urine augmente par suite de la plus grande quantité de matériaux solides contenus, et sa coloration devient plus foncée. Ordinairement il se fait un abondant dépôt d'urates colorés en rouge ; l'albumine n'apparaît que tardivement , et sa quantité est en général peu considérable.
Dans la grossesse, la stase rénale donne paiement lieu à la diminution de la quantité d'urine et à l'apparition de l'albumine avec ou sans cylindres ; mais la densité de l'urine et sa coloration sont beaucoup moins accrues que dans le rein cardiaque, ce qui tient sans doute à l'état hydrémique qui accompagne toujours la gestation. L'cedème s'observe ordinairement en même temps que l'albuminurie et peut même exister en dehors de celle-ci : il se développe généralement avec lenteur, commence par les membres inférieurs et gagne plus tard les membres supérieurs, les cavités viscérales et la face. L'œdème et l'albuminurie augmentent au moment de Taccouchenient* La complication la plus redoutable de l'albuminurie chez les femmes gravides est Véciafnpsie, que l'un observe surtout chez les primipares et que l'on a rapportée, comme rurémie, soit à une intoxication duc au carbonate d'ammoniaque (Fi^erichs, Scanzoni), soit à l'cedème et à l'anémie aiguë du cerveau (Traube, Rosenstein).
Diagnostic. Pronostic. — Le diagnostic de la stase rénale ne présente pas en général de difficulté ; il doit s'appuyer sur les notions étiologiques et sur les modifications de l'urine. Les données étiolo-
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giqnessont surtout de ]a plus haute importance dans le diagnostic de la congestion simple avec la néphrite épithéliale^ qui s'accompagne également de diminution de la quantité d*urine, de coloration foncée de ce liquide avec dépôt d'urates et présence d'albumine; Texistence de cylindres hyalins ou épithéliaux en grand nombre dans le sédiment urinaire doit faire'pencher le diagnostic en faveur de la néphrite.
Le pronostic dépend aussi pour une grande part des conditions étiologiques. Lorsque la stase reconnaît pour cause une altération cardio-pulmonaire, son pronostic est grave, les lésions n'ayant aucune tendance à disparaître ni même à s'atténuer. Le pronostic de la stase gravidique, essentiellement temporaire, est au contraire favorable, bien qu'il faille tenir compte de la possibilité des accidents éclamptiques qui surviennent chez un cinquième environ des femmes albuminuriques au moment de la grossesse.
Le traitement doit viser avant tout la maladie dont la stase rénale n'est qu'un symptôme. On doit surtout s'appliquer à prévenir les troubles de la diurèse par une bonne hygiène, l'administration de purgatifs salins pour diminuer la stase veineuse générale. Jjorsque l'albuminurie et l'œdème ont apparu, il faut les combattre par les drastiques, les diurétiques, les bains chauds, le lait, etc.
Rayer. Traite des maUdios det ivins, t. II. — Devilliers et Regnauld. Archi%'ct p^nériiles lio inédocino, iSiS. — MUNK. Uorlincr klinische Wochcnsclirin. 1804. — ScANZoNf. Lehrbuch der Geburtihulfc, Bd. ii. — Rosenstbin. Traité pratique dea maladie:» des rcina, trad. fr., 1874. — Lanccreaun» ArL Bein in Dict. Eocj'cl. dea se. niéd.p 1875.
NÉPHRITES AIGtJËS 1* NÉPHRITE ÉPITHËUALK AIGUR.
Sous le nom de néphrite épithéliale, on doit comprendre les affections du rein généralement décrites sous les noms de néphrite catarrhale, néphrite albîimineitse, néphrite parenchymateuse superficielle (Lecorché). On désigne encore fréquemment la néphrite épithéliale, qu'elle soit aiguë ou chronique, par l'appellation de gros rein blanc, gros rein lisse^ rein de Bright.
ÉTiOLor.iE. — Le cadre de la néphrite épithéliale, qui comprenait autrefois toutes les affections rénales survenant dans le cours des maladies infectieuses, est restreint de jour en jour par les recherches histologiques. I^ scarlatine, la variole, la fièvre typhoïde.
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Térysipèle, la diphthérie, le choléra, etc., prédisposent à raltératîoB des cellules épithéliales des tubes uriuifères; mais les néphrites qui sont la suite de ces maladies s'accompagnent toujours d'une infiltration hyper[^asique du tissu conjonctif qui pour heauooup d'auteurs est la lésion primitive (Kelsch).
Les poisons qui agissent sur le rein donnent lieu le plus souvent à la dégénérescence graisseuse de Tépithélium (phosphore) ; quelques-uns cependant provoquent une véritable néphrite épithélîale, par exemple l'acide suifeirique et les sels de mercure ; les recherches récentes de Cornll ont montré la grande analogie qui existe entre les lésions de l'empoisonnement par la cantharidiiie et celles de la néphrite albuuiineuse aiguë.
La cause la plus fréquente de la néphrite épithéliale aiguë est l'impression brusque du froid humide. Le fût de Wilks se rapportant à un ivrogne qui, le corps en sueur, se jeta dans la Tamise et qui mourut d'une néphrite aiguë, est aujourd'hui classique. Plus récemment, M. Cornil a rapporté un cas de néphrite aibumineuse aiguë dans lequel le malade vit apparaître les premiers accidents après s'être mouillé et refroidi une nuit en rentrant chez lui. Cette influence du froid humide, dont il serait facile de multiplier les exemples, paraît bien démontrée.
Les brûlures étendues du tégument cutané peuvent aussi donner lieu à une albuminurie qui reconnaît pour cause une néphrite épithéliale analogue h celle qu'on trouve chez les animaux vernissés. Récemment Tanasarque et l'albuminurie ont été observés chez un individu qui s'enduisait tout le corps avec un liniment à l'essence de pétrole.
Anatomie pathologique. — A Ja première période, les reiœ sont coiigeslionnés et augmentés de volume, leur capsule se détadie facilement et laisse voir au-dessous d'elle la surface du rein lisse et comme marbrée. Sur une coupe, la substance corticale, un peu épaissie, offre une coloration giis jaunâtre qui, à un état un peu plus avancé, constitue Vanémie inflammatoire de Rayer. Au microscope, les tubes uriuifères de la substance corticale sont opaques et distendus, les glomérules renferment de petits épanchemeuts sanguins ; les tubes sont augmentés de diamètre et renfenneui des cylindres gélatineux dans lesquels ont ()énétré par effraction des globules rouges ou blancs, des noyaux de cellules. On y trouve aussi de petites gouttelettes régulières, plus ou moins claires et brillantes, oonsUtuées par une substance de nature proléique et pixMeoant du
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proloplasma des cellules épithéliales qui, avant l'expulsion de ces petits blocs sphémïdes et granuleux, font des saillies isoK^es dans l'intérieur du tube ; ces petites masses protéiques n'ont peut-être pas le caractère spécifique que i>l. Cornil leur attribue et il semble que leur signification soit beaucoup plus générale.
Lorsque la néphrite succède à l'action brusque du froid humide, le rein est beaucoup plus tuméfié, sa surface est lisse et d'un gris jaunâtre avec quelques points plus opaques disséminés : c'est le type du gros rein blanc. La capsule se détache Licilement; la substance corticale, molle et i)ilteuse, est Irès-épaissie et coutient fort p(»u de vaisseaux ; la substance médullaire, au contraire, reste absolument intacte. Au microscope, on reconnaît que les lésions sont localisées presque exclusivement sur les épithéliums des tubes contournés ; les cellules sont augmentées de volume, infiltrées de granulations (tuméfaction trouble) ou de gouttelettes graisseuses. Le tissu conjonctif lui-même est infiltré de unes granulations graisseuses, mais n'oiïre aucune tendance à Thyperplasie.
Description. — La néphrite épithéliale aiguë se montre en général d'une façon brusque, et son début est marqué par une sensatton de courbature et de douleur vive au niveau des reins, par un état fébrile en général assez intense, des frissons intermittents, de la soif, de l'anorexie, de la céphalalgie, etc. L'anasarque se montre presque immédiatement et atteint des proportions considérables ; l'infiltration œdémateuse du tissu cellulaire commence })ar la face, contrairement à ce qui a lieu dans l'anasarque qui est la conséquence des maladies du cœur, l'urine est diminuée de quantité, fortement colorée et renferme une grande quantité d'albumine. Dès lors les 8) mptômes sont absolument l(*s mêmes que dans la néphrite épithéliale chronique, et donnent lieu aux mêmes accidents, à la même cachexie, à la même terminaison. (Voy. plus loin.)
La néphrite épithéliale aiguë évolue en quelques mois, mais ne diflere de la néphrite épithéliale chronique que par son mode de début et par sa durée : elle peut d'ailleurs passer à Tétat chronique. La terminaison fatale est identique dans les deux cas, et survient soit par insuflisancc urinairc et urémie, soit par une complication (érysipèle, pneumonie, péricardite, etc.). La guérison complète est possible et s'observe même dans un grand nombre de cas.
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S"* NÉPHRITE INTERSTITIELLE AIGUË.
La forme aiguë de la néphrite interstitielle a été confondoe pendant longtemps avec la néphrite parenchymateuse, dont elle diiïère peu au point de vue des symptômes et des lésions macroscopiques. Traube affirma le premier son existence dans la variole; la même année (1860) Biermer démontra que la néphrite scarlatlneuse n'était pas une néphrite parenchymateuse, et plus tard Rlebs décrivit dans cette aiïection l'inflammation du tissu cellulaire qui enveloppe les glomérules (glomérulite). Des faits analogues ont été rapportés par Wagner, Goats, Kelsch, etc., et actuellement la néphrite scarlatineuse est décrite par Charcot comme un processus inflamniatoire du tissu conjonctif rénal (1).
La néphrite interstitielle aiguë s'observe également dans le choléra (Kelsch), la diphthérie, la fièvre typhoïde, l'ér^'sipéle, les oreillons (Lemarchand).
Nous avons vu que Rayer et les auteurs allemands unicistes considéraient la néphrite scarlatineuse comme le premier stade de la néphrite parenchymateuse épithéliale. D'après les recherches de Kelsch, la néphrite scarlatineuse atteint primitivement le tissa conjonctif et se localise dans la substance corticale principalement au pourtour des glomérules, suivant l'opinion de Traube et de Klebs. L'erreur des anciens auteurs s*explique |)ar ce fait que l'aspect du rein est le même que dans la néphrite parenchymateuse.
Anatomie pathologique. — Le rein est augmenté de volume, lisse, sans granulations ni dépressions ; la capsule s'enlève facilement et laisse voir la couche corticale, blanchâtre ou jaunâtre, notablement épaissie. Au microscope, le tissu conjonctif est manifestement enflammé : il comprime et dissocie les tubuli et est infiltré d'une foule de globules blancs ou de jeunes cellules provenant d'une prolifération des cellules plasmatiques. La participation de l'épithélium tubulaire est fréquente, cependant il n'était pas notablement altéré dans le cas de G )ats. Enfin on distingue parfois ï l'œil nu de petites granulations blanchâtres, ressemblant beaucoup
(I) Nous devons dire cependant que* dans son récent Traité (Tanalomii pathologique^ Laboulbènc re$;:irdc comme parenchymateuse la néphrite da rein scariatiiieux, de la variole et de la fièvre typhoïde. Dans deux cas de scarlatine, M. Coriiil n'a pas trouvé d'intlllration du tissu conjonctif par les cellules embryonnaires {Journal de VanatomU de Robin, 1879).
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à des tubercules et qui sont une agglomération par places des élémenis embryonnaires infiltrés entre les tubuli.
Klebs a considéré cette phase comme la première période d'une néphrite interstitielle devant ultérieurement aboutir à la formation d'un tissu sclérenx, comme la cirrhose hépatique est précédée d'une phase hypertrophique. Malheureusement Tanatomie du rein scarlatineux n'a pas été poussée plus loin, la guérison étant la règle lorsque le malade n'a pas succombé à la première période.
3* NÉPHRITE AIGUË SUPPURÉE.
La néphrite suppurée est une néphrite aigué se distinguant des autres formes par sa localisation sur le tissu conjonctif intercanaliculaire, et sa tendance à la formation de foyers purulents plus ou moins nombreux.
Les lésions macroscopiques de la néphrite suppurée sont connues depuis la plus h.iute antiquité. Hippocrate connaissait les abcès des reins et les avait vus se vider dans le bassinet, le péritoine ou les intestins; Arétce décrivit la forme chronique et la forme aiguë ainsi que les accidents neneux qui accompagnent l'urémie. Aetius, Oise, Paul d Égine, Baglivi, Fernel, Hoiïmann, Sauvages, distinguèrent la néphrite suppurée des autres affections du rein. Rayer fit voir f|u'une partie des néphrites suppurées étaient des pyélites ou des p\élonéphrites, et depuis lors tous les auteurs, Johnson, Rosensteiu, Lecorché, ont suivi les descriptions de Rayer.
Étiologie. — La néphrite aiguë suppurée est une maladie de l'âge adulte et de la vieillesse. Les faits qui ont été observés par Billard, Rayer, etc., chez les enfants du premier âge, sont exceptionnels. Le sexe ne semble ps avoir d'influence.
Le traumatisme donne rarement lieu à la formation de pus dans le rein : Aran, Rayer, Howship, en ont cependant rapporté des exemples. Dans im relevé de quarante cas de contusion des reins, Bloch n'a trouvé la suppuration que quatre fois. Les plaies du rein sont habituellement suivies de néphrite suppurative qui s'accompagne alors de périnéphrite.
La néphrite suppurée se produit par contiguïté dans les inflammations du |)éritoine, du tissu conjonctif périnéphrétique, du psoasy des vertèbres, des côtes. Les abcès du foie peuvent dévelop|M*r une inflammation suppurative dans le rein droit, ceux de la rate dans le rein gauche : ces cas sont peu fréquents.
La néphrite suppurée par continuité est la plus commune : elle succède alorsàunciuûammationdcs voies urinaires. Lapyéitle, surtout la pyéiite calculeuse, lui donne souvent naissance ; il en est de même de la cystite, du rétrécissement des uretères, qu*il soit inflammatoire, cicatriciel ou dépendant de tumeurs de voisinage. Les suppurations vésicales provoquent souvent la néphrite aiguë, l'uretère et le bassinet restant indemnes; dans ce cas Beckmann et Traube admettent que des spores développées dans la vessie remontent jusqu'aux canaiicules urinifères sans provoquer d'inflammation à leur passage dans l'uretère et le bassinet. Les hypertrophies de la prostatCy surtout chez les vieillards, les rétrécissements de Vurèthre^ un phimosis intense, peuvent également donner lieu aux abcès des reins. Dans tous ces cas, la cause de la néphrite suppurative est la décomposition ammoniacale de Turine et la production de bactéries dans ce milieu altéré.
Le cathétérisme de l'urèihre donne lieu parfois à la néphrite suppurée sans doute pour la même cause ; il est plus difficile d>xpliquer le mode de formation des alKès qui surviennent dans le rein à la suite d'une blessure du testicule, d'une opération de vari* cocèle, etc.; Tinflammation reconnaît sans doute pour cause dans ces cas lobstructton des artérioies du rein par des embolies détacliées du foyer éloigné de suppuration {néphrite métastaiiqué).
Les abcès rénaux s'observent assez fréquemment dans les mala" dies de la moelle épinière qui s'accompagnent de paraplr^ies : il se produit alors une inertie v^icale qui est suivie de distension des uretères et du bassinet et d'une décomposition ammoniacale de l'urine avec toutes ses conséquences. On a souvent pris l'effet pour la cause et décrit sous le nom de paraplégies réflexes copisécutives à la néphrite des myélites accompagnées d'altération des voies urinaires consécutives à la paralysie vésicale.
Anatomie pathologique. — La néphrite suppurée est caractérisée par la forniation de lovera purulents, en plus ou moins grand nombre, dans le tissu conjonctif des reins.
Lecorché reconnaît deux stades à la néphrite aiguë suppurée : une période d'hyperhémie, une période suppurative.
Dans la première, les reins sont volumineux, deux on trois fois plus gros qu'à l'état normal, leur coloration est brune, leur consis* tance molle. Sous la capsule, qui est parfois épaissie, les étoiles de Yerheyea apparaissent injectées , parfois même on voit de nombreuses petites taches ecchymotiqnes. A la coupe il s'échappe
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une notable quantité de sang et il va peu de différence d*aspect entre les deux substances ; la snbstance corticale est augmentée de volinne, infiltrée de sérosité, parsemée de petites taches et de stries hémorriiagiques. La muqueuse des calices et des bassinets est hyperhémiée. Ces lésions n'ont rien de spécial et peuvent se rencontrer dans toutes les néphrites interstitieUes.
A la deuxième période, les reins sont infiltrés de pus ; le plus souvent le pus est collecté sous forme de foyers de nombre et de volume très variables. Les abcès ont ordinairement le volume d'une noisette. Les portions du parenchyme comprises entre deux foyers sont comprimées et leurs canalknles soal le siège d'altérations épitbélialcs plus on motos accentuées.
Les abcès peuvent se terminer de plusieurs façons différentes : quelquefois la poche de l'abcès se rétrécit et son contenu subit une transformation caséeuse ou «ikairo. Dans un certain nombre de cas, la supporatioa traverse la capsule du rein, s'étend au tissu conjonctif périnéphrétique : il se forme alors des trajets fistuleux par lesquels le pus peut être évacué au dehors à travers les parois abdominales ou lombaires ou se déverser dans un organe plus ou moins éloigné, le péritoine, l'intestin, les plèvres et les bronches, le foie, la rate. Parfois aussi le pus se vide dans le bassinet et est expulsé avec l'urine : ce mode de ternoinaison est de beaucoup le plus favorable. La gangrène vient parfois compliquer les accidents rénaux (Cornil).
Dans la néphrite métastatique, néphrite pyémiqiie ou dyscrasîque de Rayer, les abcès se montrent sous Ibrme de petits foyers puriformcs multiples, de la grosseur d'un grain de mil, entourés d'une zone de congestion intense; ils prédominent dans la substance corticale.
Desciuption. — La néphrite suppurée se présonte souvent avec des symptômes de la plus grande acuité dont les principaux sont : le frisson, les nausées, les vomissements, la douleur. 11 y a en même temps des troubles de la sécrétion urinaire.
Le frisson du début, auquel Rayer attachait beaucoup d'importance, varie beaucoup d'intensité. La /iée?re affecte souvent un caractère intermittent que nous Retrouverons dans les inflammations des conduits urinaires. Les nausées et les lomissemefits qui accompagnent le frisson sont l'indice d'un cataiThe gastro-intestinal.
La douleur est un phénomène de la plus haute importance ; elle se présente sous la forme d'une douleur fixe avec irradie*
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lions. La douleur fixe est localisée dans la région rénale au ni?eaa du carré des lombes : sourde et profonde, elle consiste en un sentiment de tension avec exacerbations plus ou moins vi?es et irrégulières. Le malade se couche sur le côté sain lorsqu'un seul organe est aiïecté ou reste dans le décubitus dorsal si la suppuration atteint les deux reins; ses souffrances s'exaspèrent par la pression, les mouvements, les efforts de la toux, la chaleur du lit, etc. 11 se produit alors des irradiatiom dontonieusej le àM|^ des uretères, du côté de la vessie, du canal inguinal et du testicule, phn iiumééjiI dans la direction de l'estomac et du diaphragme.
Il est parfois possible de reconnaître par la palpationoa même par la percussion (Piorry) l'augmentation du volume du rein.
Les troubles de la sécrétion urinaire consistent surtout en de fréquents besoins d'uriner qui ne donnent issue qu'à quelques gouttes d'urine : cette dysurie peut même se transformer en une anurie complète, la vessie restant absolument vide. Les modifications de l'urine sont variables suivant la cause productrice de la néphrite suppurative. L'urine est acide, rarement alcaline, peu abondante, très-colorée, très-chai^ée de matières salines, pauvre en urates et en acide urique ; elle contient parfois un peu de sang, surtout à la suite des traumatismes, et de petites quantités d'albumine lorsque rinflammation a gagné les épithéliums.
Dans quelques cas, la néphrite aiguë, au lieu de conserver une forme franchement inûammatoire , affecte les allures des maladies typhoïdes et s'accompagne de symptômes adynamiques ou ataxiques avec prostration, fuliginosités, etc. D'aulres fois, surtout lorsqu'elle est secondaire, la néphrite suppurative peut rester latente; cette forme latente a été observée par Rayer dans la grossesse, chez les cancéreux, à la suite de péritonites, ou encore dans les affections thoraciques.
Marche. Durée. Terminaisons. — Là durée de la néphrite suppurative est assez variable. Lorsque la néphrite ne dépasse pas la période d'hyperhémie, la durée peut n'être que de quarante-huit heures ; en général elle est de huit à neuf jours. Dans ce cas, les phénomènes diminuent d'intensité, la douleur se localise davantage et finit par disparaître; l'urine reprend ses caractères normaux. Lorsque, au contraire, la suppuration s'est établie, la durée de la maladie est beaucoup plus longue.
Lorsque le pus est formé dans le rein, on peut voir survenir da côté des extrémités inférieures des troubles paralytiques qui cou-
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stituent la plus grave des complications. Ces troubles se limiteut aux membres inférieurs et môme à ceitains groupes de muscles et consistent plutôt en par^^ te qu'en une paralysie complète. La vessie et le rectum ne sont pas atteints, Texcitabilité réflexe est intacte et il u*y a en aucun point d'hypcresthésie le long de la colonne vertébrale ; les membres parésiés n'oiïreut pas de douleurs ; Tanesthésie s ob$er\c quelquefois. Les auteurs sont loin de s'entendre sur 1.1 nature de ces accidents. Stanley, qui les a observés le pre- !nier, les considérait comme une paralysie réflexe, opinion admise par un grand nombre d*auteurs, Graves, Rayer, Leroy d'Étiolles, Bi*own-Séquard, etc. Brown-Séquard admet que Tirritation morbide partie des nerfs des voies nrinaires se transmet aux vasomoteurs de la moelle épinière et produit dans un segment médullaire un état anémique qui déterminerait la paraplégie. Pour Gull et Ronibci-g, les lésions rénales sont la conséquence de la myélite, et cette manière de voir nous parait s'appliquer ii la grande majorité des cas.
Le mode de terminaison le plus heureux des abcès du rein est celui où le pus se fait jour par le bassinet. Le pus est alors éliminé subitement \^r Turine ; en même temps on peut trouver dans Turinc des débris de tissu rénal. L'évacuation par la région lombaire est ensuite la terminaison la plus favorable ; l'écoulement du pus dans l'intestin se reconnaît à l'examen des selles. Les communications avec les autres viscères sont toujours fatales.
Diagnostic. Pronostic. — Le diagnostic de la néphrite suppurative est souvent entouré des plus grandes difficultés et demande l'examen le plus attentif de tous les symptômes présentés par le malade. Le lumbago se distingue par son caractère nettement ap\rétique, et par l'absence de troubles du côté de la miction. La colique néphrétique est également apyrétique, et la douleur qui la caractérise revient sous forme d'accès, de paroxysmes qui peuvent s'accompagner de défaillances et de syncope.
La périncphrite est, à son début, difficile à distinguer de la néphrite suppurée : on pourra soupçonner la périnéphrite lorsque l'empjitement de la région rénale sera considérable, les douleurs pul sut i l'es (Rayer) et que l'urine ne sera pas modifiée. La pj élite se distingue de la néphrite suppurée par la purulence permanente des urines; dans la néphrite l'apparition du pus est toujours subite et passagère.
j^ néphrite suppurée peut être confondue avec la variole au
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débat, la fièire typhoïde, la fièvre interminente. On troure cependant d'ordinaire, soit dans les symptômes beaux, soit dans les s}iiiptômes généraux, les éléments d'un dlî^ostic différentiel, et en font cas l'évolution de la maladie vient bientôt lever tous les doutes.
Le pronostic est très grave, surtout lorsque Ton a affaire à nn organisme affaibli par l'âge ou les maladies ; les affections suppurées des reins sont ordinairement mortelles chez les vieillards. La possibilité de l'urémie vient encore assombrir le pronostic.
Traitement des néphrites aiguës. — Dans la néphrite épithélialc légère et superficielle, on doit conseiller au malade nn régime doux , le repos, des bains tièdes, quelques légers purgatifs et appliquer des sinapismes où des ventouses sèches, à plusieurs reprises, sur la région lombaire.
Lorsque la néphrite se traduit par des phénomènes réactionneb, locaux et généraux, d'une intensité plus grande, il faut recourir à la méthode antiphlogistique, aux émissions sanguines loca]&<« (sangsues, ventouses scarifiées) et aux purgatifs. Les émissions sanguines, qui doivent être répétées au début, agissent à la fois comme révulsif et comme sédatif, et amènent rapidement un abaissement de la température, une diminution de la congestion rénale, et, par suite, de la quantité d'albumine contenue dans l'urine, en même temps qu'elles font disparaître la douleur. Les pni-gatifs offrent les mêmes avantages que les saignées, mais ils agissent d'une façon moins énergique et moins sûre ; il faut se servir de préférence des purgatifs drastiques et éviter l'emploi du calomel, qui amène rapidement la salivation chez les albuminuriques. On se trouvera bien aussi, dans quelques cas, de remploi des diurétiques légers, comme le chiendent, et surtout des eaux alcalines (Vais, Vichy).
C'est surtout dans la néphrite suppurative qu'un traitement antiphlogistique rigoureux s'impose : il ne faut pas hésiter à pratiquer une saignée générale abondante, lorsqu'on a affaire à des constitutions robustes, et prescrire concurremment des ventouses on des sangsues à la région lombaire. On ordonnera en même temps un régime très sévère, des boissons délayantes, un repos absolu. Les vomissements seront combattus avec la glace ou les boissons gazeuses.
Dans les cas où il existe un obstacle au cours de l'urine (rétrécissements de l'urèthre^etc), il faut avant tout chercher à le faire disparaître. On s'efforcera aussi de combattre rinûammation des voies urinaires et d'empéchcr la décomposition anmionîacale de
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TariBe, soii par les famriges de k i^essîe, ma par las faoissons ackhiles (acides d>lorhydnque,benii>Tqi]e« salicylique).
Enfin, si le poB tend à se faire jear au deiMurs, il faut ovrav l'abcès afin de |iré?eBir sa rnpCiire dans les cavités visoérales.
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DES NÉPHRITES CHRONIQUES.
1" HÉnaiTE ÉprrnÉUALE oronique.
Sj-aonymie : NépàrUe pareuchymateuêe cknmique. — Néphrite tubulaire (Dickinson). — Néphrite non desquamative (G. Johnson). — Gro$ rem blanCt gros rein lùse, rein de Bright (Goodfellow, IV'ilks, etc.).
La néphrite épKbéliale chroniqiie est une maladie de tous les âges et atteint smiout les advltes dv sexe mascolin, ce qui tient sans doute au ^raad nonibre des protnerions qui exposent Thomnie à rintoeiioe des changemcota brusques de température et au froid humide.
Ijc refr^idiêaemint ërmque peut eu eiïec amener des néphrites éfNtbélijies a^|uës sascefrtiiilcs de passer à la ibme chroaique ; de méfne l'action continue du froid humide amène dans le rein des alaérations subaigois et chroniques : aussi voit-on sourent la né* phrile épithéliale chronique se développer chei les individus qui travaillent daas les caves on qui habitent des sous^sols btumdes, ches les cochsrs, les bateliersy etc.
La grossesse est assez fréquemment une cause de néphrile épithélialc chronique : Leudet, Ollivier en ont cité de nombreax exemples; cependant Rosenstein et Voge] font jouer au refroidissement le principal rôle dans Talbuminurie puerpérale eUemême.
Les maladies débilitantes ou consomptives, la scrofule, la sypbilis, la phthisie, la cachexie paludéenne, les tumeurs blanches, les suppurations prolongées, etc., se compliquent souvent de néphrite épitliéliale chronique.
Quant à Talcoolisme, son influence est diversement interprétée : Malmsten et Frericbs disent avoir constaté cette influence dan:» 1/5 et même 1/4 de cas, mais d'autres observateurs sont arrivés à des conclusions opposées (Bartels, Rendu). Dans les pays où Toa trouve en même temps l'alcoolisme et les altérations épilhéliales du rein : Angleterre, Allemagne du Nord, Hollande, Tinfluence des températures basses et des conditions climatiques semble priiner celle de Taicool.
Anatomie pathologique. — L'aspect extérieur du rein dans la néphrite épithéiiale chronique lui a fait donner le nom de gros rein blanc. En effet le rein est volumineux, sa coloration est pâle, blanc jaunâtre. La capsule s'enlève facilement et laisse voir audessous d'elle la substance corticale dont la surface est lisse. Sur une coupe la substance médullaire semble intacte, les pyramides sont normales, leur coloration est peu modifiée; la substance corticale, au contraire, est épaissie, d'une coloration blanche ou jaune uniforme présentant parfois des taches jaunes saillantes (rein gras et granuleux de Johnson)^ et des taches congestives.
L'examen histologiquc montre que les lésions sont spécialement localisées au niveau des tubes contournés. Ces tubes sont volumineux, tuméfiés ; dans un premier degré de la maladie les cellules ont subi une tuméfaction trouble, une infiltration granuleuse, qu'il est souvent difficile de distinguer de l'état normal. Dans les formes plus accentuées, les altérations de l'épithélium sont bien caractérisées : les cellules sont pâles, volumineuses, déformées, mal délimitées ; leur noyau est obscur et se colore mal, leur protoplasma est infiltré de petites granulations protéiques, de pigment sanguin et de gouttelettes graisseuses parfois assez volumineuses et très faciles à mettre en évidence par l'acide osmique. Un exsudât hyalin et transparent, englobant des cellules épithéliales détachées de la paroi, obstrue en général la lumière des tubuli. Des altérations cellulaires
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analogaes existent dans les anses de Henle, mais semblent presque exclusivement bornées aux branches montantes (fiOrnil).
Les gtomérules subissent en général des altérations appréciables. Le plus souvent ils sont augmentés de volume, augmentation qui va jusqu'à les quintupler (Colberg), et sous le microscope ils ont un aspect trouble et opaque : les cellules endothéliales qui tapissent la face interne de la capsule de Bowmann ont subi une dégénérescence granulo-graisseuse (Comil et Ranvier). Virchow a décrit une prolifération nucléaire à la surface des anses vasculaires du glomérule. Les artérioles du labyrinthe restent perméables aux injections (Goats).
Les tubes collecteurs des pyramides demeurent intacts ; il en est de même du tissu conjonctif qui se laisse seulement infiltrer par un exsudât liquide.
L'interprétation des lésions qu'on observe dans la néphrite épithéliale chronique n'est pas exempte de difficultés. Kelsch, se fondant sur l'absence de prolifération et de dédoublement des noyaux, sur l'infiltration des cellules par des granulations graisseuses, ainsi que sur l'intégrité des vaisseaux et du tissu conjonctif interstitiel, conteste la nature inflammatoire de la néphrite épithéliale chronique et considère l'altération fondamentale du gros rein blanc comme une sorte de nécrobiose liée à l'insuffisance des processus nutritifs locaux. Il est probable que le plus souvent il existe un élément înflanunatoirequi ne porteque sur lesépithéhums(Charcot, Rendu).
Description. — Sauf les cas, assez rares d'ailleurs, où la néphrite épithéliale chronique succède à la forme aiguè, son début est lent et insidieux, souvent fort difficile à préciser. Des douleurs sourdes plus ou moins intenses au niveau des reins, des troubles de la vision, une céphalée persistante, tels sont parfois les symptômes initiaux. Le plus souvent il existe en môme temps un sentiment de faiblesse générale, le visage est pâle et fatigué, l'appétit est diminué. Quel que soit le mode de début, la néphrite épithéliale confirmée est caractérisée par trois phénomènes de la plus haute importance : Vhydropisiey les modifications de la sécrétion urinaire^ YaltératUm du sang,
Vhydropisie est ordinairement le premier symptôme qui attire l'attention du malade. D'abord passagère, elle débute soit dans le tissu cellulaire des paupières, soit dans le tissu conjonctif périmalléolaire lorsque le malade s'est tenu longtemps debout. L'œdème disparait parfois complètement pour reparaître de nouveau après
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quckpies yonn ; il fitth par s'installer à dcmeore eu ewrabisnnl peu à peu la face, le con, le dos des bmmw, les membres îalÉneorSt le scrotnoi, etc. Dès lors raiMsar^ve est «onstiliiée; des éptnchements se produisent dans les synoviales ardcnlaires el dans les sévcuBes, péritoine, plèvre, péricarde.
La quantité d'uriuê rendne dans les 24 heures est généralement diminuée, elle varie entre 500 el 600 gravâmes et dépasse rarement 1000 grammes. Il y a là, comme noas le TerrMis, vne différoncse capitale avec la néphrite interstitielie. Les besoins d'nriaer sent fréquents et pénibles et forcent les malades à se relever pendant la La coloration de l'urine est rouge foncé; sa densité est normale légèrement augmentée.
Cette diminution de la sécrétion urinaire s'explique par ranéntie de la substance corticale et Tobstacle que les cylindres épitkéliMix opposent au cours de l'urine.
La principale modification de l'urine porte sur la présence cie ïMumine, Cette albumine, qui est identique à b serine et à la gkibuline du sang, existe parfois en quantité considénhle; eMe oscille entre â<^,5 et 15 grammes par litre, entre 6 et 12 grammes par vingt-quatre heures (Lécorclié) ; elle peut cependant être beaueoup plus abondante et dépasser 20 grammes par litre ; l'urine contient alors plus d'albumine que la sérosité de vésicatoire.
L'urne est en général diminuée, ce qui tient à la fpis au ralenti»sèment des processus nutritifs et à la présence de l'urée dans le liquide de Thydropisie.
La quantité dCacide urique n'est pas sensiblenent modifiée.
L'urine contient des cylindres, et parfois aussi des corpuscules sanguins, des cellules épithéliales altérées, des globules graisseux provenant de la rupture de quelques cellules.
Valtération du sang est en relation directe avec la perte d*al-> bumine qui se fait par les urines. Tandis qne l'albomine, la globnline et les sels diminuent d'une façon notable dans le sang, la proportioe d'eau augmente, et cette hydrémie n'est pas sans influence sur la production des hydropisies. En même temps, les globules sanguins sont détruits dans une notable proportion. Il résulte de ces altérations des troubles profonds dans la nutrition générale qui amènent rapidement les sujets atteints de néphrite parenchymateuse à la cachexie.
Complications. — L'hydropisie de la néphrite épitbéliale donne lieu à un certain nombre de complications; VcBdème éê la glaUê
ISÊPHRITES CHRONIQUES. 1255
€9t une des plus graves, mais uoa des plus fréquentes; d'après les rekvés de Frericlis et de Roseustein, riufiltratiou des replis aryépigIotiiquesn*a amené la mort que 4 fois sur 292 cas de maladie de Bright. Vœdème du poumon est beaucoup plus fréquent, et cooune Vhydrothorojc et rAydro-p^ricarifey il peut avoir les consé* quences les plus sérieuses. Traube attribuait aussi les accidents urémiques à i*œdèiue du cerveau; dans le relevé précité, les épanchements ventriculaires ont été observés 73 fois.
L'œdème, en distendaut les lissus, altère profondément leur vitalité et les rend inaptes à réagir contre les atteintes morbides, et en particulier contre les phlegmasies.
La bronchite est la plus fréquente des complications pulmonaires {Rayer). Ch. Lasègue a récemment étudié avec le plus grand soin les broQcbites qui surviemient chez les albuminuriques. D'après lui ces brouchites spéciales affectent trois formes principales. La première, qu'on a souvent confondue avec Toidème du poumon, est caractérisée par des accès de dyspnée passagère, plutôt nocturne que diurne, readant impossible le séjour au lit et la position horizontale, et s'accompagnant d'un sentiment d'angoisse thoracique tout spécial. Pendant ces crises, l'auscultation révèle en des points limités, aussi bien à la base qu'au sommet, des foyers de râles crépitants fins; ces râles vont en diminuant d'intensité à la périphérie des foyers, et offrent cette particularité qu'ils se déplacent sous l'oreille pendant une auscultation de quelques minutes. L'expectoration est nulle. Cet ensemble de symptômes peut être le premier indice d'une albuminurie latente. La deuxième forme, tout en rappelant l'idée d'une bronchite, d'une pneumonie superficielle ou d'une pleurésie, ne correspond exactement à aucune de ces maladies. £lle apparaît brusquement avec toute son intensité , la dyspnée est plus marquée encore que dans la première forme ; il existe des foyers dans la totalité desquels on perçoit des râles crépitants fins et plus tard des râles humides. Les crachats sont muqueux ou muco-purulents, généralement striés de sang. La résolution est très rapide. La troisième forme s'élève aux proportions d'une véritable broncho-pneumonie; elle apparaît subitement après une bronchite passagère et se caractérise par une oppression continue avec exacerbations, une toux fréquente, une expectoration abondante et sanguinolente et par les signes stéthoscopiques de la broncho-pneumonie. Son pronostic, comme celui des autres formes, n'est pas grave. Ces bronchites peuvent coïncider avec des symptômes urémiques.
La pneumonie est moins fréquente que la bronchite dans la néphrite pareiichymateuse. Elle siège ordinairement à la base et offre une grande tendance à la suppuration et à la gangrène. Malgré la fièvre qui l'accompagne, la proportion d'urée n'est jamais augmentée dans l'urine (Jaccoud] ; elle subit plutôt une diminution; d'après Rosenstein, elle ne dépasserait pas 4 à 5 grammes par jour; les chlorures ne disparaissent pas de l'urine comme dans la pneumonie franche, dont eÙe offre d'ailleurs les signes fonctionnek et physiques.
Les troubles gastro-intestinaux, en dehors des symptômes dyspeptiques communs à tous les brightiques, consistent en vomissements et en diarrhée qu'il ne faut pas confondre avec l'urémie gastro-intestinale. Les vomissements et les selles diarrhéiques, symptomatiques de l'inflammation du tube digestif, ne contiennent pas d'urée ni de carbonate d'ammoniaque ; ils sont généralement passagers.
Les inflammations des séreuses sont assez fréquentes (81 sur 292 cas) ; elles atteignent, par ordre de fréquence : les plèvres, le péritoine, le péricarde, les séreuses articulaires; elles apparaissent brusquement, donnent lieu à un exsudât abondant et ne se traduisent pas, en général, par des réactions très marquées, ce qui les fait souvent passer inaperçues.
Du côté de la peau, on voit fréquemment survenir des rougeurs, des érythèmes plus ou moins étendus; les moindres éraillures, les piqûres faites dans un but thérapeutique s'enflamment rapidement et donnent naissance à des érysipèles simples ou gangreneux.
Marche. Terminaisons. — La néphrite épithéliale chronique a toujours une marche lente. Il n'est pas rare d'observer des périodes d'amélioration de plus ou moins longue durée. Le pronostic est très grave. La mort peut survenir directement par insuffisance urinaire et urémie, ou indirectement par une phlegmasie secondaire (pneumonie, pleurésie, etc.). La guérison est d'ailleui-s possible.
Traitement. — La première indication qui s'impose en présence des déperditions que l'albuminurie fait subira l'organisme est de soutenir les forces du malade et de s'opposer aux progrès de la cachexie. Le régime lacté, lorsqu'il est bien supporté, donne les meilleurs résultats, autant par l'assimilation facile du lait que par ses propriétés diurétiques spéciales; sous l'influence de ce r^ime, la diurèse se rétablit le plus souvent, Talbuminurie diminue et les hydropisics disparaissent. On aura recours en mf^me temps aux toniques : eaux ferrugineuses, quinquina, etc.
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Les médications préconisées contre la néphrite épithéliale chronique sont fort nombreuses. Les bons effets qui ont parfois sui?! l'emploi du tannin et de Tacide gallique sont dus sans doute à Faction tonique de ces médicaments (Gubler). La fuchsine a été récemment préconisée par un certain nombre d'auteurs (Bergeron et Glouet, J. Feltz, Bouchut).
On combattra l'accumulation des déchets organiques dans la circulation en agissant sur les organes qui peuvent suppléer le rein: la stimulation du tube digestif par les purgatifs remplit bien cette indication. Dans le même but, on excitera le fonctionnement de la surface cutanée par les bains chauds, les bains de vapeur, les bains d'air sec (Deialande), les frictions stinmiantes. Depuis quelques années d'excellents résultats ont été obtenus avec les sudorifiques, le jaborandi et son alcaloïde, la pilocarpine.
t NÉPHRITE INTERSTITIELLE CHRONIQUE.
Synonymie : Rein contracté, petit rein rouge, rein goutteux. — Sclérose du rein. — Néphrite kyperplasique, — Néphrite proliférativeiLancereaux),
La néphrite interstitielle est caractérisée par la néoformation d'un tissu embryonnaire qui, par son organisation ultérieure, aboutit à la sclérose du rein.
La néphrite interstitielle chronique est primitive ou secondaire ; la forme secondaire, consécutive dans la généralité des cas à la présence d'obstacles au libre écoulement des urines, trouvera mieux sa place à propos de la lithiase rénale et de l'hydronéphrose.
Étiologie. '— La néphrite interstitielle chronique est une maladie de tous les âges, mais sa fréquence va en augmentant graduellement de l'enfance à la vieillesse. Sur 308 cas relevés parLécorché, la mortsunint 216 fois entre 40 et 70 ans. Son maximum de fréquence est à 50 ans (Dickinson). Chez les vieillards, la tendance à la sclérose {rein sentie) est très prononcée; Lemoine a trouvé l'épaississement et la transformation fibreuse des glomérules dans plus d'un tiers des cas entre 75 et 95 ans (1 ). Le sexe semble aussi avoir une influence manifeste :1e nombre des hommes atteints de sclérose du rein est double de celui des femmes.
(i) Le rein sénile n'est pas, à vrai dire, le résultat d*an processus irritatif analogue à celui de la néphrite interstitielle vraie, mais à un processus atrophique simple, qui semble lié à la dégénérescence alhéroniateuse des artères et i l'irrigation moindre des glomérules (Démange, Seidler).
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La goutte est luie des causes les plus comniaiies de la oéplmte ialerstitieUe, c'est à cette fréqueDce que la nialadk doit ses noms de néphrite goutteuse (Rayer) et de rein goutteux (Todd, Garrod, Charcot), dénominations qui ont le tort de faire croire qu'eUe est toi^ours liée à la diatbèse urique.
Le rhumatisme n'a qu'une influence beaucoup pkis obscure; il semble agir surtout en délerminaAt la sclérose et Tathérome des artères. Lancereaux a constaté la fréquence de Tépaississement des parois des artères rénales avec néphrite interstitielle chez des sujets ayant présenté antérieurement des attaques de rbumatisme.
Le saturnisme est une cause très fréquente de uéphrke interstitielle. L'action nocive du plomb sur le rein a été bien mise en lumière par A. OUivier au moyen d'expériences directes nut les animaux. Il ne semble pas cependant que les altérations du rein se rencontrent dans Tintoxicalion aiguë (Rosenstein, Lancereaux);. la néphrite intei*stitielle, à la suite de l'intoxication saturnine chronique, est, au contraire, admise par tous les pathologis tes.
L'influence de Yalcool a été diversement interprétée. Quelques auteurs, G. Johnson, Grainger-Stewart, Rendu, etc., regardent l'alcoolisme chronique conune une cause très coaunune de la prolifération conjonctive du tissu rénal; Dickinson et Lancereaux loi refusent au contraire toute importance. D'après M. Lancereaux, l'alcoolisme détermine, dans le rein comme dans les autres ot^anes, la stéatose et non la sclérose du tissu.
Les contusions de la région lombaire et des reins ont été paribis signalées comme point de départ de la néphrite interstitielle (Potain), mais ce sont là des faits rares. Quant aux néphrites qa^on observe dans les paraplégies , elles s'accompagnent toujours de suppuration sous forme de petits foyers disséminés dans le parenchyme glandulaire (Hayem).
Anatomie PATHOLOGIQUE. — Le premier degré de la néphrite interstitielle chronique a été observé dans un nombre de cas relativement restreint, chez des sujets ayant succombé accidentellement. Le rein est hyperhémié, l^rement augmenté de volume, de couleur rouge ou grisâtre ; la capsule se détache facilement. Sur une coupe, la substance corticale très colorée présente des taches grisâtres et de petits points rouges formés par les glomérules de Malpighi. Ces glomérules, très dilatés et congestionnés, sont prfois le siège de petites hémorrhagies, et le tissu conjbnctif qui les entoure est infiltré d'une quantité considérable de cellules embryon-
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aaires dont l*aocamaUtioD, en certains points, amène des différences décoloration apprédaUes à l'oeil na. LesceUoles des canaiicules sont imactea (i).
A la deuiième période, o h phase de sclérose, on trouve un rein petit, rétracté sur lui-4nên)e, d'un Tolume et d'un poids souvent moitié moindres qu'à l'état normal. Sa consistance est fibreuse, sa coloration rouge, sa surface irrégulière, hérissée de saillies et sillonnée de dépressions plus ou moins profondes. La capsule est épaisse et adhérente, et, lorsqu*on cherche à l'enlever, on arrache en môme temps des lambeaux de la substance corticale : au-dessous, la surface du rein est parsemée de petits kystes et de granulations saillantes de i à i'"'',5 de diamètre, constituées par les pyramides de Ferrein isolées. Sur une conpe, la substance corticale est réduite à une épaisseur minime qui, dans les cas extrêmes, peut ne pas atteindre 1 miUimètre; la substance médullaire, réduite de volume, est toujours congestionnée ; b muqueuse des calices et du bassinet est épaissie et injectée, le bassinet est souvent très dilaté.
An microscope, sur ime coupe passant par une granulation, dite grantUation de Brigktj on constate que les tubes orinifêres situés au centre du lobule sont fort peu altérés, tandis que ceux qui occapent la périphérie du lobule ont subi une atrophie d'autant plus prononcée que Ton se rapproche davantage de la région glomérulaire; les canaiicules sont écartés les uns des autres, et comme dissociés par le tissu fibreux ou embryonnaire. Les lésions les plus profondes portent donc sur la partie la plu» active du rein, sur les tubes contournés qui représentent, comme nous l'avons vu, la portion sécrétante de l'appareil urinaire.
Les éléments embryonnaires qui infiltraient le tissu conjouctif àla première période de l'altération, se sont transformés en un tissa fibreux qui enserre les glomérules de Malpighi, atrophiés en partie, comprime les tubes contournés et les canaUcules; c'est la ré-
(i) Celte intégrité de répiihélium, constatée par la grande mnjorilc des observateurs, n*est contestée que par G. Johnson pour qui TaUération primitive du rein contracte porte sur les cellules des canaiicules ; les recherches fécenles de Charcoi sur les cirrhoses épithëliales viscérales, qui temblent prouver que les cellules eadolhéliales peuvent subir Jusqu'à ud certain point des altérations prorondes sans participation du tissu sous-jacent, ont paru apporter un appui à la théorie de G. Johnson (voy. G. Johnson, Remarks on the minute anatomy of the small rtdgranular Kidney in Brit. med. Joum.» Î5 mai iS78}. La constatation de rinflltration du tissu coajonetir par les cellules embryonnaires suffit pour rendre celte hypothèse insoutenable.
traction de ce tissu fibreux qui fait saillir la partie centrale du lobule rénal et qui constitue ainsi les granulations situées à la sur&ce. Les épithéliums des tubuli subissent en dernier lieu une dégénérescence granulo-graisseuse qui amène leur élimination, on bien une transformation colloïde qui aboutit à la formation de kystes par la dilatation lente du canal urinifère. Des kystes se produisent aussi au niveau des glomérules par rétention de rurine, à la suite de la compression des tubes urinifères.
Les lésions yasculaires sont toujours très marquées et ont été considérées par beaucoup d'auteurs comme le point de départ de la maladie. Johnson, qui étudia le premier ces altérations (1868), admit que dans toutes les formes avancées il y avait une hypertrophie de la tunique musculaire des artères rénales, lésion qui d*ailleurs se retrouvait dans les artérioles de la peau, de la pie-mère, des muscles, etc. GuU et Sutton ont montré, et c'est l'opinion généralement admise aujourd'hui, que la tunique musculaire s'atrophiait, mais qu'il se faisait une sclérose artérielle par dépôt dans la membrane adventive d'une masse hyaline ou granuleuse. Pour GuU, la néphrite interstitielle est l'expression locale d'une artériO'fibrose capillaire généralisée. En réalité, c'est une véritable endartérite qui se produit. Sans admettre cette diaikèse fibroïden qui ne peut rendre compte de tous les cas, il est boa de noter que des altérations interstitielles peuvent exister en même temps dans le rein et dans d'autres organes (cirrhose du foie, de k rate, pneumonie interstitielle de Charcot). Les vaisseaux artérieb du rein sont élargis ou rétrécis, mais leurs tuniques sont toujours épaissies. Les capillaires du glomérule, longtemps perméables au sang, finissent par subir la transformation fibreuse; le glomérule prend alors un aspect fibreux, la c^ipsulc de Bowmann épaissie s'applique exactement sur lui et oblitère sa cavité.
Lésions concomitantes. — Une des plus importantes est Thypertrophie du cœur gauche. D'après les recherches de Debove et Letulle, il ne s'agirait pas d'une hypertrophie vraie, mais d'une pseudo-hypertrophie du cœur, produite par une hyperplasie du tissu conjonctif du cœur. Cette sclérose, très accentuée surtout dans les piliers, pourrait avoir pour conséquence l'atrophie des fibres musculaires. Déjà Gowers avait émis une opinion analogue et Hanot avait démontré que l'hypenrophie de la néphrite interstitielle est concentrique et ne s'accompagne pas en général de dilatation ventricnlaire.
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Les altérations du sang ont été peu étudiées : le nombre des globales rouges est d'ordinaire notablement diminué. Les matières extractives, l'urée, la créatine, etc., subissent au contraire une augmentation manifeste. Enfin, Tincrustation uratique des cartilages articulaires, qui a été notée dans quelques cas, semble bien prouver que Tacide urique est en excès dans le sang dans les cas de néphrite atrophique ancienne (I^ncereaux).
La rétine est le siège d'altérations d'autant plus intéressantes que l'examen ophthalmoscopique permet de les constater pendant la vie. Ces altérations sont constituées par des hémorrhagies, des exsudats liquides ou fibrineux, enfin par des taches graisseuses brillantes ; elles ont été bien étudiées par M. le ly Poncet {Société de Biologie, 1876). Les plaques blanches graisseuses sont dues surtout à la dégénérescence colloïde et graisseuse avec hypertrophie des fibres du nerf optique. Les hémorrhagies rétiniennes et les taches graisseuses se groupent en général autour de la papille du nerf optique, qui lui-même présente souvent les lésions de la névrite.
Description. — Les symptômes du début de la néphrite interstitielle chronique sont encore plus obscurs et plus insidieux que ceux de la néphrite épithéliale, et souvent ils passent inaperçus. Des palpitations de cœur, des troubles dyspeptiques, une céphalée plus ou moins intense et persistante, un sentiment de faiblesse, sont souvent les premiers symptômes de la maladie, et les accidents peuvent persister assez longtemps sans que l'attention soit attirée vers les reins. Certains malades accusent seulement des envies fréquentes d'uriner qui les forcent à se lever plusieurs fois la nuit; cette fréquence de la miction ne s'accompagne, du reste, d'aucun phénomène douloureux, d*aucune modification dans l'aspect de l'urine. Beaucoup de malades ne se présentent au médecin que longtemps après le début de la maladie, lorsque les premiers symptômes de l'urémie ont apparu ou que les troubles circulatoires ont amené les plus graves désordres dans le fonctionnement du cœur.
Les modifications de l'urine et les troubles cardiaques founiissent les sign^ les plus importants de la néphrite interstitielle chronique.
La diurèse est toujours augmentée : il y a polyurie, La quantité de l'urine dépasse d'ordinaire deux litres et peut atteindre cinq ou six litres et même plus ; les variations que subit la diurèse sont d'ailleurs ai»sez grandes et doivent être surveillées avec soin : car il existe une relation bien établie entre la diminution de la
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quantité d'nnoeet l'apparitioD des troafaèes urémiqBes. L'ariae est pâle et claire, de réactioD acide, rarement alcaline, sa deosilé oscille entre 1003 et iOiâ ; au début elle contient un certain nombre de globules rouges, pins tard elle laisse déposer un sédiment blanchâtre formé de rares cylindres hyalins, de débris épithâiaux et de leucocytes plus on moins altérés.
L'albumine est toujours en faible proportion dans l'urine des malades atteints de néphrite interstitielle chronique; elle peut même manquer complètement à certains moments, de sorte qu'il est nécessaire de faire plusieurs examens de Turine à des interralles éloîgnés et de procéder avec soin à Tanalyse, de Êiibles proportioiis d*albumine pouvant fsicilement échapper à un examen superâdel. A une période avancée, la quantité d'albumine augmente dans l'urine. Les matériaux solides de l'urine subissent en général une diminution moins marquée que dans la néphrite épithéliale ; cette diminution se produit d'ailleurs très lentement et l'orée par exemple reste loi^emps à son chiffre normal (Bartels); Garrod a également constaté la diminution de l'acide uriqne. Quant à la polyurie elle-même, bien qu'il semble étonnant de la voir se produire au moment où le champ de la sécrétion urinaire diminue, elle trouve son explication dans la tension plus élevée du sang dans les glomérules, et peut-être dans l'irritation sourde dont le tissu rénal est le siège et dont l'effet est de stimuler les ner& qui doivent présider à la fonction sécrétoire du rein (Rendu).
L'œdème comme l'albuminurie n'est qu'un phénomène contingent daus la sclérose rénale. La maladie peut évohier entièrement sans qu'il se produise aucune infiltration des tissus ; dans les cas rares où l'œdème est très marqué il existe presque toujours des lésions épitliéliales (néphrites mixtes). L'infiltration œdémateuse se montre d'abord non dans le tissu conjonctif palpébrad, comme dans la néphrite épithéiiale, mais le plus souvent au pourtour des malléoles, quelquefois dans le tissu cellulaire lâche du scrotum ou des grandes lèvres. L'absence d œdème, malgré l'exagératioii de la tension sanguine, s'explique par la grande quantité de liquide qui passe dans Tunne et par le peu de retentissement de la maladie sur la crase sanguine.
La relation entre l'hypertrophie veutriculaire gauche et la néphrite interstitielle, signalée par firight et par Rayer, mais considérée comme un fait sans importance, a été bien mise en relief par les ^cherches cliniques de Traube (1850). Actuellement,
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malgré les objections de Rosensteîii et de Bamberger, la plupait de» pathologntes admettent que le rein est le point de départ des atténuions cardiaques (Johnson, Dickinson, Bartels, Potain, etc.). Traube attribuait Texagération de la tension artérielle el Thypertrophie consécutive à la gêne de la circulation dans les capillaires du rein ; d'après GuU et Sutton, l'obstacle à la circulation réside dans tous les capillaires de l'organisme. Johnson admet que le sang chargé de matériaux d'excrétion excite la contractilité des capillaires généraux dont le spasme augmente la tension sanguine, tension qui détermine consécutivement l'hypertrophie ventriculaire ; la persistance de cette excitation déterminerait l'augmentation de la tunique musculaire que Johnson croyait avoir constatée. Plus récemment Ewald a classé arasi la succession des phénomènes : exagération de la tension dans le système glomérulaire, hypertrophie du cœur, hypertrophie des artérioies.
Les symptômes cliniques fournis par l'examen du cœur et du pouls sont de la plus haute importance. Gomme dans tontes les hypertrophies gauches, la matité du cœur est augmentée, sa pointe déviée et abaissée vient battre en dehors de la ligne mamillaire dans le 6* ou le 7* espace intercostal. La palpatiou permet de sentir un double battement éoni le second répond an choc de la pointe ; en m^me temps l'auscultation fait percevoir un redou^ biement du premier bruit, un bruit de galop (Potain). Ce redoublement est dû à un bruit surajouté précédant la systole ventriculaire et donnant lieu au premier battement (voy. fig. 37, p. 691) et non, comme le croyait Sifoson, au dédoublement du premier bruit. Ce redoublement est dâ soit à la contraction propre de l'oreillette, soit à la distension brusque du ventricule à moitié rempli par l'afflux du sang poussé par l'oreillette (Potain). En même temps, le second bruit produit par le claquement des valvules est beaucoup plus accentué (Traube) ; aussi M. Raynaud compare-t-il ce bruit de galop à un anapeste (uu — ) poui* bien le distinguer du rhythme de la péricardite qui est au contraire un dactyle ( — uu). La pulsation artérielle rappelle le pouls de Corrigan, moins la brusquerie de la détente ; elle donne au sphygmographe une ligne d'ascension verticale suivie d'une chute oblique assez caractéristique pour que Mahomed ait pu la considérer comme un indice certain de la sclérose rénale au début.
Les troubles de la vue ont été signalés depuis longtemps dans les néphrites (l^ndouzy); ils sont communs à la n(''phrite épithéliale et
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à la néphrite interstitielle, mais s'observent beaucoup plus fréquemment dans cette dernière. Les malades accusent d'ordinaire des taches noires dans le champ visuel, et Tophlbalmoscope permet de constater les signes de la rétinite albuminurique : taches blanchâtres, exsudations, taches graisseuses brillantes, hémorrbagies; il est rare d'observer une cécité complète.
Les hémorrbagies constituent une des complications les plus fréquentes de la néphrite alrophique. Les plus communes sont les épisiaxis, les plus graves sont celles qui se produisent dans les centres nerveux ou dans les méninges, et qui d'ailleurs ne se distinguent par aucun caractère spécial des hémorrbagies communes. L'hémorrhagie cérébrale se rencontre dans la uéphiite interstitielle dans la proportion de 15 pour 100 (Grainger-Stewart). Les apoplexies pulmonaires s'obser\'ent aussi dans un certain nombre de cas. Ces hémorrbagies semblent être à la fois sous la dépendance de l'hyperthrophie cardiaque, de l'excès de tension sanguine, de la dégénérescence des artères et de l'altération du sang.
Marche, Durée, Tebmunaisons. — Au point de vue de la marche on a pu distinguer dans la néphrite interstiiielle une période préalbuminurique, une période simplement albuminurique et une période urémique: la première période, souvent méconnue, ne se traduit que parla tension sanguine exagérée et la polyurie; lasecondeestcaractériséeparla présence de l'albumine dans l'urine, l'hypertrophie cardiaque, les troubles visuels ; la troisième par les phénomènes qui dépendent à la fois des troubles fonctionnels do cœur et de l'intoxication urémique.
La durée de la néphrite intei*stitiellc est toujours fort longue, contrairement à ce qui arrive dans la néphrite épithéliale chronique. Dans certains cas, la durée de la maladie dépasse quinze ou vingt ans (Dickinson).
L'évolution lente et progressive de la maladie aboutit presque toujours à la mort, et celle-ci est le plus souvent la conséquence de l'urémie. Les symptômes de l'asystolie jouent souvent aussi un grand rôle dans la période ultime ; avec l'essoufflement, la suffocation et l'angoisse précordiale, on voit se produire des contractions inégales et irrégulières du cœur : cette asystolic brightique se distingue de l'asystolie vraie par ce fait que l'œdème est souvent peu marqué et par le peu de retentissement sur les cavités droites du cœur. Enfin la mort sunient fréquemment par hémorrhagie cérébrale. Les phlegmasies des parenchymes et des séreuses (pneumonie, péricar-
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dite), sont beaucoup plus rares que dans la néphrite épithéliale.
Diagnostic. — Le diagnostic de la néphrite interstitielle dans les deux premières périodes, et surtout dans la phase préalbuminurique, est entouré des plus grandes difficultés. Les symptômes de la sclérose rénale sont souvent pris pour ceux d'une affection de Testomac, d*une entérite, d'une affection cardiaque, etc. Il est cependant un certain nombre de signes qui devront toujours éveiller l'attention et mettre sur la voie du diagnostic : céphalée persistante, avec pâleur de la face, palpitations, accès d'asthme ou de dyspnée, vomissements, affaiblissement continu, polyurie, troubles de la vue. L'examen ophthalmoscopique fournit quelquefois les premiers signes révélateurs de la maladie.
Lorsque l'albuminurie est reconnue, il faut s'assurer qu'elle ne dépend pas d'une a^i^ct ion nerveuse. Les expériences de Cl. Bernard ont bien montré que certaines excitations cérébrales (piqûre du 4* ventricule) pouvaient amener une albuminurie persistante en dehors de toute lésion rénale; les faits cliniques rapportés par Hamon, Leroux, Laycock et plus récemment par B. Tcissier ont fait voir de même que les lésions de l'encéphale ou du grand sympatliique pouvaient amener une albuminurie dont la nature nerveuse est bien prouvée par son alternance possible avec la glycosurie ou la phosphaturie. Malheureusement, les symptômes autres que l'albuminurie sont les mêmes dans les deux cas, et il est souvent difficile de savoir si le trouble de la sécrétion urinaire est cause ou effet.
Quant à la nature de la néphrite, il est facile de la reconnaître au moins dans les cas bien tranchés. Tandis que la néphrite épithéliale donne lieu à de l'œdème généralisé, à une albuminurie considéi*able avec diminution de la quantité des urines et s'accompagne d'accidents inflammatoires, la néphrite interstitielle se caractérise par l'absence presque absolue d'œdème, la faible quantité d'albumine constatée dans l'urine, Ja polyurie et l'hypertrophie du cœur avec bruit de galop.
Pronostic. — Le pronostic de la néphrite interstitielle chronique est toujours grave ; sa marche progressive, comme celle de la cirrhose du foie, aboutit fatalement h l'insuffisance de la sécrétion urinaire et à l'intoxication qui en est la suite. Une céphalalgie persistante, la cessation d'une diarrhée ancienne qui agissait comme un dérivatif, la diminution de la diurèse, l'anorexie, les nausées, les démangeaisons persistantes, les épisiaxis, doivent toujours faire craindre l'apparition des symptômes urémiques. La gravité du pro-
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nostic est atténuée jusqu'à un certain point par la loogae durée habituelle de la maladie.
Traitement. — La diflSculté de reconnaître la néphrite interstitielle à son début, alors que les lésions sont encore susceptibles de régression, donne peu de prise au traitement curatif. Les révulsifs, ventouses scarifiées, pointes de feu, etc., donnent peu de résultats; les médicaments qui agissent sur les éléments conjonctifii jeunes, comme le mercure et Tiodure de potassium, ne semblent pas en* rayer d'une manière efficace le processus hyperplasique et atrophiqne. Il faut noter d'ailleurs que chez les individus atteints de néphrite interstitielle tous les médicaments, et en particulier la digitale et Topium, sont fort mal supportés par suite de la difficulté de leur élimination par les reins.
Le traitement se réduit à remplir les indications et à parer aux éventualités qui peuvent survenu*. C'est ainsi que les purgatifs salins ou drastiques sont indiqués, lorsque certains symptômes font craindre l'apparition des troubles urémiques, pour amener une dérivation salutaire vers le tube digestif. Les diurétiques peuvent aussi rendre des services dans ces circonstances. Lorsque la sclérose du rein s'accompagne d'une anémie assez prononcée et que l'état de l'estomac le permet il faut avoir recours aux préparations ferrugineuses, aux eaux de Spa, Orezza, etc. Il faut d'ailleurs surveiller le régime et éviter les substances qui pourraient irriter le rein en s'élimiDant par les urines ; le régime lacté produit souvent une amélioradon immédiate.
3"* NÉPHRITE CHRONIQUE KECTB.
Â côté des cas dans lesquels les caractères de la néphrite épithélîale chronique ou de la néphrite interstitielle chronique sont bieii tranchés, il en existe un certain nombre d'autres qui tiennent à la fois de ces deux types au point de vue clinique comme au point de vue anatomique, et auxquels convient parfaitement la dénominjitioo de néphrites chroniques mixtes.
Les altérations anatomiques sont en général les suivantes : le rein est augmenté de volume, rouge ou brun foncé, de consisiaBoe ferme et résistant sons le scalpel. La capsule est peu adhérarte ; sur une coupe la substance orticale est hyperhémiée et les gloioè* rules apparaissent comme des points ronges. Ati microscope on constate la dilatation des tubes contournés, l'état granuleux ou grt* nulo-graisseux des cdlnles épithéliales, l'augmentatiN» de votoine
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éf» i^oméraltt, en même temps qu'une fayperplasie très marquée du tissu coDJonctif interstitiel.
D'afirès 11. Rendu, il faut décrire oonnie «ae forme de néphrite mixte l'état du rein qui est désigné, depuis G. Johnson, sous le nom de petit rein gras granuleux. Dans ce cas, le rein est diminué de volume, mon» cependant que dans la sclérow atrophiqne ; la capsule est adhérente; il n'y a pas de granulations proprement dites ni de kystes, mais seulement des îlots de sulistance jaune opaque entourés d'une zone congestionnée. Johnson considérait le rein gras contracté oomme la forme ukime de la néphrite èpitbéliale, et il admeitiit que la dimittutiott de folnme provenait d'ane fonte graMdo-ginisseuse des épithéhnms ; les détritus graisseux seraient en partie élinânés par l'urine et en partie résorbés par les iymphatîqses, ooname semble le prouver la présence de globules graissenx dans les espaces hmfhatiqnes interstitiels (Béer, Bartels). La diminution de volume dn rein flciuMe {^utôt due à la néphrite interstitielle concomitante. Antonr des canaiicules urinifières, surtout des tubes droits et des rayens médullaires, distendus par des cellules adipeuses, le tissu towj>nctif offre les signes évidents de la néphrite interstitielle, les glooiérii^ sont atrophiés on dissociés et les artères présentent les lésions de l'endartérite (Rendu).
Les symptômes ctaiiqnes de la néphrite mixte sont comme les itérations anatomiqoes : ils relèvent à la Ims de la néphrite épithéKale et de la néphrite interstitielle avec prédominance des phénomènes morbides de Tune ou l'antre de ces formes, suivant le caractère même des lésions.
Dans certains cas les symptômes sont tout d'abord ceux de la népin-ite proMérative : polyurie, absence d'cedème, traces d'albumine dans les urines, hypertrophie cardiaque ; puis la sécrétinn iirinairediminoe.ralbnmtmiric devient considérable et l'anasarqne se généralise. La néphrite interstitielle s'est compliquée de la façon la f his nette d*nne néphrite épidiéliale ; les cas oè l'on peut suivre cette succession de phénomènes ne sont pas rares (Magnant, Jean, Rendu).
Dans une seconde série de fidts, ceux qm répondent pins spécialement au petit rein gras granuleux de Johnson, les premiers symptômes sont manifestement ceux d'une népivite épîthéliale : œdème généralisé, épanchements séreux, oligurie, proportion considérable d'albumine dans l'arme. Plus tard, l'cBdème s'atténne, la sécrét*on arinaîre augmente et finalement le bruit de galop et l'hypertrophie
cardiaque apparaissent. L'histoire clinique de ces formes est encore à faire presque entièrement (Rendu) .
La néphrite chronique mixte aboutit presque toujours à l'urémie et au coma.
4* NÉPHRITE GHRONIQOE ATEC DÉGÉNÉRESCENCE AMTLOÏDE.
Synonymie : Dégénérescence albuminoide, lardacée, cireiise, etc., des mm.
Leucomatose rénale.
La dégénérescence amyloîde est une maladie de tous les âges; c'est entre vingt et trente ans qu'elle se montre avec le plus de fréquence. Elle atteint les deux sexes, mais elle est relativement moins commune chez la femme que chez l'homme (Dickinson).
D'après Grainger-Stewart, la dégénérescence amyloîde peut être primitive chez certains individus débilités et cachectiques, presque toujours elle est consécutive à des suppurations de longue durée. Dickinson, dans un relevé portant sur 66 cas, a vu la d^éoérescence amyloîde dépendre 51 fois de suppurations prolongées: b néphrite amyloîde s'observe communément dans la pleurésie purulente, les caries ou les nécroses, le mal de Pott, les vieux ulcères aux jambes (Fischer), la dysenterie avec ou sans abcès du foie, etc.
La tuberculose se rencontre chez le tiers au moins des individus atteints de néphrite amyloîde, elle ne parait agir qu'à la faveur de la suppuration qu'elle détermine; dans les cas où les deux affections coexistent, le poumon présente toujours des excavations étendues.
La syphilis tertiaire détermine dans le rein soit la néphrite interstitielle gommeuse, soit la dégénérescence amyloîde; cette dernière survient surtout chez les malades affaiblis, cachectiques. Sur 100 cas de néphrite amyloîde, Rosenstein a trouvé 15 fois la syphilis tertiaire, et Fehr, dans un relevé de 136 cas, l'a notée 34 fois.
Parmi les autres maladies générales auxquelles on a encore attribué la dégénérescence amyloîde, il faut citer l'alcoolisme, le cancer (surtout celui de l'utérus), i'impaludisme, le rhumatisme articulaire shronique.
Anatomie pathologique. — La forme et le volume du rein amyloîde sont variables : tantôt le rein est gros, lisse, à surfaco blanche ou jaunâtre conune le gros rein blanc ; tantôt le volume du rein est normal.
Pour permettre de distinguer à l'œil nu la dégénérescence lardacée, on se sert en général de la teinture d'iode iodurée. Si l'on
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touche le rein amyloîde avec cette solation^ il se produit une coloration jaune^ uniforme, sur laquelle les parties dégénérées apparaissent en rouge brun; l'action de Tacide sulfurique sur la coupe du rein colorée par Tiode détermine le passage au bleu et au violet. On a employé de même le chlorure de zinc ioduré, le sulfate d*indigo (Dickinson) qui colore les parties saines d'abord en bleu, puis en vert pâle, et les parties dégénérées en bleu persistant (i ). C'est avec le violet de méthylaniline de Lauth et avec le violet Hoffmann que l'on obtient les meilleurs résultats pour l'examen histologique (Comil). Avec ces réactifs, M. Cornil a pu constater que la dégénérescence lardacée atteignait les artérioles, les glomérules, les petites veines, les parois hyalines de quelques tubes contournés, celles des anses de Henle et les tubes collecteurs , tandis que les cellules endothéliales des vaisseaux et l'épithélium qui revêt les capsules de fiowman et les tubes urinifères étaient respectés. Les cellules du tissu con* jonctif sont également indemnes. Le violet de méthylaniline colore très nettement la substance amyloide en rouge violet et les parties saines en bleu violet.
Il est rare que la dégénérescence lardacée soit limitée aux reins; le plus souvent on trouve en même temps de la substance amyloide dans la rate, qui est l'organe le plus souvent frappé, le foie, la tunique musculaire de l'intestin (Rokitansky), les ganglions lymphatiques, les artères du cœur et les vaisseaux du placenta, etc. ; dans tous les organes, la dégénérescence amyloîde se localise presque exclusivement dans les petits vaisseaux et elle envahit tout d'abord les fibres lisses.
Les altérations du sang qui existent dans la néphrite amyloîde ont été peu étudiées : la plus importante de ces altérations est la diminution constante de l'albumine (Grainger-Stewart) ; la fibrints est au contraire augmentée; l'hématosine est réduite d'un tiers et les globules rouges sont fort peu résistants.
La substance amyloîde a été pendant longtemps rapprochée des matières amylacées à cause des réactions qu'elle offre avec la teinture d'iode; les recherches et les analyses chimiques de Berthelot, Schmidt, Kékulé, Rudneff, etc., ont montré qu'elle contenait de
(1) Vl^eiss {NeuhYork, Med, Rev, et Lyon médical , 1880) a conseillé récemment un nouveau réactif de la matière amyloîde, la safranine, qu'on obtient par TacUon de Tacide nitrique et de Tarsenic sur l'aniline impure. En tolutioo aqueuse, la safranine colore la matière amyloîde en jaune orangé, tandis que les parties saines de la préparation prennent une coloration rose.
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Tame, et, par suite, qu'elle (se npprodiait des MatîàreB alkaminoides. DidciMOii a cherobé àexpKfMT la pradootioa de lafnalî^re amyloide en se basant mr ce iakifueks organes qui préMsteal cène dégénérescence sont foit pnwres en kasesi A:aEBes : df aixiès Ini, le pas soustrait an sang de ralbumîne et des alcalis, augmente «an U quantité relative 4e ia fibrine qui, privée d'aicriis, canititne la matiëre amyloide.
Description. — La dégénérescence anaylaîde des reèis n'a pas de signes qoî lui Mîent propres ; les symptômes anvpMls eOe donne Keti se rapportent soit k la néphrite épitbéUaie, soît à la néphrite interstitidie, soit même aux denx alfectious à la M».
Le détint est insidieux, sans douleur lembaire, sans héniatiine. La polynrie est ie premier symptftmc qui app(#e l'attention par les fréquents besoins d'uriner et iapolydipsie qa'il détermine. La <}«antilé d'urine rendre dans les vingt-qvatre heures s'élère à deux litres et demi on trois litres; les urines sont claires, transparentes, peu acides, de densité faible; an bout d*«n temps variable, «ies dini* nuent de quantité, deviennent plus foncées et plus tremUes et laissent déposer un sédiment formé de cytodres granuleux; elfes contiennent alors une forte proportion d'atbtimine avec diminution de l'urée , de l'acide nrique et des phosphates. L'oedème eet en général peu marqué et reste circonscrit an pourtour des malléoles.
Les autres organes étant atteints simultanément, on constate une augmentation du volume de la rate et dn foie, parftKs av« de l'ascite, de la diarrhée, etc. Les malades sont pâles et anémiés, d'une faiblesse extrême, et présentent un aspect cachectique bien marqué.
La marche delà dégénérescence amyloide est toujours chronique, et Ton s'accorde généralement à considérer sa durée comme fort longue dans les cas où ia maladie qui l'a produite n'enlève pas prématurément le malade. Cependant les recherches de BÛIt, portant sur 43 cas, semblent prouver que sa durée est toujours inférieure à une année; les cas de Grainger-Stewart et de Traube, dans lesquels la maladie a mis dix ans à évoluer, doivent être considérés comme des cas de sclérose avec dégénérescence amyfolde secondaire survenant à la dernière période de la vie. H est bon de remarquer que Bull fait débuter la dégénérescence au moment de l'apparition de Talbumine, et qu'où peut lui opposer les cas, assez rares û est vrai, dans lesquels il n'y a pas d'albuuûnurie, lorsque les vasa re^a et quelques anses glomérulaires sont seuls atteint^
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(Lyllen). La dégénérescence amyloTdc ne donne pas lieu en général à h rélinile de Bright (BuU).
La possibilité de la guérison n*est pas prouvée. La mort sunrien par les progrès de la maladie antérieure ou par la généralisation de la dégénérescence amyloîde; parfois aussi le malade succombe au milieu d'accidents urémiques.
Diagnostic. — Malgré Tabsence de signe spéciGque permettant de distinguer la dégénérescence amyiolde des néphrites épithéliale et interstitieUe« il est en général facile d'établir le diagnostic. Si ches un malade cachectisé à la suite de la syphilis^ de la suppuration des poumons, d'abcès osseux, etc., on constate, avec de la polyurie et un peu d'oedème, de la diarrhée, de la tuméfaction du foie et de la rate, on peut affirmer presque à coup sûr Texistence de la dégénérescence amyloîde du rein.
Le traitement est surtout préventif et doit s'adresser à la maladie générale susceptible de produire la dégénérescence. Gomme traitement curatif on a préconisé l'iode et Tiodure de potassium, les sels d'ammoniaque, etc. L'emploi des acides nitrique et chlorhydrique semble avoir donné quelques bons résultats.
HéphriU épithéliale, — Wilks. Guy's hosp. rep., 1852. — Dickinson. On ditetses of the Kfdney. etc.. London. iS60. — Lbuobt. Gaz. kebd., i85i. — DgLALAMOK. Du tnitemeDt de la néphrite albomineusc, th. de Strasbourgt iSd2. — Voobl. Vircbow't Handb. der speciellen Pathologie und Thérapie, iS65.— CoRNiL. De* néphritra. th. d'agrëg., 1S69. — Ollivibr. Maladies chroniques d'origine puorpdrale (Arch. gën. de ■Md., 4873). — BÉRIBU. Plut, cas de néphrite caUrrbaleà frigore(Gai. hôp.. 1873).
— COATS. Glateow med. Journ., 1875. — Beroehvn et Glouet. Gai. bebd.. 1877. ^ Cbargot. Des cirrhoses viscérales épithclialcs en gënéral (Prog. mcd., 1878). — RlNDU. Des néphrites chroniques, th. d'agrég., 1878. — Kéraval. Et. clin, et oxpélia. lur la péricardite urëmique. th. do Paris. 1879. — Bouchut. Traitement do ralbuminurto chronique par la fuschine (Gax. hOp., 1879). — UsiouK. Bronchites ilbuminuriquos (Arch. gën. de méd.. 1879). — Semhola. Sur la maladie de Bright (Revue mensuelle de médecine et de chirurgie. 1880).
IfiphriU interttUielU, — Landouzy. Compt. rend., 1818. — Todd. Oin. Icct. on cort. Dis<»ases of urinary organs and dropsies, 1857. — Bamberqbr. Virehow's Archir, 4857. — Traubi. Deotsehe Klinik. 1859. — CflARGOT et Gornil. Soc. de biologie, 4863. — DiCB DucBWORTH. St. Bartholomew's Hosp. rep., 1867. — Leroux. Do l'albuminurie dans ses relations avec les affections nerveuses, th. do Paris, 1867. -^ Lan- CiREAtnc. Atlas d'aaat. pathologique. — Gull et Sutton. Chronic Bright's disenae with contracted Kidney (arlerio-capillary fibrosis) in Med.-chir. Trans., 1872. — Latcocx. lied. Times and Gaz., 1873. — Gowers. R. Reynold'« System of mediein, t. IV. — Maboibd. Med.-ehir. Trans. et Brit. med. Joum., 1874. — Kblscb. Arch. de phyalologie, 1874. — SiBSON. The Lancet. 1874. — Lbcorghé. Néphrite interstitielle hyperplasique (Arch. gén. de méd., 1874). — Bartkls. Ziemsscn's Haodbuch, 1875. — Potain. Du bruit de galop (Soc. méd. des hdp., 1875). — Labaoib-Laoravb. Aev. des sciences méd., 1876. ~ Lbioine. Étude sur le rein sénile. th. de Paris, 4876. — B. TBIS8IBR. De ralbuminurie nerveuse (Gax. hebd.. 1877). — Chaovbt. Du danger des médicaments actifs daus les cas de lésions rénales, th. de Paris. 1877.
— Hanot. Goal, à réi. da Phypertrophie eoncentriquo du ventricule gauche dans la
nëph. ioterstilielle (Arcb. gën. de méd.» 1878). — Ewald. Vircboiv's Arch.. 1878. — POTAIN. Assoc. française pour l'avanc. d»»s se, 1878. — Sadler. Cont. à Télnde du rein sëiiile, th. do Nancy, 1870. — Demanoe. Revue médicale de l'Est, 1879.
Néphrite miste. — Biermsr. Archiv fîir patbol. Anat., 1868. ~ Kblscb. Lœ. cit. ~ HOMOLLE. Bull. Soc. anat , 1874. — M. Raynaud. Union médicale. 1875. — C Magnant. Bull. Soc. anat.. 1876. — Lbvrat, Remy. Bull. Soc. anat., 1877. — Phisalii., De la néphrite interstitielle aiguë, th. de Paris, 1877. — Jean. BuU. delà Soc. dinique, 1877. — Rendu. Loc. cit.
Néphrite avec dégénéretcence amylotde. — Rokitanbky. Lehrbuch der patbol. AnaL, 1842. — Frieorbigh et Kékulé. Arch. f. path. Anat. und Phys., 1H59. — Hatem. Mém. de la Soc. do biologie, 1864. — Fehr. Zur die amyl. Degeneration, inibetoadere der Nieren, 1S67.— Dickinson. Mcd.-chir. Trans., 1867, et Mcd. Times and Gai.i 1868. — Johnson. Brit. roed. Journ., 1873. — Cornil. Note sur la dëgén. arayloide des organes (Arch. de phys., 1875). — GoRNiL et Ranvibr. Manuel d'histologie pathologique. — Lyttbn. Zur Lchre von der amyloîden Entartung der Nieren (Beri. klin. Wochens.. 1878). — Eo. Bull. Nogle Kritiske betragninger over den amyloîde Degencration, etc. (Nordiskt mcdic. Archiv, 1878).
INFABCTUS DES REINS.
Sous le nom àHnfarctus du rein on confond deux sortes d'altérations absolument différentes par leur siège et par leur nature : les infarctus tubulaires sont constitués par l'oblitération plus ou moins complète des canalicules urinifères par différents produits tels que Turate de soude, Facide urique, etc.; les infarctus proprement dits, que nous étudierons tout d*abord, se caractérisent par une uécrobiose du tissu rénal, suite d*embolie artérielle.
Infarctus proprement dits. — Rayer a décrit Tinfarctus rénal sous le nom de néphrite rhumatismale. Les rhumatisants sont souvent atteints en effet de lésions cardiaques susceptibles de donner naissance à des embolies ; mais les altérations du cœur, en amenant la formation de dépôts fibrineux, Tendocardite végétante ou ulcéreuse, peuvent donner lieu à des infarctus rénaux en dehors de la diathèse rhumatismale. Il en est de même des foyers athéromateux aortiques qui s'ouvrent à l'intérieur du vaisseau et de toutes les concrétions fibrineuscs qui se forment au-dessus des artères émulgentes, notamment dans les dilatations anévrysmales de l'aorte. L'infarctus du rein peut résulter aussi d'une thrombose d'une des branches des artères rénales.
Les infarctus du rein, comme ceux de la rate, sont très fréquents, ce qui tient évidemment à l'absence d'anastomoses entre les branches terminales des artères rénales. La conséquence immédiate de l'embolie rénale est une anémie passagère du tissu rénal irrigué par l'artériole obstruée, avec fluxion rétrograde consécutive du sang des capillaires veineux ; les globules rouges épanchés et la portion
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do rein atteinte subissent ensuite la dégénérescence granuleuse et sont résorbés.
L'iofarctus rénal occupe de préférence la substance corticale correspondant aux divisions supérieures ou moyennes des artères rénales. Son évolution comprend trois périodes distinctes. Dans la première, l'infarctus se présente sous forme d'un cône à base tournée vers la surface ou d'une plaque plus ou moins étendue; il fait une saillie plus ou moins considérable, violacée, ecchymotique, formée d'un tissu induré semé de taches de coloration plus foncée. Dans la seconde période, l'infarctus a une coloration jaunâtre qui débute à son centre et s'étend à peu peu à la périphérie, tandis que sa base se déprime à la circonférence en fonne de polygone irrégulier, limité par une ligne rouge foncé. Au microscope, on constate d'abord l'œdème du tissu rénal, puis la dégénérescence granulo-graisseuse des cellules épithélialcs et des caillots vasculaires. Dans une dernière période, tous ces éléments sont repris peu à peu par le torrent circulatoire et, au niveau de la perte de substance ainsi produite, on ne constate plus autre chose que des vaisseaux dégénérés, des glomérules réduits à leur membrane d'enveloppe, et des canalicules atrophiés et privés d'épilhéiium, des amas de cristaux d'hématoidine. Dans des cas plus rares il y a suppuration de l'infarctus qui se présente alors comme une masse nécrosée circonscrite par le tissu rénal voisin enflammé.
L'infarctus du rein ne se traduit souvent par aucun symptôme, quelques malades accusent une sensation de douleur vive, remarquable par sa fixité, se montrant subitement au niveau d'un des reins ou des deux à la fois, ne s'exagérant pas par la pression et ne s'irradiant dans aucun sens. L'urine, dont la quantité varie peu et se maintient à l'état normal, présente des traces de sang et une certaine proportion d'albumine ; cette albuminurie, due à l'hyperhémie inflammatoire secondaire, s'atténue peu à peu et finit par disparaître en même temps que la douleur. Le chiffre de l'urée ne subit pas de modifications.
L'infarctus rénal est en général sans gravité ; cependant si la suppuration se produit, on peut voir se développer tous les accidents de la néphrite suppurative. La mort, malgré l'opinion de Hayer, semble rarement dépendre uniquement de l'infarctus rénal ; lorsqu'elle se produit, elle est généralement due à des embolies dans d'autres organes, dans le ceiTeau en particulier, ou bien à la maladie même qui a été le point de départ de l'embolie rénale.
Le traitement doit avant tout s'adresser à cette affection prîndpale. De plus on pourra chercher à empêcher les inflammations de voisinage par quelques antiphlogistiques, et l'on combattra la douleur lorsqu'elle sera trop vive par une médication appropriée (opium, injections sous-cutanées de morphine, etc.).
Infarctus tubulaires. — Les plus importants de ces inrarctus sont ceux qui sont composés d'urates cristallins, principalement d'urate de soude blanc, et qu'on observe surtout chez les goutteux atteints de néphrite interstitielle. Charcot et Gomil ont étudié avec soin ces infarctus goutteux qui apparaissent, dans la substance médullaire, sous forme de stries d'un blanc crayeux bien visibles à l'œil nu et siégeant dans les canaux collecteurs. Ces dépôts se c^xnposent d'une portion centrale amorphe, occupant le centre du canaîicule, et d'une autre portion cristalline se présentant sous forme de longues aiguilles rayonnant dans les intervalles des tubuli. On doit sans doute leur rapporter, lorsqu'ils sont nombreux, l'ischorie que Ton observe chez les goutteux.
Chez le goutteux on peut aussi trouver des infarctus d'acide urique (gravelle du rein). On constate alors la présence de petites stries jaunâtres suivant les tubes de Bellini, atteignant à la fois les pyramides et la substance corticale et formées d'acide urique.
Les infarctus uratiques des nouveau-nés, étudiés déjà par Rayer, sont constitués par une matière opaque, occupant les canafi^ cules où elle est irrégulièrement distribuée, et composée de granulations sphériques, amorphes, d'une coloration brun foncé. Dans l'adde acétique, cette matière se dissout et donne des cristaux d'adde urique. D'après Virchow ce serait de l'urate d'ammoniaque, pour Parrot ce sont des granulations d'urate de soude; Virchow les regarde comme la conséquence d'un fait physiolc^ique se produisant, après que l'enfant a respiré, sous l'influence des changements du plasma sanguin immédiatement au début de la vie extra-utérine. Parrot au contraire croit à un fait pathologique s'observant surtout dans les cas où l'élément aqueux de l'organisme est notablement diminué. On les trouve surtout chez les enfants atteints de troubles gastro-intestinaux, diarrhée chronique, vomissements, ete,, et présentant des phénomènes athrepsiques (Schlossberger, Parrot, Lancereaux).
On a parfois noté les infarctus calcaires et les infarctus biliaires, mais ils sont beaucoup plus rares et ne donnent Ueu à aucun accident.
Enfin ParroC a décrit chez les nowean-nés vne affection à laqnefle il a donné le nom de tubulhématie rénale. Cette maladie, d*dl>servation rare, est caractérisée au point de vue anatomique par la présence, dans les canaTicnles du rein, de globules rouges du sang qui y affectent une cBsposition spéciale et,dans les bassinets, d'un magma noirâtre semblable à de la poix, également formé de globules pins ou moins ahérés. Oîniquemeat la tubulhématie rénale se traduit par rhématurie, une coloration bronzée de la peau et des trou- Mes d'encéphrfopathîe urémique. Elle est toujours liée à une altération dn sang, & une dyscrasiequi diminue considérablement le chiffre des hématies; elle doit être distinguée de la thrombose rénale avec laquelle elle peut d'ailleurs coïncider (atbrepsie), mais qui donne lieo seulement à des coagulations rasculaires sans formation de caillots dans les canaKcules.
. Traité lies aaladim 4m rews. t. H. — VmcBav. VérlMidl. A. ^s, fijr G*burlsbulfe, 1817. — Chargot et Cornil. Mén. de la Société de biologie. 1863. — Leteuvre. Étude physiologique et pathologique sur les infarctus viscéraux, th. de FftrU, i9ea. — Lanuisacx. Atlae d'anetoBiie p^hologique. -* Pollak. Wiener Mcdic. PresK, 1871. — Parrot. Àrch. gén. de iiiéd.» 1872. -^ Du hAms. Deux cas de tubulhématie rénale chez les nouveau-nés (Arch. de physiologie, 4873;. — Charcot.
op* cit., p. m.
Le cancer du rein est moins fréquent que la pkifart des autres manifestations locales de la dîathèse. D'après un relevé de RoseiK stein portant sur 1^ cas de cancer primitif des organes, le cancer dn rein n'est noté que 7 fois ; Lebert a trouvé un chiffre un pen moins élevé et ne Ta rencontré q«e 12 fois sur 447 cas.
Rayer, Lebert, Walshe croyaient qoe le cancer du rein était spécial à fe vieillesse et se développait principalement entre cinquante ec soixante-dix ans; les redierches^e Roetemtcin et de Roberts onl montré que, de tous les cancers qui peuvent afleder l'enfent, ceM dn rein est le plus fréquent, et qu'il est presque aosi» commun avant la diicième année qu'entre cinquante et sonraate-dii ans. Lt sexe mascnlin est pins pr^>disposé au cancer rénal que le sève fhnintfl. Quant à l'influence de V hérédité, elle n'est pas parfaHement établie. Le traumatisme, auquel on a vouln faire jouer «n rôle important, n'a certainement qu'une action aca'ssoire et pen importante.
Dans certains cas le rein est envahi par la prapagation d'un cancer éa v(Msinage (intestin, foie, etc.); dans d'autres l'apparition dn cancer rénal est Rée au transport d'éléments cancéreux embelisés q«i
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proviennent d'un cancer de l'estomac, du foie, du poumon, du testicule, du sein ou de Tutérus. Le cancer est alors dit secon-daire.
ÂNATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le cancer secondaire du sein offre beaucoup moins d'importance que le cancer primitif; il se présente sous forme de nodules isolés, du volume d'un pois ou d'une noisette, offrant toujours la même composition que la tumeur cancéreuse primitive.
Le cancer rénal primitif n'atteint généralement qu'un seul rein et offre une sorte de prédilection pour le rein droit, qui est le siège du néoplasme deux fois plus souvent que le rein gauche. Toutes les formes de cancer peuvent se rencontrer dans le rein, mais l'encépbaloîde est beaucoup plus fréquent que le squirrhe ; le cancer colloïde, le cancer mélanique, etc., sont exceptionnels.
L'encéphaloîde du rein se présente sous la forme de bosselures plus ou moins saillantes à la surface, augmentant parfois le volume de l'organe au point de remplir une partie de la cavité abdominale, de s'avancer jusqu'à l'hypochondre du côté opposé. C'est dans ces cas excessifs qu'on a pu constater des poids de 12^s>^500 comme dans un fait rapporté par lloberts ; en général, le poids du rein cancéreux est de 500 à î 500 grammes, mais il n'est pas rare de le voir atteindre 3 à 4 kilos. Sur une coupe parallèle au grand axe du rein, le carcinome apparaît sous forme de nodosités différentes de volume et d'aspect, composées d'un stroma peu abondant dans les mailles duquel s'accumulent des cellules cancéreuses; le raclage fait sourdre le suc cancéreux auquel on attribuait autrefois une si grande importance. Les vaisseaux sont toujours très abondants dans le tissu conjonctif qui forme le substratum de la tumeur et ont fait parfois désigner le cancer du rein sous le nom de fofigus hématode ou de carcinome télangiectode ; ils sont minces et friables et donnent fréquenmient lieu à des hémorrhagies.
Lorsque le cancer du rein est un squirrhe, le stroma de la tumeur a un aspect blanchâtre ou jaunâtre, ûbreux; il est dense et dur, ne laisse pas s'écouler de liquide cancéreux et ne contient que fort peu de vaisseaux.
Le cancer du rein s'étend peu vers les conduits excréteurs de Turine, les calices, le bassinet et les uretères ; dans les cas où l'on observe cette propagation, elle s'arrête toujours à la vessie* qu'elle n*atteint pas. 11 est plus fréquent de voir le néoplasme gagner les vaisseaux et surtout les veines émulgentes: les parois de ces
teines offrent alors des bourgeons cancéreux analogues à ceux que le cancer du foie détermine dans les rameaux de la veine porte. A leur contact le sang se coagule et donne lieu à des caillots qui pourront ultérieurement se détacher et être transportés, sous forme d'embolie cancéreuse, jusque dans Tartère pulmonaire et le poumon. Les lymphatiques n'échappent pas davantage à la prolifération cancéreuse et sont toujours profondément altérés, ainsi que les ganglions du voisinage.
La capsule reste rarement étrangère à la dégénérescence ; elle est épaissie, adhérente au tissu sous-jacent, et elle devient rapidement le siège d'un travail ulcératif cancéreux qui permet au néoplasme de s'étendre à la capsule surrénale, au foie, à la rate, aux vertèbres, etc. Il est rare que le péritoine et les intestins participent au cancer, sauf le cas d'embolie.
Le rein resté sain subit toujours une augmentation de volume compensatrice pour remédier à l'insuffisance urinaire dont les accidents sont ainsi évités.
Description. — Le cancer du rein peut être longtemps méconnu, soit qu'il reste à Vétat latent, soit qu'il se traduise seulement par des irradiations douloureuses, des troubles digestifs, un affaiblissement cachectique, ou d'autres symptômes attirant aussi peu l'attention du côté des organes urinaires. Souvent ce n'est qu'à une période avancée qu'il est possible d'établir le diagnostic : les deux principaux symptômes sont V hématurie et la tuméfaction du rein malade, auxquels il faut ajouter la douleur.
Vhématurie, bien qu'elle ne soit pas constante, est souvent le premier symptôme qui attire l'attention. L'hématurie du cancer rénal est généralement intermittente. Dans certains cas elle se montre au début, puis cesse brusquement et ne reparaît plus; d*autres fois elle apparaît à intervalles irréguliers de quelques jours ou de quelques semaines ; dans d'autres cas enfin elle est persistante, surtout à la période initiale. L'abondance de l'hémorrhagie rénale est variable : parfois le microscope seul révèle l'écoulement sanguin, parfois, au contraire, le sang colore fortement l'urine, qui contient de nombreux cylindres de globules altérés et même de véritables caillots. Dans l'intervalle des hématuries, la sécrétion urinaire est normale et il est assez rare (fne l'on constate la présence d'albumine.
La tuméfaction du rein, surtout à la période initiale, peut facilement passer inaperçue. Plus tard le rein cancéreux forme
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une tumeur très voluininenâe doDt l'étendue est surtout appréciable par la percussion et qui déforaie souvent l'abdamen et vient faire saillie dans rhypochondrc et la fosse iliaque. U est générale^ ment dilBcile de limiter cette tumeur en haut où eile se confond avec le foie ou avec la rate. Dans certains cas la palpation permet de découvrir sur la surfoce irréguHère du rein des bosselures et des nodosités dont la consistance, dure et fibreuse en certains points, est ailleurs ramollie. Dans certains cas la tumeur est le siège de pulsations appréciables à la main, et il est même possible d'y percevoir un bruit de soufQe (firistowe), ce <]ui pourrait fodlement la foire confondre avec un anévrysme. Dans quelques foits on a signalé, à la surface des téguments recouvrant le rein cancéreui, une dilatation des veines sous^utanées abdominales.
La douleur peut manquer d'une façon complète, mais c'est là un foit rare. Peu intense dans certains cas, consistant seulement en une sensation de pesanteur ou de constriction, elle acquiert surtout de la valeur par sa localisation au niveau de la tuméfoction rénale. £lle est souvent sourde et contnsive avec des exacerbations sous forme d'élancements et d'irradiations sur le trajet des nerfs intercostaux, du sciatique ou du crural ; ces exacerbations sont spontanées ou provoquées par la pression, les mouvements, etc
A ces symptômes locaux il fout ajouter les troubles qui surviennent dans les autres oiiganes par la propagation du cancer par contiguïté ou par métastase, et ceux qni dépendent de l'inilnenoe de la diathèse sur la nutrition générale. Aux premiers se rattaclient l'augmentation du vc^ume du foie et de la rate, la dég^érescence cancéreuse de divers ganglions, le cancer du pounKMi, etc. ; l'ascite est assez fréquente et est due soit à la compression exercée par les ganglions abdominaux dégénérés, soit plutôt à l'obstruction de la veine cave par la prolifération cancéreuse qui l'atteint après avoir obstrué les veines rénales. Les troubles de la nutrition générale se traduisent par de la perte d'appétit, de la faiblesse, la teinte jaune paille des téguments, les coagolations veineuses^ tovs les symptômes en un mot de la cachexie cancéreuse.
Marche. Durée. Terminaisons. — La marcbe du cancer du rein est très irrégulière, souvent insidieuse.
La durée du cancer du rein est beaucoup plus longue que celle de toutes les autres manifestations de la diathèse. D'après Roberts, la moyenne de la durée est d environ deux ans et demi chez l'adulte; mais elle est beaucoup moins longue chez l'enfont, où elle ne dépasse
jamais une année et où elle revêt parfois ane forme aigaé ou toat au moins subaîguê.
Le cancer du rein tend toujours à une terminaison fatale. Le plus souvent le malade succombe, comme les autres cancéreux, aux progrès de la cachexie et du marasme. Lorsque les deux reins sont atteints ou lorsque le rein resté sain devient le siège d'un processus pathologique autre que le cancer, les symptômes urémiques viennent le plus souvent terminer la scène. La mort peut aussi survenir rapidement par une abondante hémorrhagie, une rupture dans le péritoine ou une perforation intestinale, mais ce sont Ui des faits exceptionnels.
Diagnostic. — Le cancer du rein avec douleurs localisées, tuméfaction lombaire et hématurie, surtout lorsqu'il s'accompagne des signes généraux de la cachexie cancéreuse, est assez facile à reconnaître. Il n'en est plus de mOme lorsque l'un de ces symptômes vient à manquer. Cependant les tumeurs du foie et de la rate se distingueront toujours par ce fait qu'elles suivent les mouvements du diaphragme et donnent une matité nette et bien limitée, tandis que le rein cancéreux reste parfaitement immobile dans les grands mouvements respiratmres et donne lieu à une matité restreinte, le côlon ascendant ou descendant le recouvrant en partie. Les kystes de l'ovaire ont un développement spécial vers les parties intérieures de l'abdomen, les mouvements qu'on peut leur imprima* en agissant sur l'utérus empêcheront le plus souvent de les confondre avec le cancer du rein.
Les affections du rein qui pourraient simuler le cancer : la néphrite, les abcès, la périnéphrite, la pyélite, se distinguent le plus souvent par ce fait qu'ils se sont accompagnés de fièvre à un moment donné de leur évolution; l'hématurie est rare dans ces afTections, qui rendent souvent l'urine purulente. L'hydronéphrose est parfois fort difBcile 4 distinguer, mais le plus souvent elle a été précédée de coliques néphrétiques ; dans les cas douteux, on pourrait recourir à une ponction exploratrice pour éclairer le diagnostic.
Le pronos^tc est des plus graves : pour certains auteurs, l'hématorie est on symptôme fâcheux, car die précipiterait la marche de la maladie.
Le traitement est purement symptomatique. L'hématurie abondante sera combattue par les applications de glace, les astringents à l'intérieur, le tannin, etc.; la douleur sera calmée par les opiacés, let topiques calmants, les injections morphinées. On cherchera ton-
jours à maintenir Tétat général par les toniques, le vin de quinquina, etc.
La possibilité de la vie après l'ablation d'un rein doit faire poser la question de l'extirpation du rein cancéreux. Récemment Rocher a pratiqué deux fois l'extirpation, et, malgré l'issue fetale de ces deux cas, il croit l'opération autorisée à cause de la rareté des métastases du cancer rénal et en raison du peu de fréquence d'une atteinte des deux reins.
Walshe. The nature and treatment of cancer, London, 1846. — Robin. Mém. de U Soc. de biologie, 1855. — Waldeyer. Archiv fur palh. Anal, mid Phys., 1867.— ROBERTS. On urinary and rcnal Hiseases, London, 1870. — Neumann. Essai »ir k cancer du rein. Th. de Paris, 1873.— Lancereaux. Trailë d'anatomie patbologiq1l•^ t. I, 1875. — KOGHBR. Nephrotomy vregcn Nierensarcom (Deutsche Zeitsch. (. Chi rurgie, Band. IX. 1878).
KYSTES DES REINS
En dehors de la dégénérescence kystique que l'on observe chez les enfants (Virchow) et des kystes secondaires dont nous avons étudié la formation dans la néphrite interstitielle , il existe chez l'adulte des kystes séreux qui méritent une description spéciale, tant au point de la clinique que de l'anatomie pathologique. Le rein peut être aussi le siège de kystes hydatiques.
DÉGÉNÉRESCENCE KYSTIQUE DES REINS. — Rayer donna le premier une description exacte de la dégénérescence kystique do rein chez l'adulte ; Cruveilhier en a rapporté un bel exemple dans son Atlas d'anatomie pathologique. Depuis lors de nombreuses observations de rein kystique ont été publiées dans les Bulletins de la Société anatomique et dans les Transactions de la Société |)athologique de Londres, tandis que les recherches de Beckniann , de Virchow, de Ranvier, de Rosenstein, etc., en faisaient bien connaître les lésions anatomiques. Plus récemment Lancereaux a nettement marqué la place de cette maladie dans le cadre nosologique et l'un de nous a résumé dans la Gazette hebdomadaire l'état actuel de la science sur cette question (A. Laveran).
Anatomie PATHOLOGIQUE. — Les deux reins sont généralement atteints par la dégénérescence kystique; ils sont augmentés de volume et de poids; ils pèsent 4 à 500 grammes chacun et même davantage. Leur surface est inégale, bosselée, et sous la capsule, qui est toujours plus ou moins adhérente, on aperçoit les kystes sous forme de saillies globuleuses de grosseur variable.
La forme des kystes est arrondie lorsqu'ils siègent dans lacoacbe
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corticale, comme c'est le cas le plus fréquent, ovalaire et allongée dans la substance médullaire, inégale et anfractueuse lorsque plusieurs poches voisines se sont réunies en une seule. Les parois des kystes sont lisses, minces, transparentes et permettent de ?oir audessous d'elles la substance rénale ; elles sont recouvertes d*une couche d'épithélium cubique aplati analogue à celui qu'on rencontre dans les tubes collecteurs, mais reposant seulement sur une mince couche de tissu conjoncti£ Parfois les kystes suppurent et Tépithélium disparaît. La présence de ce revêtement de cellules à la surface interne des poches kystiques semble indiquer que celles-ci se forment aux dépens des tubuli, et, de fait, on découvre parfois de ces petits kystes dans la capsule de Bowmann (Beckmann, Ranvier, A. Laveran); mais la prince de cavités dans la substance médullaire montre bien que le glomérule n'est pas toujours leur point de départ.
Le contenu est très-variable : les kystes renferment tantôt une sérosité transparente , limpide , incolore ou légèrement jaunâtre, tantôt une matière brunâtre et gélatiniforme ; quelquefois enfin ils ne contiennent que du pus. La sérosité claire est fortement albumineuse, ce qui la distingue nettement du liquide hydatique ; on y a parfois trouvé de l'urée (Gallois, J. Teissier), mais en général les matériaux de l'urine font complètement défaut. La matière gélatineuse contient des globules rouges, des leucocytes, de la substance colloïde amorphe et de petits corps spéciaux que Ranvier regarde comme de petites masses globulaires infiltrées de sels calcaires, que Joiïroy pense être de petits amas de substance albuminoïde et que nous rattachons plutôt, avec Beckmann et Lancereaux, à des masses cristallines de leucine. Ce sont de petits corps arrondis de 10 à 50 pi de diamètre, offrant des stries concentriques et radiées visibles surtout à la circonférence, tandis que la partie centrale semble granuleuse ; les réactiiis colorants sont sans action sur eux et ik se dissolvent assez lentement dans l'alcool.
Le parenchyme rénal du voisinage peut être réduit à un simple tissu vasculaire lorsque les kystes sont ti*ès-nombreux ; en général, les kystes sont séparés les uns des autres par du tissu réual sain ou n'ayant subi qu'une irritation interstitielle limitée au pourtour des cavités. Lorsque le kyste suppure, l'inflammation donne lieu à une n^'.phrite diffuse suppurative et peut même gagner le tissu conjonctif périnéphrétique.
Il n'est pas rare d'observer concurremment la dégénérescence
L. et T. — Palhol. et clin, ixiéd
kystique da foie (Chantreuil, Joffroy, Gourbis, etc.), des vésicules séminales et de la glande thyroïde (Lancereaux). Dans un certain nombre de cas, i*hypertrophie concentrique duccrara été obserrée.
Description. — La symptomatologie de la dégénérescence kystique des reins est beaucoup moins connue que ses lésions anatomiques, ce qui tient évidemment à la rareté relative de l'afTectbn et au peu d*altention qui lui a été accordé jusqu'à présent. Les kystes séreux peuvent se développer insidieusement, sans donner lieu à aucun trouble de la fonction rénale, sans altérer la santé des individus qui en sont porteurs.
Lorsque les kystes sont très-développés, on peut constater par la palpation Taugmentation de volume des reins et les bossdnres dont ils sont le siège. Il est assez rare d'observer des douleurs an niveau des reins. Lorsque la suppuration se produit, on peut voir survenir les accidents de la périnéphrite, des frissons, de la fièvre, etc.
Le peu d'altérations de la substance rénale dans l'interralle des kystes rend compte de Tintégrité habituelle de la fonction rénale : Talbuminurie, l'hématurie, n*ont été observées que dans des cas rares. Malgré celte bénignité apparente, la dégénérescence kystique des reins doit être considérée comme une affection grave, car elle se termine le plus souvent par des accidents uréraiques, lorsque le parenchyme rénal est détruit par la compression que les kystes exercent sur lui. L'hypertrophie du cœur se rattache à la dégénérescence kystique par le même lien qu'à la néphrite interstitielle chronique, et sa complication la plus redoutable, lliémorrhagie cérébrale, se rencontre assez fréquemment. Quant h h marche de la maladie, elle est toujours lente et insidieuse, mais progressive ; la durée est indéterminée.
Kystes hydatiques. — Bien qu'on puisse les rencontrer à tous les âges de la vie, c'est chez l'homme adulte, de vingt à quarante ans, qu'on trouve le plus fréquemment les kystes hydatiques du rein. Leur fréquence est un peu plus grande chez l'homme que chez la femme : dans le relevé de Béraud, comprenant 49 cas, 29 portaient sur l'homme et 20 sur la femme.
Anàtohie pathologique. — Les kystes hydatiques du rein sont moins fréquents que ceux du foie et du poumon. Dans la statistique de Davaine, on trouve en effet 166 cas d'hydatides du foie, 42 do poumon et 30 seulement des reins. En général, un seul rein est atteint ; le plus souvent c*est dans le rein gauche que Ton trouve le kyste (23 lois sur 37 cas dans une statistique de Béraud). Ils se
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développeQt en général à Tune des extrémités aussi bien dans la substance médullaire que dans la substance corticale : certaines aatopsies semblent cependant faire croire qu'ils se développent plutôt dans la substance corticale.
Le kyste hydadque du rein est sphérique, plus rarement allongé ou anguleux; ses parois sont tantôt molles, tantôt fermes et élas* tiques ou inQltrées de sels calcaires. Tout autour le tissu rénal est anémique et atrophié, encore distinct dans quelques points, réduit ailleurs à une simple trame conjonctive. Le liquide contenu dans les kystes offre quelques particularités dignes de remarque ; comme dans les autres kystes à échinocoques, on ne constate aucune trace d*albumine et la quantité de chlorure de sodium est notablement augmentée; de plus, on y a trouvé des cristaux d*acide urique» de Toxalate et du phosphate de chaux (Barker), du phosphate amnioniaco-magnésien, et enfm de l'acide succinique et du sucre de raisin (Lucke et Heintz), toutes substances qui proviennent de Turine et ont pénétré dans le kyste par dialyse.
Le nombre des hydatides ou poches secondaires que Ton trouve dans les kystes du rein est variable aussi bien que leur volume ; Livois en a complé plus de mille dans un cas de kyste hydatique chez une vieille femme. Les hydatides ont quelquefois dans le rein la même évolution que dans les antres organes : les hydatides meurent, le liquide se résorbe et le contenu de la poche devient calcaire ou même cartilagineux; souvent le kyste suppure, on trouve alors ses parois épaissies ou en régression graisseuse et la poche remplie par un liquide purulent et des débris d'échinocoques. U se produit en même temps une inflammation des parties voisines qui se laissent perforer et donnent ainsi lieu à des fistules ; c'est dans le bassinet que se fait le plus souvent l'ouverture (48 cas sur 67 d'après Lecorché). Il est plus rare de voir la fistule s'établir avec l'estomac ou avec l'intestin; la communication avec les poumons et l'extérieur est rare. U est encore moins fréquent de la voir s'établir avec le péritoine.
Lorsque le kyste est évacué, ses parois peuvent s'accoler et laguérison peut survenir spontanément, ou bien il se fait un dépôt caséeux en grande partie constitué par de la cholestérinc. Les symptômes de voisinage dans l'épaisseur même du tissu rénal consistent, suivant les périodes, soit en une néphrite interstitielle, soit en une néphrite suppurée. Le plus souvent, dans ces cas, le rein demeuré sain s'hypertrophic pour empêcher l'insuflisance urinaire.
Description. — Cette hypertrophie compensatrice du rein sain, jointe à la localisation des kystes sur un seul rein, permet de comprendre comment les kystes d*un volume peu considérable peuvent rester ignorés pendant toute la vie du malade. Lorsque la tumeur est devenue plus volumineuse, elle constitue une masse sphéri^ue, tendue, élastique, mate à la percussion, fluctuante, donnant parfois la sensation du frémissement hydatique ; souvent il est difficile de la dégager du foie ou de la rate, ou bien elle descend jusque dans la fosse iliaque, suivant que le kyste s'est développpé à Tune ou à l'autre extrémité du rein.
Malgré son volume parfois considérable^ le kyste hydatique du rein ne se traduit en général que par une sensation de pesanteur on de légère douleur à la région lombaire. Il est rare que cette douleur soit vive et lancinante, s'irradie dans les lombes ou sur le trajet de l'uretère, etc. ; ce ùit ne se présente que lorsque le kyste a suppuré et se rompt dans les voies urinaires, le malade éprouve souvent alors une sorte de craquement ou de déchirure interne ; les hydatides pénètrent dans l'uretère et peuvent parfois l'obstruer et occasionner des symptômes analogues à ceux de la lithiase biliaire; arrivées dans la vessie, elles causent de violents besoins d'uriner et sont enfin rejetées au dehors après de nombreux efforts de la part du malade; l'obstruction de l'ouverture vésicale qu'elles déterminent nécessite souvent l'emploi du calhétérisme. Le nombre des hydatides rendues de cette façon est variable, et il arrive fréquenunent que leur expulsion se fait en plusieurs fois. Si le kyste s'est refemîé avant d'être complètement vidé, il peut se rompre de nouveau au bout de quelques mois, alors que le malade se croyait guéri ; la seconde perforation peut même s'effectuer vers un autre organe.
L'urine offre des caractères variables : lorsque le kyste est peu volumineux ou qu'il donne lieu à des lésions de voisinage peu importantes dans le parenchyme rénal, l'urine reste claire et limpide et ne contient pas d'albumine. Dans d'autres cas, elle est légèrement albumineuse, contient du sang ou même du pus. Lorsqu'il y a eu rupture du kyste, elle laisse se former un sédiment plus ou moins abondant dans lequel on peut retrouver des débris de membranes et des crochets ; les hydatides elles-mêmes se présentent sous forme de vésicules gélatineuses flottant dans le liquide.
Les symptômes généraux sont rares : la suppuration détermine parfois un léger mouvement fébrile ; on a noté dans quelques cas des nausées et dos vomissements.
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La darée da kyste à échinocoques du rein est Tariable, mais toujours longue et atteignant d'ordinaire plusieurs années. La terminaison est également variable. Béraud a constaté la guérison 20 fois sur 63 cas. Lorsque la mort survient, elle est due soit à la rupture simple du kyste ou à son évacuation à travers les autres viscères, notamment à travers le poumon, soit au marasme qui se produit par suite de Tinflammation des canaux excréteurs de l'urine irrités par le passage du pus et des hydatides.
Diagnostic. — Le diagnostic est souvent obscur et difficile, le kyste hydatique étant une affection rare et restant souvent profondément situé. Lors même que la tumeur est appréciable, il n'est pas toujours facile de déterminer le siège de la tumeur et de décider si elle appartient au foie, à la rate ou à l'ovaire. L'examen attentif des troubles fonctionnels antérieurs et de la marche de l'affection, donne le plus souvent des renseignements précieux ; lorsque le siège rénal de la tumeur aura été déterminé et qu'on hésitera encore sur sa nature, on pourra avoir recours aux ponctions exploratrices avec un fin trocart capillaire. L'expulsion de débris d'échinocoques par les urines est le meilleur signe qui puisse déceler le kyste hydatique du rein.
Traitement. — On a cherché à agir sur les kystes hydatiqucs du rein au moyen de médicaments dont l'élimination se fait par les urines, mais les substances employées : la térébenthine, les sels de mercure, l'iodure de potassium, n'ont donné que des résultats négatifs. L'électropuncture qui a été employée par Michon n'a pas eu plus de succès. On doit surtout chercher à aider l'évacuation ou à la produire ; lorsque les hydatides sont engagées dans l'uretère, il faut à l'aide des opiacés et des injections combattre le spasme et la douleur et faciliter leur descente par des diurétiques légers. Le cathétérisme est indiqué lorsque c'est Turèthre qui se trouve obstrué. Lorsque l'évacuation spontanée ne se produit pas, il faut la provoquer soit par les ponctions aspiratrices soit par les ponctions avec un gros trocart après formation d'adhérences suivant la méthode de Récamier. On a conseillé aussi de faire des injections (teinture d'iode) dans la poche pour tuer les hydatides.
Les grands kystes simples du rein que les Allemands traitent aujourd'hui, et quelquefois avec succès, par la néphrotomie, sont justiciables des ponctions aspiratrices. A la clinique deB. Teissier, un malade guérit d'un énorme kyste non hydatique du rein après trois
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ponctions successives : ce kyste avait suppuré et s'était oorert spontanément dans la vessie.
Kyttet timpUt. — Rater. Traita des maladies des reins, t. m. — TATieNOT. Bull, de la Soc. anat.. 4840. — Gallois. Gas. hebdomadaire, 4856. — MAUfif^K, Tfbbs. of the path. Soc.. 1858. — Bbcuiann. Uebcr Nierenkysten (Arch. fur path. Anat. nnd Phjt.. 1857). — ViRCHOW. Traite des humeurs. — Ranvibr. Notejsur un cas de kyste ath^ romateuz des reins (ioornal de l'anatomie, 4887). — Spbkcbr Wslls. Dîafiioatie différentiel des kystes et tumeurs des reins et des ovaires (Gaz. hebd., 4867). — LaX- CKREAUX. Atlas d'anat. pathol. — ioPFROY. Bull, de la Soc. anat., 1874. — A. Lave- RAN. De la dégénérescence kystique du rein chez l'adulte (Gaz. hebd., 1876). — Migha- Lowicz. Dëgënérescence kystique du foie et dés reins, th. de Paris, 1876. — Gourbis. Contribution à l'étude des kystes du foie et des reins, etc., th. de Paris, 4877.
Kyttet hydatiquet. — Livois. Rech. sur les échinoeoques chez l'homme et chez les animaux, th. de Paris. 1843. — Barkbr. On cystic entozoa in human Kidney. 4856. ~ BiRiCUD. Des hydalidcs des reins, th. de Paris, 1861. — Leuckart. Die monscblicben Parasiten, t. I, 1862. — Dkmarquay. Soc. de chir., 1868. — Ddmontpallisr. Soc méd. des hdp., 1874. — Davainb. Traité des entotoaires. i* édH., 1877. — Bhadbubt. On hydatid tumour of Kidney treated by aspiration (Brit. med. iourn., 1877).
TUBERCULOSE DES REINS. — NÉPHRITE TUBERCULEUSE
Ea tuberculose du rein est primitive ou secondaire. Elle se développe sons l'influence des mêmes conditions que la tuberculose généralisée, mais la cause prédisposante qui détermine la localisalion diathésique dans Tapparcil urinaire est encore inconnue. Le froid ne semble pas avoir Timportance étiologique que lui attribuent certains auteurs.
Les hommes sont plus sujets que les femmes aux tubercules primîliiisdu rein. Sur 87 cas, dans lesquels le sexe a été relevé (Chambers), 74 ont trait à des hommes et 13 seulement à des femmes. Tons les âges ]x;uvent être atteints, mais on les observe surtout chez les adultes; Chambers place le maximum de fréquence entre 15 et 30 ans, Lécorché entre 20 et 30 ans, Roberts, Lancereaux entre 30 et 40 ans; c'est donc une affection de l'âge moyen. Les tubercules secondaires des reins sont plus fréquents chez les enfants que chez l'adulte ; ils sont plus communs que les tubercules primitifs. C'est surtout dans les cas de tuberculose aiguë généralisée qu'on les observe : il est plus rare de les rencontrer dans la tuberculose chronique.
Anatomie pathologique. — Les deux reins sont d'ordinaire affectés en mOme temps. Tantôt l'altération n'occupe que le parencliyme rénal, tantôt les voies urinaires présentent les mêmes lésions que le rein.
Les tubercules du rein se présentent sous deux formes principales qui se retrouvent du reste dans la tuberculose de la plupart des
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iriscères: l*" tubercules isolés» disséminés; 2^ tubercules agglomérés.
Les tubercules isolés du rein se montrent sous l'aspect de petites taches blandiAtres, arrondies, très apparentes à la surface du rein quand on a enlevé la capsule ; les granulations tuberculeuses en nombre variable (on en compte souvent une vingtaine ou plus à la surface de chaque rein) ont le volume de grains de millet ou de chenevis; elles se rencontrent surtout dans la substance corticale. Le rein est souvent peu modifié dans son aspect, d'autres fois il présente les altérations delà néphrite aiguë en dehors même des points occupés par les tubercules.
Les tubercules agglomérés forment des masses blanchâtres, caséeuses au centre, disposées quelquefois en cônes comme dans les infarctus. Les foyers tuberculeux du reste peuvent se vider dans les calices et donner lieu ainsi à des poches plus ou moins volumineuses, véritables cavernes des reins, à parois indurées, parfois même infiltrées de sels calcaires.
Sur la muqueuse des voies urinaires, calices, bassinet, uretère, les tubercules se montrent sous forme de granulations blanchâtres ou de (riaques jaunâtres déjà en voie de ramollissement. Bientôt ces plaques donnent lieu à de petites ulcérations ovalaires, déprimées, blanches ou grisâtres qui détruisent une grande partie de la muqueuse. Les uretères sont alors volumineux, rigides; leur calibre est rétréci, au contraire les calices et le bassinet sont fortement distendus par F urine dont Técoulement est gêné ou même com- (détement emjK'cliéparles masses tuberculeuses de l'uretère (l-eech). Dans la vessie les ulcérations, lorsqu'elles siègent au niveau du basfond, peuvent perforer la jwroi et amener des fistules vésico-rectalcs, vésico-vaginaies ou même périnéales. Il est rare, malgré l'opinion admise par un grand nombre d'auteurs, que les lésions tuberculeuses des voies urinaires s'accompagnent des mêmes lésions dans les organes de la génération : prostate, vésicules séminales, épidid\mes, testicules, vagin.
Description. — Il est souvent difficile de reconnaître la tuberculose rénale à son début; le dépôt des granulations se iait par poussées successives et insidieuses et la présence de la matière tuberculeuse à l'état de crudité dans le tissu rénal ne se traduit par aucun symptôme qui |)ermette d'affirmer son existence. L'albuminurie, les douleurs lombaires vagues, les irradiations douloureuses vers l'uretère et la vessie, n'ont rien de caractéristique.
Il n'en est plus de même à la période de ramollissement, quand
le foyer tuberculeux s*est vidé dans un conduit excréteur. Le malade éprouve alors de fréquentes envies d'uriner avec miction difBcile; l'urine, plus ou moins trouble, est peu abondante, faiblement acide ou même alcaline et donne par le repos un dépôt abondant. L'hématurie est un phénomène presque constant; elle est peu abondante; l'urine est plutôt sanguinolente que réellement sanglante. Examiné au microscope, le sédiment urinaire contient des globules rouges, des leucocytes, du phosphate de chaux et une matière granuleuse insoluble dans l'acide acétique, de nature tuberculeuse, formée de débris du tissu rénal dégénéré. Ces modiGcations de l'urine sont encore bien plus accusées et plus caractéristiques lorsque les bassinets et les uretères sont envahis par le néoplasme qui donne lieu à de la pyélite. Lorsque Turine est retenue ou gênée dans son écoulement par une oblitération de l'uretère, il se produit une dilatation considérable des calices et du bassinet qui forment alors dans le flanc une tumeur fluctuante et douloureuse à la pression. Il n'est pas rare d'observer alors un léger mouvement fébrile, revenant par accès vespéraux à peu près réguliers et se rattachant nettement à l'état inflammatoire des canaux urinaires (fièvre uro-septique),
La marche de la maladie est toujours lente et chronique ; sa durée varie de quelques mois à deux ou trois ans. La moyenne paraît être d'environ quinze mois. La terminaison mortelle survient fréquemment comme conséquence d'une suppuration longue et prolongée, par exemple lorsqu'il y a des fistules communiquant avec l'extérieur ou avec les viscères voisins. Le plus souvent la mort est le résultat de l'envahissement des viscères (poumons, intestin, etc.) par le tubercule. La suppression du fonctionnement d'un rein, malgré Thypertrophic compensatrice de celui du côté opposé, peut aussi amener la mort au milieu de symptômes urémiques.
La guérison, quoique rare, n'est pas impossible lorsqu'un seul rein est atteint et que les tubercules restent limités au parenchyme rénal sans s'étendre aux conduits excréteiu^. Dans ce cas on voit les masses tuberculeuses subir la transformation calcaire comme nous l'avons vu pour les tubercules pulmonaires. Robcrts, Bennett, ont rapporté à des guérisons de cavernes rénales des cicatrices étoilées trouvées chez des individus qui avaient antérieurement présenté des symptômes d'une affection urinaire.
Diagnostic. — Le diagnostic de la néphrite tuberculeuse présente toujours de sérieuses difficultés, car aucun de ses symptômes n*offre de trait véritablement caractéristique ; c'est surtout sur
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Tensemble des symptômes fournis par d'autres viscères également envahis par le tubercule et sur l'état général : fièvre hectique, amaigrissement, sueurs nocturnes, etc., que Ton peut baser le diagnostic L'hématurie, si elle est fréquente, peu abondante, et si elle ne s'accompagne pas de gravelle, est d'une grande importance pour le diagnostic; la présence de dépôts granuleux, d'amas caséeux et de fibrilles conjonctives dans l'urine, est plus importante encore et laisse peu de place au doute, surtout si le malade présente en même temps dans d'autres organes des manifestations de ladiathèse tuberculeuse. Traitement. — Le traitement ne diffère pas de celui de la tuberculose en général et consiste surtout en médicaments susceptibles de tonifier le malade : huile de foie de morue, quinquina, iodure de fer, phosphate de chaux, etc. La viande crue rend souvent de précieux services. La douleur sera combattue par les opiacés ou de préférence par le chloral, à cause de la possibilité des accidents urémiques. La pyélite secondaire sera combattue comme la pyélite chronique par les astringents, les balsamiques, etc.
RiLLiET et Barthez. Traite des maladies des enfants. — Chambehs. Mcd. Times and Ga2., 1852. et Arch. gdn. do inôd., 1854. — Villemin. Du tubercule, Pari», 1862. — RosENSTBiN. Zur tubeixulose der Harnorgane (Berl. klin. Wochens.. 1865).— Challan. Tuberculose des reins (Soc. anat., 1869j. — Kobbrts. On urinary and rénal diseascs, 1873. — H. Bennett. Leçon sur la pratique de la médecine, tr. franc, de Lebrun, 1873. — LEGORCHi. Traité des maladies des reins, 1875.
PÉBINÉPRRITE.
Synonymie : Phlegmon ou abcès périnéphrétique. — Abcéi périrénaux,
La périnéphrite est l'inflammation du tissu cellulo-adipeux qui entoure le rein.
Hippocrate semble avoir soupçonné Texistence de la périnéphrite ; cependant l'histoire de cette maladie ne remonte guère au delà de Rayer, qui l'établit au moyen des observations antérieures de Cabrol, de Blaud, de Ducasse, de Bell, de Chopart, de Civiale, etc. Les auteurs anciens, &alien, Arétée, Paul d*£gine, aussi bien que ceux de la Renaissance, depuis Avicenne jusqu'à Paré, Vigo, Ferrand, etc., ont donné des descriptions qui se rattachent non à la périnéphrite, mais à la pyélite suppurée. Depuis Rayer la périnéphrite a été étudiée avec plus de soin par Lencpreu, Féron et Picard; Halle en donna une bonne description dans sa thèse (1863) et les leçons de Trousseau firent bien connaître la symptomatologie de cette affection. Plus récemment il faut citer
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les leçons cliniques de N. Gueueau de Mussy, Tartide de Lancereaui dans le Dictionnaire encyclopédique, les thèses de Naudety Kraestschmar et Vaugy et enfin le travail assez complet de Nieden.
ÉTiOLOGiE. — La périnéphrite est primitive ou secondait^
Le phlegmon périnéphrétique primitif 8*obser?e à la suite des blessures de ia r^ion lombaire par instruments piquants ou cbantSy ou par coup de feu (P^in, Baudens, Legouest). Les tusions de la r^on lombaire peuvent être également suivies de périnéphrite, comme fiell, Bergounhioiix, Féron, Rayer, Gueneau de Mussy, en ont rapporté des exemples. Il est probable que dans ces cas il se fait dans le tissu ceilulo-adipeux pénrénal une extravasation sanguine qui devient le point de départ d*une irritation phlegmasique. Les marches forcées, les exercices violents, les longoes courses ï cheval (Turner), la fatigue, se rencontrent parfois parmi les causes de la périnéphrite primitive.
L'influence du froid et de l'humidité est souvent la seule cause de Tabcès périnéphrétique. et Gueneau de Mussy, Blaud, Vau^}, en ont rapporté des exemples incontestables.
La périnéphrite secondaire est souvent consécutive aux inflammations portant sur les organes environnants et principalement sur le rein. La pyélo-néphrite calculeuse donne fréquemment lieu aux abcès péri rénaux avec ou sans perforation des calices et du bassinet. Il en est de même des autres corps étrangers du rein, les kystes hydatiques, les strongles. Les abcès du psoas, du foie et de la vésicule biliaire, les suppurations de la colonne vertébrale et du petit bassin peuvent s'étendre à l'atmosphère cellulo-graisseuse du rein. Enfui la périnéphrite a été observée consécutivement à des perforations du côlon (Rayer) ou même de Tappendice iléo-cecal (Audouard).
L'abcès périnéphrétique a souvent une origine plus éloignée et plus difficile à expliquer, par exemple lorsqu'il se développe â h suite d'opérations faites sur le testicule (Chopart), de colique néphrétique et de cystite (Trousseau» Tachard, Nieden) sans lésions inflammatoires du rein.
Certains états généraux déterminent l'apparition du pus dans le tissu cellulaire périrénal par un procédé encore inconnu. On a rencontré la périnéphrite à la suite de la fièvre typhoïde (Duplay), du typhus (Roscnstein), de la fièvre puerpérale, de la pneumonie gangreneuse (Oesruelles). Il faut noter que dans ces maladies
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il y a une grande tendance à la formation d'abcès dans tous les tissus.
La périnéphrite n'a pas été observée chez les enfants et c'est eDtre 30 et 60 ans qu'on la rencontre le plus fréquemment. Le sexe ne parait pas avoir d'influence bien marquée.
Akatomie pathologique. — L'abcès périnéphrétique est plus fréquent à droite qu'àgauche, et il est fort rare qu'on l'observe des deux côtés à la fois.
L'inflammation de l'atmosphère cellulo-graisseuse du rein ne diffère pas de celle du tissu conjonctif des autres régions
Les parois du foyer sont épaissies et densiiiées; lorsque l'abcès est petit et ancien^ il existe toujours une membrane pyogénique ; mais souvent aussi la surlace interne des parois a un aspect tomenteux et one coloration grisâtre ou noirâtre. Ces parois offrent généralement des culs-de-sac, des décollements et des prolongements qui pénètrent profondément entre les muscles grand dorsal et grand oblique, psoas et iliaque, etc.
Le pus contenu dans cette cavité est souvent de bonne nature : il est jaunâtre, phlegmoneux, inodore. Lorsque la périnéphrite est secondaire, le pus, s'il est mélangé à de l'urine, est séreux et grumeleux, il contient des pelotons graisseux ou des débris spliacélés, parfois aussi des graviers urinaires ou des débris d'échinocoques, et dégage une odeur urineuse. Dans un assez grand noml)rc de cas, le pus a une odeur fétide et fécaloîde, alors même que l'abcès ne communique pas avec l'intestin ; quand cette communication existe, le foyer purulent ne renferme pas de matières stercorales, ce qui tient à la disposition en entonnoir de l'oriflce qui permet le déversement du pus dans l'intestin, mais empêche l'issue des nulières fécales en sens inverse (Féron). Dans quelques cas rares, on a observé la gangrène du phlegmon périnéphrétique alors que sa cavité communiquait avec le tube digestif.
Le rein reste parfois complètement indemne au milieu du foyer purulent; le plus souvent sa capsule est épaissie ou perforée, et luimême peut être infiltré du pus ou criblé de petits abcès. Il peut d'^iillpurji présenter les lésions qui ont provoqué rinflanunation du tissu conjonctif qui l'entoure : néphropyélite , calculs, kystes suppures, tubercules, etc.
Les capsules surrénales restent souvent intactes ; cependant Lancereaux les a trouvée» ramollies et transformées en une sorte de bouillie. Le foie, la rate, le pancréas sont souvent atteints par la suppuration et oflirent des lésions identiques.
Lorsque l'abcès est très étendu, le pus a une tendance très mar quée à s'échapper au dehors : le plus souTeut, c'est en arrière ou en dehors de la région lombaire que se fait l'ouverture. Fréquemment aussi Fabcès périnéphrétique enflamme les parois de Testomac ou du côlon et se déverse dans leur cavité. La communication avec la séreuse péritonéale est plus rare ; lorsqu'elle se produit, une péritonite suraiguê en est la conséquence. Le pus se fait quelquefois une voie à travers le diaphragme, pénètre dans la plèvre eu donnant lieu à une pleurésie aiguë, ou à une pleuro-pneumonie, et il peut être expulsé au dehors par les bronches.
Description. — La périnéphrite, dégagée de tous les phénomènes propres aux affections qui ont pu lui donner naissance (néphrite, pyéiite, ûèvres graves, etc.), telle, par exemple, qu'on l'observe à la suite de l'impression du froid, présente à considérer des symptômes locaux et des symptômes généraux.
Symptômes locaux, — Le premier et le plus imporunt est la douleur. Celle-ci, généralement limitée à un seul côté, est soank, profonde, continue, plus rarement intermittente et revenant par accès ; dans certain cas, elle est vive, aiguë, lancinante, dès le début; le plus souvent elle siège au niveau de l'échancrure costo-iliaque, en dehors de la masse des muscles lombaires. Les irradiations douloureuses ne sont pas constantes, lorsqu'elles existent, elles s'étendent vers la paroi antérieure de l'abdomen, les organes génitaux, et la racine du membre inférieur correspondant. Le caractère le plus saillant de la douleur est d'être toujours augmentée par le mouvement et par la pression. Le malade reste couché sur le dos, les jambes et les cuisses légèrement fléchies, parfaitement immobile : car les moindres mouvements du corps, les secousses de la toux, l'expectoration, etc., réveillent la douleur et l'exaspèrent; il en est de même du simple contact, de la palpation, de la percussion. La douleur prend un caractère d'acuité tout spécial, lorsqu'on veut étendre la jambe ou la mettre dans l'adduction.
Cette douleur, qui peut être le seul symptôme de la périnéphrite, change plus tard de caractère ; au bout de huit ou quinze jours, elle devient beaucoup plus fixe, plus aiguë, lancinante, gravative, et elle s'accompagne de tuméfaction de la région lombaire, La région lombaire du côté malade devient plus large et plus saillante, la palpa* tion et la vue font constater en arrière une saillie constituée par une tumeur profonde qui soulève la région, tumeur arrondie et rénittente qu'il est difficile de délimiter. En même temps, toute la
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région, parfois aussi les régions dorsale et fessière, sont le siège d'un gonflement œdémateux très marqué, qui indique nettement la suppuration profonde. Lorsque le pus tend à se faire jour au dehors, la tumeur se limite mieux, elle s*acumine lentement, son sommet devient chaud, tendu et prend une teinte rouge érysipélateuse. Â ce moment, la palpation permet de percevoir une fluctuation profonde qui devient chaque jour de plus en plus superficielle. Rosenstein a conseillé de chloroformer les malades lorsque la sensi bilité trop grande de la région empêche de rechercher la fluctuation. Lorsque le pus est évacué, soit au dehors, soit dans l'intestin, la tumeur s'affaisse immédiatement, mais elle reparait si la poche se remplit de nouveau.
A ces symptômes locaux s'ajoutent les troubles de la sécrétion urinaire. L'urine est rare, chargée de pigment et d'urates; en général, elle est évacuée sans douleur. Lorsque la périnéphrite est d'origine traumatique, lL peut y avoir de l'hématurie au début; lorsqu'elle succède à une affection du rein, l'urine peut renfermer de l'albumine, du pus, des graviers uriuaires.
Symptômes généraux. — Les symptômes généraux ne présentent rien de spécial à la périnéphrite, ce sont ceux que l'on observe dans toutes les suppurations un peu étendues.
La fièvre, surtout dans la forme primitive, est souvent le premier symptôme du phlegmon périréual; en général elle est précédée par l'apparition de la douleur. La fièvre est continue ou plutôt rémittente à paroxysme vespéral : elle s'accompagne parfois d'un frisson initial intense, de plusieurs heures de durée, dans quelques cas elle est franchement intermittente et quotidienne. La fièvre tombe lorsque le pus est évacué.
Les symptômes gastro-intestinaux peuvent se montrer dès le début, en même temps que la fièvre, ou même la précéder : ils consistent alors en nausées et en vomissements. La constipation est fréquente au début. Plus tard apparaissent la perte d'appétit, la soif vive, l'amaigrissement, la prostration et tous les symptômes ordinaires de Thecticité.
Marche. Durée. Terminaison. — La marche de la périnéphrite présente des différences très marquées en rapport avec les conditions étiologiques. Primitive, elle ofl're souvent une évolution aiguë avec fièvre, frissons, teinte jaunâtre de la peau, inappétence, etc., avec tuméfaction, œdème, sensibilité de la région lombaire, fluctuation (Gueueau de Mussy). La périnéphrite traumatique pré-
sente de plus des vomissements, dn ténesme yésical, de Thém»tnrie.
La marche de la maladie est souvent conpée par des interroissîoDS de durée variable : les symptômes qui s'étaient manifestés an débat s'atténuent, la douleur disparaît ; puis, sons l'influence d'une cause nouvelle (et c'est toujours ainsi que le froid agirait, d'après Gosoo et Demarquay), tous les symptômes, tant locaux que généraux, se montrent de nouveau et la maladie évolue comme s'il n'y avait pas eu de temps d'arrêt. Les débuts de la périnéphrite secondaire sont le plus souvent insidieux et masqués par les symptômes de l'affection dont ils dépendent.
La durée du phlegmon périnéphrétique est très variable. Dans les cas où la maladie se termine par résolution, la durée peut ne pas dépasser quinze jours ou trois semaines. Dans la périnéphrite gangreneuse, la durée n'est pas de plus de quatre à cinq jours. Si l'abc^ s'ouvre à l'extérieur, l'écoulement du pus dure six à sept semaines ; l'évacuation par les bronches se termine encore plus rapidement. Lorsque la suppuration périrénale est due à des calculs arhiaires, elle peut durer des années.
La terminaison est variable. Les faits rapportés par Trousseau et par Halle ont bien montré la possibilité de la résolution ; la termi* naison par gangrène est rare. Rayer n'en cite que deux cas rapportés par Turner et par Blaud. La suppuration est la règle, et la guérison peut survenir après l'évacuation naturelle ou artificielle du pus. Le pus stagne souvent dans les clapiers profonds et le malade succombe à la résorption putride ou à la pyémie : la terminaison fatale peut survenir par le fait des inflammations que détermine l'évacuation du pus dans le péritoine, l'intestin, la plèvre, le poumon, etc.
Diagnostic. Pronostic. — Le diagnostic de la périnéphrite est souvent fort délicat. Au début, on pourrait facilement confondre la périnéphrite avec le lumbago ou la névralgie iléo -lombaire^ dont elle se distingue par l'absence de points douloureux, par les caractères de la douleur qui est plus profonde et s'exaspère surtout par la pression, par l'existence d'une fièvre vive, les donlenrs du lumbago sont presque toujours bilatérales. Dans le cas de psoitis, les malades prennent une attitude caractéristique, la tuméfaction se fait dans la fosse iliaque et non à la région lombaire, et la donienr, presque nulle à la pression, s'exagère surtout par les mouvements du membre inférieur. Les abcès du rein et la pyélite suppurée
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donnent lieu, comme le phlegmon périrénal, èane tumeur fluctuante dans la région lombaire; mais cette tumeur est (dutôt appréciable à la partie antérieure de l'abdomen qu'à la région lombaire, il n*y a pas d'oedème sous-cutané et l'urine est ordinairement purulente ; d'ailleurs la marche ultérieure de la maladie est absolument différente dans ces deux cas. Vhydronéphrosey qui donne également lieo à une tumeur fluctuante limitée à un seul côté, se distingue assez lacilement par l'absence d'oedème sous-cutané, sa marche lente et apyrétique, l'absence de douleurs. Dans les phlegmons superficiels de la paroi abdominale, la tuméfaction n'est pas circonscrite, la fluctuation est plus nette, l'œdème sous-cutané plus précoce, la marche plus rapide. EnGn il ne faudra jamais négliger de s'assurer qu'on n'a pas affaire à la hernie de G. L. Petit.
Le pronostic est favorable si l'on a affaire à une périnéphrite primitive qui guérit facilement avec un traitement rationnel; il est beaucoup plus sérieui dans la forme secondaire, surtout lorsqu'elle succède à une pyélo-néphrite calculeuse.
Traitement. — A la période d'hyperhémie il faut employer avant tout les moyens antiphlogistiques, puisque la résolution peut se produire dans quelques cas, et en particulier les frictions mercurielles, les sangsues, les ventouses scarifiées, les cataplasmes. On cherchera à calmer la douleur par les opiacés el les injections de morphine.
Dès que la fluctuation est perçue, il faut intervenir et donner issue au pus. Le drainage a été conseillé par Chassaignac et lui a donné de bons résultats; la ponction aspiratrice suffit parfois pour faire disparaître toute trace de l'abcès. Néanmoins ces deux méthodes ont le grave inconvénient de ne pouvoir donner issue aux corps étrangers qui se rencontrent parfois dans le foyer piiroient et, en particulier lorsque la périnéphrite est consécutive à la présence d'un calcul dans le tissu conjonctif périrénal, l'tnciêion au bistouri est de beaucoup préférable, car elle permet d'ouvrir largement et de faire commodément le lavage du foyer paraient avec les liquides désinfectants : eau iodée, acide phénique, etc. Le meilleur procédé consiste à appliquer d'abord des caustiques et d'ouvrir ensuite avec le bistouri k travers l'escbarre.
On ne négligera pas de tonifier le malade et de soutenir ses forces pour lui permettre de supporter une suppuration d'une durée parfois fort longue.
PéPiN. Gonsidërations sur les plaies par armes à feu, th. de Paris, 1818. — Baddens. Traité des blessures par armes à feu, 1836. -- Andral. Clinique médicale, t. II. 1839.
— Lbnepvbo. Considérations sur les fistules rëno-pulmonaires, th. de Paris. 1840. — Bienfait (de Heims). Gazette hebdomadaire, 1856. — FéRON. De la përinëphrite primitive, th. de Paris, 1860. — Picard. De la pérînéphrite primitive, th. de Paris. 1860. — Halle. Des phlegmons périnéphréliques, th. de Paris, 1863. — TROCtsiAU. Abcès périnéphrëtiques in Union médicale. 1865, et Leçons de cliniqira médicale, t. m.
— GuRLiNO. Brit. med. Journal. 1868. — Tachard. Gasette hebdomadaire. 1869.— Naudet. Du phlegmon périnëphrëtique, th. do Paris, 1870. — Kr<KTSCHMAR. Des abcès périnéphrëtiques, th.de Paris, 1872. ~L. Colin. Gazette hebdomadaire. 1872.
— Lbgoubst. Traité de chiru^ie d'armée, 1872. — Bloch. De la contusion du rein, th. de Paris, 1873. — Guenead de Mussy. Clinique médicale, t. II. 1875. — La5- CERBADX. Art. Rein in Dict. encyc. des se. méd., 1875. — AudouaRD. Progrès médical. 1876. — Vaugy. Contribution à l'étude de la périnéphrite, th. de Paris, 1876. — Nieden. Deutsche Arcbiv fur klin. Med., t. XXII, 1878.
Synonymie : Déplacement des reins, ectopie rénale acquise, rein fioUait,
luxation des reins.
Nous ne nous occuperons pas ici de l'ectopie rénale fixe qui, le plus souvent congénitale, n'a pas de symptomatologie spéciale et ne présente guèie d*intérêt que comme une curiosité anatomique; nous étudierons seulement Tectopie rénale acquise avec mobilité de Torgane dans la cavité abdominale.
Étiologie. — La luxation du rein est rarement double et dans ce cas elle est plus accusée d'un côté ; en général un seul rein, de préférence le rein droit, est déplacé. Sur 43 observations, 31 sont relatives au rein droit, 5 au rein gauche ; dans les 7 autres, les deui reins étaient déplacés, mais le droit plus que le gauche (Lancereaux). Sur un relevé de 91 cas, Ebstein compte 65 observations pour le rein droit, 14 pour le gauche et 13 pour les deux reins à la Ibis. Cette prédominance du déplacement du côté droit n*a pas jusqu'à présent trouvé d'explication satisfaisante.
L'ectopie rénale est plus commune chez la femme que chez rhomme dans le rapport de 100 à 18, d'après les recherches de Rosenstein et de Ebstein portant sur un total de 1 55 cas. On peut l'observer à toutes les époques de la vie, mais c'est de dix-huit k quarante-cinq ans qu'elle se montre avec le plus de fréquence.
On observe parfois le rein mobile à la suite de traumatisroes, de contusions de la région lombaire ; chez la femme, on a invoqué le relâchement des parois abdominales à la suite de grossesses répé* técs, l'usage du corset (Cruveilhier). La disparition rapide du tissu
cellulaire périrénal chez les individus obèses qui maigrisent sous l'influence d'une cause quelconque a été invoquée par Oppolzer. Les quintes de toux (Defontaine, Rosenstein)» les efforts, les marches forcées, etc., peuvent être des causes accidenteUes de l'ectopie rénale. Il est beaucoup plus rare de la voir survenir à la suite d'hypertrophie du foie ou de la rate, de déplacement de l'intestin (Rayer, Canton) ou de l'utérus, d'hydronéphrose, de cancer du rein (Roilett).
Une disposition spéciale du péritoine formant au rein une enveloppe semblable à un mésocôlon a été observée par Girard, puis par Simpson.
Description. — Les deux symptômes les plus importants du rein mobile sont la douleur et la tumeur abdominale.
La douleur du rein flottant varie de siège, d'intensité et de nature dans chaque cas particulier. Le plus souvent elle e$t limitée à l'un des flancs ou des hypochondres, mais on l'observe aussi à la région lombaire ou à Tépigastre. C'est tantôt un simple malaise de peu d'importance, une sensation de tiraillement ou de pesanteur, tantôt une douleur sourde, avec dés paroxysmes souvent désignés par les malades sous le nom de coliques nerveuses (Lancereaux), s'accompagnant d'angoisse, de nausées, de petitesse du pouls et de faciès hippocratique, parfois aussi d'accès fébriles avec frisson et chaleur intense (Oppolzer). Ces exacerbations si violentes surviennent le plus souvent à la suite des eflbrts de toutes sortes : toux, défécation, courses à cheval, etc. Elles ont un rapport incontestable avec la menstruation, car on les voit souvent se produire à l'époque cataméniale (Roilett, Becquct, Lancereaux), ce qui est dû sans doute à la congestion concomitante du rein« Le repos au lit fait généralenient disparaître tous ces symptômes alarmants.
La tumeur abdominale, dans laquelle il est souvent possible de reconnaître assez nettement le rein, siège en général sur les parties latérales de l'abdomen, sous le rebord costal, plus souvent à droite qu'à gauche ; elle est allongée et ovoïde, lisse et sans bosselures, ferme et élastique, à grand axe dirigé de haut en bas et de dehors en dedans. Un de ses caractères les plus constants est sa mobilité; très appréciable à un certain moment, la tumeur peut disparaître sous un^' grand nombre d'influences, telles que les mouvements respiratoires, le décubitus latéral, etc.; parfois il est possible de la déplacer dans tous les sens, comme dans le cas de Drysdale, où la tumeur située au niveau de l'épine iliaque antéro-supérieure droite
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pouvait être ramenée jusque sous les fausses côtes gauches. Le phis souvent la palpation du rein déplacé est douloureuse, et la pression exercée sur lui amène quelquefois des lipothymies et des syno^s.
Le rein déplacé donne lieu, à la percussion, à une zone de matité plus ou moins étendue qui tranche nettement sur le son tynipanique de l'intestin qui Tentoure. Enûn, la région qu'il occupe normalement est moins pleine et moins rénitente qu'à l'élat normal en même temps ; la région lombaire offre un aplatissement qu'on apprécie plus facilement lorsque le malade est à genoux, mais qui n'est pas toujours constant. Ces derniers signes disparaissent lorsque le rein reprend sa place, sous l'influence du décubitos dorsal par exemple.
La diurèse n'est pas troublée^ en général, par le déplacement da rein; l'urine n'offre d'altérations que dans le cas de lésions concomitantes ou consécutives du rein flottant, ou même du rein opposé.
Le rein flottant a une action très appréciable sur la santé générale : es malades sont dans un état de faiblesse irritable spécial, ils sont nerveux et excitables, bizarres, présentant les symptômes de Thypochondrîe chez' l'homme, de l'hystérie chez la femme (Lancereaux). Peut-être doit-on rapporter ces troubles nerveux qui se produisent chez la femme aux tiraillements du plexus ntéro-ovarien par ses anastomoses avec le plexus rénal. Les troubles gastralgiques et dyspeptiques qui existent dans un grand nombre de cas ont été rapportés, par Bartels et par Stiller, à la compression exercée par le rein flottant sur la portion ascendante du duodénum.
Les complications du rein mobile sont peu nombreuses. Rayer a observé de la péritonite circonscrite et des adhérences immobilisant le rein dans une position vicieuse ; l'œdème des membres inférieurs a été signalé dans quelques cas par pression du rein sur la veine cave : celle-ci a même été trouvée complètement oblitérée (Girard). Les accidents décrits par Dîetl sous le nom de symptômes d^étranglementy consistant en une augmentation du volume du rein avec douleur excessivement vive, diminution de la sécrétion urinaire, fièvre intense, signes de rollapsus, etc., doivent être rattachés, d'après Gilewski, à l'hydronéphrose aiguë déterminée par la rotation du rein sur son axe et par l'oblitération de l'uretère qui en résulte. Ces accidents se terminent au bout de quelques jours par une abondante excrétion d'urines mêlées de pus et de mucus.
Au point de vue de la marche, oq peut reconnaître à la maladie trois périodes. Dans la première le rein est seulement le siège de quelques douleurs spontanées ou provoquées par la pression, plus mes aux époques menstruelles, s'exagérant par les marches un peu longues, les mouvements violents, la danse, Téquitation, etc.; le rein est alors peu mobile et n'a subi qu'un déplacement léger. Dans la seconde période le rein, tout à fait luxé, forme une tumeur dans l'abdomen et donne lieu aux graves symptômes que nous venons d*étiidier. EnGn, dans une dernière période, dont la réaUté est d'ailleurs contestée par beaucoup d'auteurs, le rein a contracté des adhérences et est devenu complètement imnaobile. Dans le cas de traumatisme, le rein est brusquement chassé du point qu*il occupe habituellement et la première période fait défaut.
Diagnostic. Pronostic. — Le diagnostic de Tectopie rénale est souvent des plus difficiles. Le siège de la tumeur, sa forme, sa mobilité, les douleurs spontanées ou déterminées par la pression, l'aplatissement de la r^ion lombaire, lorsqu'ils existent sinmltanément, sont des signes assez évidents pour permettre de diagnostiquer le rein mobile ; mais il arrive fréquemment que l'un de ces symptômes manque complètement et si, fxtr exemple, c'est la tumeur qui fait défaut, les symptômes observés seront rapportés presque toujours à des coliques nerveuses liées à la menstruation, ù une névralgie, à des coliques néphrétiques, à un lumbago, etc. Dans quelques cas la tumeur formée par le rein mobile, a été prise j)()ur un abcès ossifluent, une tumeur de l'ovaire, des ganglions inésentériqucs ou dos capsules surrénales, etc. La cholécystite el les tnnieurs du foie se distinguent à leur ÎQxitc, à leur forme, à leur consistance, à l'absence de dépression loml>aire à la coloration ic(éti(|ue ou subictérique de la peau qui les accompagne souveut. Ces timieurs suivent les mouvements du foie, mais il est impossible de leur imprimer un mouvement avec la main ou par les chaiigeineiiis de jwsition du malade. Les tumeurs de la rate ou la rate n)(>l)lle se distinguent par ce fait que la matité splénique est située au-de\ant de la masse intestinale.
L'eclopic rénale n'a pas par elle-même un pronostic bien grave. Le retentissement sur la santé générale est souvent peu uku que et dans les cas où le diagnostic a été bien fait, il est facile de rassurer les malades et de leur démontrer la bénignité de l'aiTiction dont ils sont atteints. Les accidents peuvent cesser complètement à rè|X)que de la ménopause. Mais d'autre part, l'ectopie rénale [>eut Otre le
point de départ d'altérations telles que la néphrite, la pyélîte, etc.
Traitement. — Le traitement consiste surtout dans remploi d'un bandage ou d'appareils destinés à maintenir le rein en place. Les crises douloureuses seront combattues par le repos dans le décubitus dorsal, les bains, les opiacés.
Comme traitement chirurgical, Rollett a proposé de rompre les adhérences qui retiennent le rein dans une position anormale ; c'est sans doute par un mécanisme analogue que se sont produites les guérisons que Hare a rapportées à la suite de grossesses ; mais nous avons vu que ces adhérences étaient exceptionnelles. Plus récemment, on a proposé l'extirpation du rein et quelques résultats heureux ont été obtenus, notamment par Langenbuch et par Keppler. Ce dernier opérateur qui a rapporté deux cas de succès arrive à cette conclusion, que tout rein mobile ayant un retentissement fâcheux sur la santé doit être extirpé.
Girard. Journal I hebdomadaire, 1839. — Dietl. Wieoer med. Wocbens, 18Si. — Bbcquet. Essai sur la palhog. des reins flottants (Arch. gén. de méd., 1865). — Trousseau. Clinique de l'Hdtel-Dieu, 3* ëdit.. t. III, p. 7^. — Gilkwski. Oesterr. Zeits. fur Hcilkunde. i865. — ROLLBTT. Path. nnd tber. der beweç. Nierca. Erlan^en, 1866. — Drysdale. The Lancet, 1887. — Gukneau de MussT. Sur les reins flottants (Union inëd., 1867). — Rosenstbin. Die path. und ther. der Nierenkrankheilen, 1870. — Lancerkaux. Loc. cit. — Bbstein. Krankheiten der Hamapparates, Leipsig. 1875. — Langenbuch. Borliner klin. Wocbens. 1877. — Stillkr. Bcmerkungen iibcr Wandernicre (Wien. med. Wocbens, 1819). — Kbp- PLER. Langenbcck's Archiy, Bd. XXII et Arch. gén. de niëd., 1879.
HÉMATURIE ET CHYLURIE. — PARASfTES DES REINS.
£'écoulement de sang par Turèthre est un des symptômes les plus fréquents des maladies des reins et des voies urinaires. Outre cette hématurie symptomatîque, il en existe une autre sorte dite hématurie essentielle, hématurie intermittente^ hématurie endémiquey hématochylurie ou hématurie graisseuse, qu'on observe seulement dans les pays chauds et qui semble, d'après les recherches les plus récentes, être toujours liée à la présence de parasites animaux dans diverses parties de Torganisme et notamment dans le rein et les voies urinaires.
Ce fut Bilharz qui, le premier, rattacha l'hématurie endémique d'Egypte à la présence dans le système circulatoire veineux d'un parasite spécial auquel ildonnale nom de Distomum hcematobium etqueCobbold désigna plus tard sous le nom de Bilharzia hwmatobia, Griesinger, Sonsino conGrmèrent pleinement la découverte
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de BUharz en Egypte, et Griesinger émit même Thypothèse que toutes les hématuries endémiques des pays chauds devaient tenir à la présence du distome dans les voies urinaires, et cette opinion fut confirmée par la découverte du parasite, faite par Harley, dans l'urine d*ittdividus atteints d'hématurie endémique du cap de Bonne-Espérance.
Deux ans plus tard Wucherer trouvait dans les urines hématochyleuses d'un habitant de Bahia , non plus le distome de Biihan, mais un nématoîde semblant appartenir aux strongyles (Leuckart). Lewis le retrouva également dans Tlnde^ non-seulement dans les urines chyleuses mais aussi dans le sang des malades atteints d'héinato*chylurie et lui donna le nom de Filaria sanguinis hominis. Depuis, le ver de liVucherer ou du moins un helminthe analogue a été retrouvé aux Antilles par Crevaux, dans des urines provenant de rîle de la Réunion par Gh. Robin, dans l'Indo-Chine par C. Manson, par fiourcl-Roncicre, etc.
Le distome hématobie^ mieux connu que le strong\lc, est un entozoaire allongé, appartenant aux trématodes ; il est mou, lisse, blanchâtre. La femelle est beaucoup plus difficile à découvrir que le mâle. Tandis que celui-ci mesure 7 à 9 millimètres, présente une partie séparée par une dépression transversale d'une portion beaucoup plus longue ou corps, portant le pore génital près de son extrémité caudale, la femelle est beaucoup plus |)ctite,rubanée,eDllée, transparente. La particularité la plus frappante que présente ce parasite est l'existence chez le mâle d'une rainure longitudinale, située sur le corps (canal gynécophore), dans laquelle vient se loger la femelle dont l'extrémité postérieure seule reste libre. Les oeufs sont ovales et présentent une pointe tantôt terminale, tantôt latérale (Sonsino). Les phases diverses du développement de la fiilharzia sont encore inconnues ^1).
Le distome hématobie se rencontre dans la veine |X)rtc,les veines rénales, les bassinets, les uretères et la vessie. Il se présente dans les voies urinaires sous forme de plaques saillantes, d*excroissances
(1) 11 nVn est pas de môme de rhématofilaire. D*apn»s les rocherchos réeentcs de P. Mansen cet entozo^Tire subirait deux phases distinctes : Tanimal adulte et sexué se rencontre dans le torrent circulatoire où il dépose une grande quantité d'œufs; ceux«ct sont absorbés par le moustique ordinaire, se développent en partie dans son tube digestif et s'échappent dans l'eau des marais ou des rivières dans lesquelles le moustique vient généralement mourir. De là ils pénètrent dans le corps humain, soit à travers Péi^idorme, soit par ingestion avec les eaux potables.
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a^Iomérées ou isdées d*nn gris jannâtre, parfiHs roogeâtres et ecchyniosées, constituées par l'hypertrophie de la couche sous-mo* queuse, les distomes enchevêtrés les uns dans les autres, léserais et des dépôts de sels urinaîres.
Le distome est très fréquent en lÉ^ypte; sur 363 autopsies, Griesinger Ta trouvé 117 fois et Sonsino Ta rencontré plus souvent encore : 13 fois sur 31 nécropsies. On l'observe aussi ïÂen chez les Européens que chez les indigènes, mais il atteint plus souvent les enfants et les sujets jeunes ; il semble plus rare dans les classes aisées (Sonsino) et, d'après Bourel-Roncière, on ne le rencontre jamais chez les marins.
Parmi les symptômes auxquels donnent lieu laBilharzia et le ver de Wucherer, le plus important est rhémato-chylurie. I^ quantité de sang rendue est très variable; l'hématurie se présente souvent sous une forme intermittente; la transformation de l'hématurie en chylurie est due sans doute à l'altération rapide des hématies qoi deviennent crénelées, dentelées, mûriformes et se transforment en détritus granuleux (Leroy de Méricourt et Layet). La présence des distomes détermine en général des douleurs assez vives au niveau des reins, et il n'est pas rare de voir survenir de la pyélite ou de rhydronéphrose, par suite du rétrécissement du calibre de l'uretère. Les œufs du distome constituent souvent le noyau de graviers un* ques, ce qui semble expliquer la fréquence de la lithiase urinaire en Egypte. Dans quelques cas, il se joint à ces troubles locaux des symptômes généraux qui font ressembler la maladie à la fièire typhoïde ou à la septicémie. Il est fréquent aussi de voir le distoroe coïncider avec la lymphorrhagie cutanée et les différentes localisations de l'éléphantiasis ; d'après les travaux les plus récents, ces accidents reconnaîtraient la même cause, c'est-à^iire la présence dans le sang des distomes et de leurs embryons. Cette opinion, émise primitivement par Lewis qui considérait l'hématurie et la chylurie comme ne constituant qu'un symptôme de l'altération du sang, est admise actuellement par Sonsino, P. Manson^ Bourd- Roncière, Hatch, etc.
Il est probable que ces parasites sont absorbés sous forme d'ceufe ou peut-étre de larves avec Teau servant à la boisson; il est donc prudent de ne boire que de l'eau filtrée dans les pays où la Bilharzia et l'hématofilaire sont endémiques. Comme traitement curatif on a conseillé les anthelminthiques ordinaires : la térébenthine dont l'élimination se fait par les reins a été spécialement re-
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commandée, mais il est difficile d*en Dure absorber des quantités suffisantes pour tuer les parasites. Harley s*est bien trouté de l'emploi du chloroforme. Pour prévenir la formation des graviers ariques ou oxaliques, on aura soin de prescrire les eaux alcalines.
Strongle géant. — Le strongle géant (Eustrongylus gigas) est un grand nématoide qu'on trouve assez fréquemment chez les animaux, et surtout les carnivores, mais qui est fort rare chez rbomme.
D'après Davaine, on ne doit accepter comme authentiques que sept observations, et Rosenstein même n'admet qu'un seul fait certain se rapportant au spécimen du Collège Royal des Chirui^ens de Londres. On n'a jamais décrit que les strongles des animaux. Ce sont des vers rouges, cylindriques, amincis à leurs deux extrémités, striés dans le sens longitudinal. Le mâle peut atteindre jusqu'à 40 centimètres de long sur 4 et 6 millimètres de large, et la femelle, beaucoup plus longue, mesure jusqu'à i mètre avec une laideur de 5 à 12 millimètres. L'œuf est ovcNfde et brunâtre, à enveloppe épaisse, semée de petits trous circulaires. Les symptômes que le strongle détermine par sa présence dans le bassinet où on le rencontre généralement, sont ceux des corps étrangers du rein. Il provoque de la pyélite, parfois aussi de la néphrite et donne lieu dans quelques cas à une tumeur volumineuse, appréciable à la région lombaire. En même temps on observe des douleurs de rein, de l'hématurie avec mélange de pus, de la dysurie, parfois même de la rétention d'urine. Le rein non affecté subit en général une hypertrophie compensatrice. On a confondu plusieurs fois le sti*oa-> gle avec des caillots sanguins ou avec des lombrics introduits accidentellement dans les voies urinaires^.
BlLBARS. Zeiu. fur wisaench. Zoologio, t. IV et Wien. med. Wochenich.. 1S56. — Griesinger. Archiv. f. Heilk. 4856. — Harley. Endcmic haBinaturia of tb Capo of Good-Ho(M3 (Med. chir. Trans.. 1864). — Wucubrer. Sobre heniAturia no Braiil (Gai. méd. de Babia, 1869 et Arcb. de méà. nav. 1870). — Chevaux. De l'hématurie chylcuae ou (graisseuse des pays chauds, th. do Paris, i87i. — Lewis. Brit. Med. Joum., 1870, et The palholo^. significanee of nematode hamatotoa (Lanœt, 1875). -> P. Manson. Obs. ou Lympb*scrotam and alKod diseases (Med. Times and Gas., 1875J. — Le Roy de IIÉHiCOURTel Layet. RiSonion et Maurice io Dict. ciirycL des Se. in«=d., 1876. — SoNtiNO. Lii Bilhania hsmalobia et son r6le pathogéaiquo en Egypte (Areh. gén. de Méd.. 1876). — Dv même. Sugli emaloioi. etc.. Le Caire, 1877. _ Davaine. Traité des cntoxoaircs. ^ BoURBL-RONCiàRB. L'hdmatozoaire nématoide do l'homme (.\rcb. de méd. nav., 1878). — Hatch. Bilbarsia hcmatobia (Brid. Med. Journ., 1878).
ICOi • MALADIES DES REINS.
LITHIASE URINAIRE. — COLIQUE NÉPHRÉTIQUE
Sous le nom de lithiase urinaire nous étudierons les concrétions ou calculs qui se forment dans les ?oies urinaires aux dépens de substances qui sont normalement contenues dans l'urine ou qui ne s'y trouvent qu'accidentellement et à l'état pathologique. Nous avons vu déjà que ces dépôts, lorsqu'ils se forment dans les canalicules du rein, portent le nom d'infarctus uratiques ou tubulaires; nous n'aurons donc à étudier ici que les concrétions qui occupent les calices et plus souvent le bassinet, et qui sont d'ailleurs les plus communes.
Connus d'Hîppocrate, qui en parle plusieurs fois d'une façon très explicite, les calculs urinaires ont été bien décrits par Galien et par Arétée. La lithiase urinaire fut de même bien étudiée, au point de vue clinique, par Sydenham, Hoffmann, Van Swieten, Boerhaave. Plus tard, la connaissance de la composition chimique des calculs permit à la thérapeutique d'entrer dans une voie nouvelle et sûre, après la découverte, par Scheele, de l'acide urique(1776) et les travaux de Bergman, "Wollaston, Fourcroy et Vauquelin, Marcet, Prout, etc. Enfin, les recherches de Civiale et de Rayer, en confirmant les données anciennes, ont définitivement établi l'histoire de la lithiase urinaire.
Etiologie. Pathogénie. — Les calculs et la gravelle urinaire se rencontrent à tout âge; ils sont communs chez l'enfant (Civiale); on a même signalé des calculs d'acide urique chez le fœtus. Les recherches de Willis, Heusinger, Roberts ont confirmé les résultats auxquels était arrivé Civiale, et ont démontré qu^après l'enfance, c'était pendant la vieillesse, entre 50 et 60 ans, que Ton rencontrait le plus souvent la gravelle. Le sexe a également une influence marquée : les hommes sont altcmts plus fréquemment que les femmes dans la proportion de 3 à i environ.
Certains climats semblent favoriser la production de la lithiase urinaire, qui est beaucoup plus fréquente en Angleterre et en Hollande, par exemple, qu'en France, en Allemagne ou dans le Danemark; certaines localités jouissent même à ce point de vue d'an fâcheux privilège, fait bien démontré pour l'Angleterre, pour l'Allemagne et aussi pour l'Inde anglaise. Il est probable que dans ces cas il faut tenir compte, non-seulement des conditions climaténques ou météoriques, mais aussi de la nature du sol, de la compo- "-'-^n des eaux potables, du genre de vie et de ralimentation, etc.,
toutes GODditions qui ii*ont pas été suffisamment mises en lumière jusqu'à présent dans les statistiques.
£e genre de vie a une influence incontestable; la vie sédentaire, une nourriture trop fortement azotée avec un exercice musculaire insuffisant ou des fonctions cutanées peu actives favorisent à la fois la production de la goutte et celle de la lithiase urinaire. Récemment encore A. Robin trouvait des concrétions d'acide urique et d*oxalate de chaux chez une enfant de dix-sept mois trop fortement nourrie; un régime plus sévère fit disparaître tous les accidents. L'usage exclusif des aliments végétaux a été également considéré comme défavorable (Magendie).
L'influence de Vhérédité est bien établie pour la gravelle urique qui constitue le groupe le plus important dans l'histoire de la lithiase urinaire. Les parents transmettent aux enfants une prédisposition ou diathèse qui se traduit tantôt par la goutte articulaire (voyez goutté) ou la gravelle urique, tantôt par des névroses, migraine, asthme, ou des éruptions cutanées telles que le psoriasis; ce qui est héréditaire, c*est donc la diathèse urique et non la lithiase urinaire.
Le mode de formation des concrétions urinaircs est encore fort obscur. La théorie du catarrhe Illhogène de Meckel, d'après laquelle un catarrhe spécifique serait le point de départ d'un dépôt de mucus oxalique avec transformation secondaire en acide urique, urates et phosphates, ne fait que reculer la difficulté sans la résoudre, puisqu'il reste à expliquer ce catarrhe spécifique. D'après Scherer, les concrétions urinaires sont dues au développement d'une fermentation acide ou alcaline semblable à celle qu on voit se produire dans de l'urine exposée à l'air libre; la fermentation acide transforme les matières extractives en acide lactique qui chasse l'acide urique de ses combinaisons et le fait se déposer; dans la fermentation alcaline l'ammoniaque provenant de Turée transformée en carbonate d'ammoniaque se combine avec l'acide urique et le phosphate de magnésie; les calculs mixtes sont dus à des alternatives de fermentation acide et alcaline. Cette théorie ne rend pas compte de la formation des calculs d'oxalate de chaux. La gravelle phosphatique se rattache presque toujours à l'existence d'un catarrhe vésical.
Anatomie pathologique. — Suivant leur grosseur et leur structure les concrétions urinaircs ont été divisées en sable, gra* velle et calculs. Les graviers ont le volume d'un grain de sable
fin, les calculs peuvent atteindre le volume d*nn œuf de pigeon ou de poule et entre eux on trouve tous les intermédiaires. La forme des calculs est arrondie, cylindrique, ramifiée, etc., leur surface est rugueuse, leur densité très grande et leur dureté considérable. Ces différents caractères varient d'ailleurs avec la composition chimique du calcul.
Dans les deux tiers des cas les concrétions rénales sont formées d'acide urique ou à*urates (Prout) : ces calculs, très durs et très denses, offrent une coloration jaune ou rouge brun et offrent sonvent une disposition arborescente que Ton a comparée à celle du corail. Lorsque le calcul est uniquement formé d*acide urique, sa substance est homogène ; si, au contraire, il renferme d'autres substances, comme l'oxalate de chaux, Turate d'ammoniaque ou un phosphate terreux, il présente une disposition stratifiée : le noyau est le plus souvent formé d'acide urique.
Les calculs d'oxalate de chaux beaucoup moins fréquents que les précédents, ont une coloration brune ou noirâtre, due à la présence du pigment urinaire; ils sont le plus souvent petits, arrondis ou ovalaires, à surface rugueuse et mûriforme : il est rare que l'oxalate calcaire existe seul dans un calcul, le plus souvent il est uni à l'acide urique. Les calculs de phosphate ammoniaco-magnésien et de phosphate dé chaux sont blanchâtres, friables et de faible densité; on les rencontre rarement, sauf â l'état degravelle phosphatique liée à l'existence d'un catarrhe des voies urinaires.
La cystine donne parfois lieu à la gravelle ou à des calculs (Segalas, Prout, Giviale, etc.); les calculs de cystine sont d'un jaune pâle à surface unie ou verruqueuse ; ils se dissolvent facilement dans l'ammoniaque, la potasse caustique, les acides chlorhydrique et oxalique. La cystine est une substance très riche en soufre, qui cristallise sous forme de paillettes minces hexagonales très caractéristiques. La xanthine donne beaucoup plus rarement Heu à des calculs qui offrent une coloration jaune brun, une surface lisse, une structure granuleuse et une dureté considérable. M. Ord a présenté récemment à la Société pathologique de Londres un calcul urinaire, pesant liO grammes, constitué presque exclusivement par de rtMdigo ; ce calcul provenait du rein droit d'une femme ayant succombé à un sarcome à cellules rondes du rein ; dans le rein gauche se trouvaient des calculs de carbonate et de phosphate de cbaux sans trace d'indigo.
Les calculs peuvent séjourner longtemps dans les bassinets sans
donner lieu à aucune altération du rein ou des voies urinaires, mais le plus souvent ils provoquent rinflammation des conduits excréteurs de l'urine (pyélite), l'hydronéphrose, la néphrite sdéreose on la néphrite snppurative.
Description. Colique néphrétique. —La lithiase urinaire, an point de vue de la symptoniatdogie, se comporte absolument comme la lithiase biliaire. Des calculs, parfois volumineux, ont été rencontrés dans les reins de malades qui pendant leur vie n'avaient présenté aucun symptôme bien manifeste de la lithiase urinaire. Dans d'autres cas les calculs déterminent soit une pyélite, soit une hydronéphrose, qui masquent leurs signes propres et empêchent de les reconnaître. Lorsque les concrétions ne sont pas suffisamment petites pour passer librement dans Turetère, elles donnent lien le plos souvent à un ensemble de symptômes spéciaux qu'on désigne sous le nom de colique néphrétique.
L'accès de colique néphrétique est assez souvent précédé d'une période, variant de quelques jours à plusieurs mois, pendant la* quelle le malade éprouve une sensation de pesanteur à la région lombaire, parfois même une douleur obtuse et persistante; d'autres fois l'accès éclate brusquement h la suite de secousses corporelles, dMngestion de liquides diurétiques, etc. La douleur est extrêmement violente, pongitive, déchirante ou constrictive; le plus souvent elle est unilatérale. Elle s'irradie en suivant les uretères vers la vessie, Tnrèthre,le testicule qui est fortement rétracté, la cuisse et le membre inférieur; elle est augmentée parla pression, Taaiondese courber, la toux, le décubitus latéral, etc., et l'infortuné patient, torturé par une affreuse douleur, se roule et s'agite, se courbant en deux pour diminuer ses souflrance; le visage est pftle et défait, le pouls lent et petit, les extrémités froides et, si l'accès est fiolent, on peut voir survenir des nausées, des vomissements avec constipation et ballonnement du ventre, parfois même des troubles de Tinnervation générale et des convulsions. £n même temps le malade éprouve des étreintes très pénibles et rend à grand'peinc qndqnes gouttes d'une urine trouble, très dense, contenant des urates en nouble propor^tion, des caillots de fibrine et du sang. L'anurie peut même être absolue (Van Swieten, Tenneson).
L'accès de colique néphrétique présente en général des alternatives d'exacerbations et de rémissions pendant lesquelles le malade n'éprouve qu'une douleur sourde et contusive dans le flanc et la région lombaire. Après avoir duré de quelques heures à plusieurs
jours a\^c les mêmes caractères et la même intensité, la coliqae néphrétique cesse brusquement par Tarrivée du gravier ou du ca^ cul dans la vessie. Lorsque Tattaque est terminée, de l'urine trouble et chargée de mucosités est rejetée en assez grande abondance, au bout de quelques jours l'urine redevient claire et limpide. La cassation de l'attaque s'accompagne toujours d'un état de bien-être considérable.
Outre les accidents de pyélite et d'hydronéphrose que l'on voit si fréquemment survenir à la suite des coliques néphrétiques, il peut surgir d'autres complications dont la plus grave est l'anurie complète ou relative qui reconnaît pour cause l'obstruction plus ou moins étendue des tubuli par le sable urinaire (Jaccoud) et qui donne souvent naissance aux accidents si graves de l'urémie. Dans un grand nombre de cas le calcul, après avoir cheminé dans l'uretère, s'arrête dans la vessie et devient le noyau d'un calcul vésical.
La guérison est assez fréquente, mais il est rare qu'elle s'observe ^près une seule attaque : ordinairement la colique néphrétique reparaît après un intervalle de temps plus ou moins long, pouvant aÛer jusqu'à douze ou quinze ans. Il est rare d'observer plus de deux attaques par an.
Diagnostic. Pronostic — Le diagnostic de la lithiase urinaire, sauf les cas de colique néphrétique franche et d'expulsion 4u calcul par les urines, présente toujours certaines difGcultés. Ed dehors même des cas où les concrétions se forment dans les calices et le bassinet sans donner lieu à aucun signe apparent, il en est d'autres qui se présentent avec des allures insidieuses qui rendent le diagnostic fort obscur. L'examen de l'urine doit alors être fait avec le plus grand soin. D'après Owen Rees, un excellent moyen de découvrir les concrétions qui existent à l'état i^our ainsi dire latent dans le rein serait de verser goutte à goûte dans l'urine de la teinture de noix de galle : lorsqu'il existe des calculs, il se forme un léger nuage brun dû aux matières extractives dont la présence est toujours l'indice d'une irritation du rein. Dans les cas plus trancha l'urine contient des cristaux d'acide urique ou des sels en abondance, des globules sanguins ou même de petits caillots hémorrhagiques.
Les symptômes de la colique néphrétique sont généralement suffisamment tranchés pour ne laisser place à aucun doute.
La péritonite, qui peut donner lieu à la même altération des traits, aux vomissements, etc., se distingue de la colique népbré-
tique par la généralisation de la douleur à tout l'abdomen, la déf<H*ination du ventre, l'absence d'irradiations vers la cuisse ou le testicule, la fièvre vive qui l'accompagne. La colique néphrétique est toujours apyrétique.
La névralgie iléo-lombaire peut simuler les douleurs qui accompagnent la migration des graviers urinaires; l'existence des points douloureux névralgiques, l'absence de troubles de la miction et l'altération de l'urine permettent en général de distinguer ces divers affections.
Le pronostic de la littiiase urinaire est toujours sérieux, non seulement à cause des douleurs atroces auxquelles elle donne lieu, mais aussi parce qu'elle amène parfois des accidents mortels.
Ses conséquences directes : la néphropyélite, l'hydronéphrose, la néphrite suppurée, les calculs de la vessie, sont également fort graves. Les chances défavorables de la lithiase rénale sont diminuées par ce fait que l'affection est généralement unilatérale et qu'il se produit une hypertrophie compensatrice de l'autre rein. L'importance du pronostic dépend alors de l'intégrité antérieure du rein.
Traitement. — Le traitement de la lithiase urinaire repose complètement sur son diagnostic chimique. Dans la lithiase acide, urique ou oxalique, on prescrira tout d'abord au malade un régime approprié : on conseillera l'exercice au grand air, une alimentation peu azotée, l'emploi restreint des liqueurs alcoolisées ou excitantes comme le thé, le café, on veillera au fonctionnement régulier de la peau, etc. Pour agir sur les concrétions elles-mêmes, et pour prévenir leur accroissement ou leur réapparition quand elles ont été éliminées, on aura recours aux eaux alcalines (Vichy, Vais, Carlsbad, etc.), au carbonate de lithine, an phosphate basique de soude (Heller).
Dans la gravelle phosphatique on peut, avec les auteurs anglais, employer l'acide chlorhydrique à la dose de cinq à dix gouttes. L'acide benzoîque, qui est éliminé par les urines sous forme d'acide hippurique, a été également préconisé, mais il ne semble pas qu'il ait donné des résultats aussi heureux qu'on l'avait espéré. L'acide carbonique a été considéré par Heller comme le seul dissolvant des concrétions rénales et a été prescrit par lui sous forme d'eaux gazeuses ou d'acide tartrique et citrique. Les eaux alcalines sont encore indiquées ici à cause de leur action évidente sur le catarrhe des voies urinaires, qui est la cause ordinaire de la gravelle phospha*
tique. Les eaax d*£vian, de Vittel, de Gontre&eTille, sont celles qu'il convient d'employer de préférence,
La colique néphrétique offre des indications spéciales. Chez les individus forts et vigoureux, une saignée locale donne souvent de bons résultats. Mais c'est surtout aux préparations opiacées à haute dose, au chloral, aux inhalations de chl(Nroformey aux injections sous-cutanées de morphine qu'il convient d'avoir recours pour calmer la douleur; les grands bains chauds et prolongés ont également une efficacité incontestable. Pour favoriser en même temps l'expulsion des calculs on cherchera à provoquer nue diurèse abondante au moyen de l'eau de Seltz ou du lait.
CiviALE. Traité de l'aflection calculeuse. — WiLLis. Urinary diseases and tbcir trealment, London, 1838. — Hecrbl. Microgeologic, 4856. — Hbllbr. Die Hamconcretionea, etc., Wien, 1880. — Mialhb. De l'action d«s alcali os dans 1« traileinent des calculs biliaires et vésicaux, Paris, 1867. — Jaccouo. Clinique méd. de L.ariboi>itTf. 1872. — Desnos. An. Grnvclle in Nouy. Dict. de Mëd. et de Ch. pral., 1872. — Sam Geb. Uéd. chir. trans., 1874. — HUTCHmaoN. Go supprewioa of urine as a coostqufloce o( reoal calculus (The Lancet, 1874). — Dumas. Union uédicalt». li$74. -- OwEN Rees. Obscure cases of calculous diseases or the kidney (Bril. Hc-d. Journal, fg7Q^. _ Ord. R<>nal calculus containinj^ indi|^ (Trans. of the Paiholofrical Society, 5 March 1878). — Du même. Renal calculus of mixed carbonate and Phosphate of lime, eod. /oc, 7 may 1878. — A. ROBIX. Journal de thérapeutique, 1878. — Tss- NESON. Ainirio calculeuse (Soc. méd. des hdp., férrier et novembre 1879).
PTÉLITE. — PYÉLO- NÉPHRITE.
La pyélite est l'inflammation aiguë ou chronique de la muqueose des bassinets et des calices.
La pyélite est connue depuis longtemps ; c'est à elle qu*il iant certainement rapporter un certain nombre des cas qu'on trouve décrits dans les anciens auteurs sous le nom de néphrite suppura* tive; Rayer le premier a séparé nettement ces deux affections.
ÉriOLOGiE. — La pyélite est une affection de tout âge, [Jus fréquente cependant chez le vieillard et chez l'adulte, plus fréquente aussi chez l'homme que chez la femme (Rosenstein).
Les causes de la pyélite sont locales ou générales. Parmi les premières, qui sont de beaucoup les plus communes, il faut citer en première ligne la lithiase urinaire : les concrétions urinaires, par leur nombre ou par leur volume, deviennent une cause d'irritation intense pour la muqueuse des calices et des bassinets provoquent sa suppu* ration et amènent parfois sa perforation. Il faut noter cependant que la pyélite n'est pas une conséquence obligée de la lithiase; des calculs volumineux peuvent séjourner longtemps dans le bassinet
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sans amener de lésions phlegmasiques. Les corps étrangers de toute nature agissant comme les graviers urinaires, tels que les kystes à échinocoques, peuvent devenir le point de départ d*une pyélite; A. Ollivier a décrit, sous le nom de pyélo^néphrite hémato-fibrineuse, l'inflammation de la muqueuse due aux caillots bémorrhagiques et Gbrineux qu'on trouve parfois dans les reins dont les artères émulgentes ont subi la dégénérescence athéromateuse. Il est probable quclefratima/t«m^,qui donne parfois lieu à despyélites, agit aussi par l'intermédiaire de caillots sanguins.
LlnOammation de la muqueuse survient parfois à la suite de la stagnation de Turine et de sa décomposition ammoniacale, que l'obstacle soit un corps étranger ou qu'il siège dans les uretères, la vessie, la prostate ou Furèthre. Les suppurations du rein se comnmniquent fréquemment à la muqueuse du bassinet. Enfin, certains médicaments que nous avons déjà vu atteindre les épithéliums du rein ont une action beaucoup plus intense sur la muqueuse des voies urinaires : ce sont la térébenthine, le copahu, le cubèbe et surtout les cantharides.
La pyélite est parfois liée à la grossesse, probablement par la pression que l'utérus gravide exerce sur les uretères.
Les maladies générales qui peuvent donner naissance à la pyélite sont : le typhus, qui détermine toujours la forme catarrhale, la scarlatine, la rougeole. Le choléra, les maladies infectieuses, lapyohémîe, les scarlatines et les varioles graves s'accompagnent de la forme diphthéritique.
La pyélite [Xîut être primitive et spontanée; elle se développe alors sous des influences inconnues et sans cause extérieure appréciable, mais le fait est rare. D'après Rosenstein, la pyélite primitive est relativement fréquente à Groningue, ce qu'il attribue au climat humide de la ville.
Anatomie pathologique. — La pyélite se présente sous deux formes distinctes, la forme catarrhale et la forme membraneuse ou (Uphthériqm.
Dans la forme catarrhale ou suppurative légère, la muqueuse qui a perdu son revêtement épithélial est recouverte de mucosités. Si l'inflammation est plus intense, la muqueuse oflre une coloration d*un rouge foncé avec turgescence très marquée des capillaires et infiltration du tissu cellulaire sous-muqueux; en même temps on observe des ulcérations superficielles recouvertes d'un mélange de mucus, de pus et de sang.
Dans les cas chroniques, ceux qu'on est le plus souvent à même d'observer, la muqueuse est épaissie et inégale avec infiltration du tissu sous-muqueux ; elle offre non plus une hyperhéinie généralisée, mais seulement des plaques rouges avec des capillaires variqueux et saillants ; des ulcérations plus ou moins étendues se voient à sa surface et peuvent intéresser les parois très profondément. En même temps, le bassinet et les calices sont dilatés et forment une poche multiloculaire dans laquelle la pression, allant toujours en croissant, repousse le tissu rénal, le comprime et le transforme en une espèce de poche qui peut atteindre le volume d'une tète d'adulte (Lebert); le contenu de cette poche est du pus que l'ammoniaque provenant de l'urine décomposée transforme eu une masse gélatineuse et résistante ; parfois ce pus est transformé en une sorte de bouillie calcaire par la précipitation de sédiments phosphatiques.
Lorsque l'affection est unilatérale et que l'autre rein a subi une hypertix)pliie compensatrice, la terminaison la plus favorable qui puisse se produire est la transformation du contenu de la poche en une masse calcaire avec épaississcment du tissu cellulaire voisin en une sorte de coque fibreuse et épaisse. L'uretère oblitéré se transforme alors en un cordon solide. Dans des cas moins heureux, il si" fait une perforation de toute la paroi du bassinet et il se forme, dans le tissu cellulaire voisin, un abcès périnéphrétique ; d'autres fois c'est une infiltration urineuse et une fistule faisant communiquer lefo^er purulent avec le péritoine, l'intestin, le poumon ou avec l'extérieur à la région lombaire, au-dessous de l'arcade de Fallope ou encore du côté du périnée.
La gangrène du bassinet et des calices est possible (Rokitansk)); mais la complication la plus fréquente de la pyélite est la suppuration de la substance rénale ou pyélo-néphrite.
La forme diphthéritique se caractérise par une exsudation interstitielle avec formation de fausses membranes ; le mot diphthéntique est employé ici dans le sens que lui donnent les Allemands;
la pyélite diphthéritique n'a rien de commun avec la diphtérite proprement dite.
Description. • — La pyélite a parfois un début brusque, semblable à celui qu'on peut observer dans la néphrite suppurative,avec fièvre et vomissements, tandis qu'une douleur vive ou obtuse, avec sensation de pulsation, de tension, d'engourdissement, se fût sentir au niveau de la région lombaire etirradievers l'hypogastre, la cuisse, etc. Le plus souvent, la pyéUte est précédée de coliques néphrétiques.
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Qoe la pyélite soit aiguS ou chronique, le symptôme essentiel est toujours la modification subie par l'urine. A la période aiguë Turine est peu abondante, rouge, chargée de sels, parfois mélangée d'un peu de sang, au moins dans la pyélite calculeuse. Le mucus existe toujours dans l'urine dès le début de l'affection : il forme un nuage plus ou moins opaque qui flotte dans l'urine ou bien il se dépose au fond du vase; le mucus se mélange bientôt à des globules du pus qui donnent au liquide un aspect trouble et blanchâtre. Dans la forme chronique, l'augmentation de la sécrétion urinaire peut être le premier symptôme de la maladie et la confusion avec le diabète insipide est possible (Oppolzer) ; la présence de pus et de sang dans l'urine vient bientôt lever tous les doutes. L'urine a souvent une consistance visqueuse et gélatineuse dépendant de Faction de l'anmioniaque sur les globules de pus. Au microscope, on trouve des globules de pus en abondance, des cellules épithéliales isolées, rarement des cellules épithéliales imbriquées comme celles qu'on trouve dans le bassinet; il est fréquent de constater en même temps la présence de phosphates en excès.
Lorsque la pyélite est sous la dépendance de la lithiase rénale, ce qui est le cas le plus ordinaire, on observe, à la suite des accès de coliques néphrétiques, une diminution de la sécrétion urinaire qui est trouble, purulente, souvent teintée en rouge par le sang. Parfois la pyorrhée cesse brusquement et l'urine s'écoule claire et limpide, ce qui est dû à l'obstruction de l'uretère malade, tandis que le rein sain continue seul à fonctionner. Cette obturation momentanée de l'uretère persiste parfois pendant des mois; elle donne lieu alors à une tumeur lombaire, formée par les calices et le bassinet distendus, fluctuante, contenant parfois plusieurs litres de pus.
Une autre conséquence des plus dangereuses, mais heureusement assez rare, de la pyélite calculeuse, est Yanurie. Nous avons déjà TU que cette grave complication pouvait amener la mort en quelques jours, même lorsqu'un des reins était resté sain et que l'uretère correspondant n'avait pas cessé d'être perméable comme dans le cas rapporté par Bourgeois.
Les symptômes généraux sont en général peu marqués, parfois même ils sont nuls; mais dans les cas chroniques avec suppuration du rein, on peut voir survenir la fièvre hectique et le marasme.
La marche et la dorée de la pyélite et de la pyélo-néphrite varient avec leurs formes et avec les causes qui leur ont donné naissance. La pyélite superficielle qui succède à l'ingestion de la can-
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tharidine par exemple se dissipe rapidement, tandis qne la pyélite calculeuse persiste indéfiniment avec des symptômes très trancbés, tant que les graviers on le calcol qui lui ont donné naissance persistent dans les voies nrinaîres. Dans la néphitKpyélite calcoleuse l'affection a souvent une marche progressive qui peut durer des années entières : un des modes de terminaison les plus fréquents est alors l'issue du pus, soit an dehors, à travers la paroi abdominale, soit dans une des cavités du corps, le péritoine, l'intestin, la jrièvre, les bronches.
Diagnostic. Pronostic — Le diagnostic différentiel de la pyélite et de la cystite snppurée est souvent difficile. L'émission d'une uîrine visqueuse renfermant du pus et des cristaux de phosphate ammoniaoo-magnésien, l'issue du pus pendant toute la durée de la miction, sont des signes communs à la cystite et ^ la pyélite. La donleur lombaire est plus caractéristique de la pyélite. L'existence dans l'urine de l'épithâium stratifié du bassinet est un signe pathognomoniqne mais inconstant de la pyélite.
Lapénnéphrite se distinguera de la pyélite par les douleurs vives et irradiées auxquelles elle donne lieu, par l'existence de la fièvre et l'absence de modifications dans les urines.
Les tumeurs intra-rénales avec lesquelles il serait le jrius fa<fle de confondre la tumeur pyélitique, l'hydronéphrose et les kystes hydatiques, présentent ce caractère essentiel de n'être douloureuses ni spontanément, ni à la pression.
Le pronostic de la pyélite est essentiellement variable suivant h nature de la cause. La pyélite qui survient dans les maladies générales, celle qui succède à la propagation d'une inOammation uréthrale, sont en général bénignes et disparaissent rapidement. Le pronostic de la pyélite calculeuse, au contraire, est toujours fort sérieux.
TRAriEMENT. — La pyélite aiguë demande avant tout un traitement antiphlogistique par les émissions sanguines locales ou géné- •rales, les boissons émollientes, la diète, le repos, les baiiB prolongés, etc.
Lorsque la pyélite passe à l'état chronique, il but avoir recours aux médicaments susceptibles de modifier l'état de la muqueuse : astringents (tannin, ratanhia, alun, acétate de plomb), balsamiques (goudron, térébenthine, copahu). Les «citants du rein, par exemple la cantharidine, ont donné de bons résultats à Aran dans quelques cas particuliers.
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Les eaux alcalines (Ems, Yichy) rendent de grands services surtout dans la pyélite calculeuse.
U faut nécessairement tenir compte de Tindication causale; aussi le traitement de la pyélite se confond-il souvent avec celui de la lithiase urinaireet se base-t-il sur la connaissance de la composition chimique des calculs.
Lorsque la pyélite a donné lieu à la formation d'une tumeur lombaire volumineuse et que Ton craint la perforation, il faut avoir recours à un traitement chirurgical. On a successivement préconisé un grand nombre de méthodes pour pratiquer la néphrotomie» incision, ponction, application de caustiques, etc.
BouRGiois. Union médicale. 1855. — Oppolzer. Wicn. Hcd. Wochensch., 1860. — Debout. — Bulletin de thérapeutique, 1861. — Spingbr Wklls. On the diagnotis. of rénal front OTarian cysts and tumours, 1867. — Filuuo. Es&ai sur la pyélo-D4« phrite tnppurée. th. de Paris, 1868. — Jules Amstbin. De la pyélo-nëphrite spontanée th. de Paris, 1809. — DlCKlNSON. Calculous pyelitis (Pathol. trans., 1870). — A. Ol- UVIBR. Méni<Mra sor une Tariëlë non décrite de pyélo-néphrila ou pyélo-néphrit* hémato-Gbrineuse (Arch. de physiol., 1873). — Rosbnstbin. Loe. eit. — Quingkb. Empyein der Nieronbeckens mit Drainage behandelt (Corresp. Biatt f. schtreixer iCrlie, 1878).
Hydronéphrose.
Synonymie : Hydropisie rénale. — Hydrorenal distension (Johnson).
On donne le nom d* hydronéphrose à la dilatation des calices, du bassinet et de l'uretère, sous l'influence d'un obstacle à l'écoulement de l'urine.
Etiologie. — L'hydronéphrose se rencontre à tous les âges; chez le foetus, elle peut être assez prononcée pour apporter un sérieux obstacle à l'accouchement, d'autant plus que dans ce cas rhydronéphrose est généralement double; elle reconnaît pour cause l'imperméabilité des uretères et coïncide le plus souvent avec d'autres malformations congénitales.
Chez l'adulte, l'hydronéphrose se produit lorsque les voies urinaires sont obstruées soit par un calcul, soit par un état pathologique des parois des uretères, soit enfin par une tumeur siégeant dans un organe voisin et agissant par compression.
La lithiase urinaire est une des causes les plus communes de l'hydronéphrose; cependant il est plus fréquent de lui voir produire la pyélite. Les hydatides, les caillots sanguins peuvent également produire l'hydronéphrose.
Le rétrécissement de Turetëre au niveau de son orifice vésicali
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la présence de valvules dans sa cavité, les changements de directîoD dans son trajet produisent fréquemment des hydronéphroses qui peuvent être incomplètes ou intermittentes : les modiûcations de structure de la vessie et de Turèthre agissent de la même façon.
La cause a plus commune de l'hydronéphrose est la compression des uretères par les tumeurs de Tabdomen et du petit bassin, par l'utérus et l'ovaire malades, parfois même parle simple déplacement de l'utérus vide ou sa rétroflexion lorsqu'il est gravide. Le cancer de l'utérus donne très souvent lieu à l'hydronéphrose : sur 62 femmes mortes de carcinome utérin, Sâxinger a constaté 28 fois l'hydronéphrose plus ou moins accusée.
Amatomie path(HiOG[QUE. — L'hydronéphrose n'atteint géné^ ralemeut qu'un seul rein, le droit plus souvent que le gauche ; sur 52 cas relevés par Roberts, les deux reins n'étaient atteints que 20 fois simultanément. Lorsqu'un seul rein est aiïecté d'hydronéphrose, l'organe du côté opposé subit une hypertrophie compensatrice.
L'hydronéphrose est générale ou partielle, complète ou iiHXMnplète. L'hydronéphrose partielle peut être limitée à un seul calice, à une portion du rein très peu étendue et simuler un kyste do rein. Lorsqu'elle porte sur tout le bassinet, la distension donne lieu à une tumeur sphéroïde faisant saillie au niveau du hile du rein. Le rein refoulé excentriquement et comprimé semble coiffer la tumeur; sa surface est tantôt unie, tantôt bosselée si les calices prennent part à la distension. La tumeur atteint souvent le volume d'une tête de fœtus ou d'adulte.
Le tissu rénal refoulé et comprimé ne tarde pas à s'enflammer; la néphrite commence dans ce cas dans les pyramides de Malpighi et elle ne s'étend qu'en dernier lieu à la substance corticale, contrairement à ce qui arrive dans la néphrite interstitielle primitive. Lorsque la distension du. bassinet et des calices est considérable, la substance rénale s'atrophie de {dus en plus, elle n'est plus représentée dans les cas extrêmes que par une lame de quelques millimètres d'épaisseur. L'hydronéphrose apparaît alors sous la forme d'une tumeur volumineuse, bosselée, fluctuante, séparée en plusieurs loges par des cloisons fibreuses qui partent de la capsule.
Les uretères prennent souvent part à cette ectasie, ils peuvent atteindre le volume d'un intestin d'enfant et même former de vériables anses comme l'intestin.
La nature du liquide contenu dans la tumeur varie suivant la
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durée de rhydronéphrose et suiyant qae l'obstade au cours de Turine est absolu ou incomplet. Au début, ou retrouve toujours dans le contenu de la poche kystique les éléments constitutifs de l'urine (Rayer), le liquide kystique ne diffère guère de Turine que par la présence d'une notable quantité d'albumine; plus tard, il devient gélatineux et prend une teinte jaunâtre due à la sécrétion du mucus par la muqueuse du bassinet; dans une troisième période la muqueuse s'est atrophiée et, conune le parenchyme rénal ne donne plus lieu à aucune sécrétion, le contenu du kyste perd son apparence muqueuse pour deyenir complètement séreux.
Description. — Les symptômes de l'hydronéphrose commençante, sont généralement peu précis et dans beaucoup de cas n'attirent pas l'attention du malade; on observe quelquefois des douleurs qui rappellent celles de la colique néphrétique ou des hématuries légères.
Lorsque l'hydronéphrose a atteint un certain volume, le malade accuse parfois une sensation de tension, de pesanteur à la région lombaire; mais le seul signe caractéristique de l'hydronéphose est l'apparition de la tumeur rénale.
Gomme toutes les autres tumeurs du rein, la tumeur produite par l'hydronéphose s'étend en haut vers l'hypochondre, en bas vers la fosse iliaque; lorsqu'elle est très volumineuse, elle repousse les intestins et occupe la plus grande partie de l'abdomen. A la palpation, qu'il est souvent nécessaire de pratiquer en faisant placer le malade sur ses mains et sur ses genoux, on constate la déformation de la r^on lombaire en même ^emps qu'on perçoit la fluctuation. Dans certains cas la tumeur disparait très rapidement tandis que le malade rend une. quantité considérable d'un liquide plus ou moins filant et visqueux, renfermant peu d'urée et beaucoup d'albumine; peu après l'issue de ce liquide on voit la tumeur se reformer : on a donné à cette forme le nom d'hydronéphrose intermittente f et Cole a bien montré qu'elle avait toujours pour cause une obstruction plus ou moins complète et temporaire des voies urinaires.
L'hydronéphrose, surtout lorsqu'elle n'atteint qu'un rein, ne donne lieu qu'à fort peu de symptômes généraux. Il n'y a pas de fièvre. La circulation n'est pas troublée en général, bien qu'on ait parfois signalé l'hypertrophie cardiaque (Goats).
L'hydronéphrose peut guérir complètement par la disparition de l'obstacle dont elle dépend, dans la grossesse, par exemple, ou après
Texpulsion d'un calcul arçgté dans les conduits excréteurs; si le ran n'a pas subi d'altérations trop considérables, toute trace de l'hydronéphrose disparaît. Mais le plus souvent la mort est la conséquence de l'hydronéphrose : tantôt le kyste s'enflamme et -l'on voit sur- Tenir la pyélite, tantôt l'anurie amène la terminaison fatale an milieu de symptômes urémiques. Dans quelques cas on a observé h mort subite.
La guérison peut survenir lorsqu'un seul rein est atteint et que le kyste se vide spontanément ou à la suite d'une intervention chirui^icale ; mais lorsque le rein opposé devient malade ou que l'hydronéphrose est double, la terminaison fatale est la r^le.
Le diagnostic de l'hydronéphrose est fort obscur au début.
Lorsque la tumeur est formée, le meilleur signe de l'hydronéphrose est la disparition rapide de la tumeur coïncidant avec une diurèse abondante on avec le cathétérisroe qu'il faut toujours laire dans ce cas ; en dehors de cette condition les méprises sont fréquentes. Il est facile de confondre l'hydronéphrose avec un ky$te de Vovaire; on trouve, en effet, dans les deux cas les mêmes symptômes : tumeur unilatérale, se développant peu à peu, offrant ane fluctuation facile à sentir à travers les parois de labdomen. La présence d'anses intestinales en avant de la tumeur ne peut pas servir de critérium, puisque le même phénomène se présente parfois avec le kyste de l'ovaire (Spencer Wells). On étudiera avec soin les conditions dans lesquelles l'affection s'est développée, et les rapports que la tumeur affecte avec l'utérus, etc.; la ponction exploratrice et l'examen du liquide extrait par ce moyen rendent parfois des services; mais il faut bien se rappeler que dans certains cas le liqnide de rhydropisie rénale ne contient plus aucun des éléments de l'urine.
Le traitement de l'hydronéphrose est purement palliatif dans la plupart des cas. Si l'on soupçonne l'enclavement d'un calcul dans l'uretère on peut, suivant le conseil de Roberts, soumettre la tumeur à des manipulations pour faire progresser le calcul ; mais c'est & une méthode qui n'est pas sans danger, et il vaudrait sans doute mieux chercher à diminuer le spasme au moyen d'injections souscutanées de morphine (Lancercaux).
La ponction de la tumeur donne parfois de bons résultats en di- Iminuant la pression dans l'intérieur du rein et en arrêtant les progrès de l'atrophie. Il faut reconnaître toutefois que, l'obstacle persistant, a tumeur se reproduit rapidement.
L'exploration du canal de l'urèthre et de la vessie, à Talde du
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calhétérisme, ue doit jamais êtrené^igée; quand robetade au cours deTurine siège dans cette partie inférieure des Voies urinaires, on peut obtenir de très bons résultats à l'aide des moyoïs dont la cbi» rurgie dispose.
JoB:<fON. Med. chir. Journ., i818. — Rayer. Traité des maladies das reins, t. IIL — Gauchit. Union médidale. f859. — Hennincea. Do l'hydronëphroso ou hydropisie du rein. Ifa. de Straaboarg, 1862. — SuIXINWR. Prayer Vicrtelj., 1867. » SpKMcn Wells. Médical Times and Gazette, 1868. — Moreau. Thèse de Paris, 1868. — ROBBRTS. Brit. Med. Journ., 1868. ~ Hbllbr. Hydronephrose der cinen Nierenhilfle (Denta. Areh. f. Klin. Med.. 1869). — Rosbnstbin. Virchow*s Arcfaiv.. 1971. — NIGAISI. De l'hydronëphrosc (Gai. méd. de Paris, 1874). — T. Colb. A caaeof in* termittent hydroncphrosis (Brit. med. Journ., 1874). — Blondbau. Gazette des hôpitaux, 1874. — Ghandelux. Gontr. à l'élude des lésions rénales déterminées par les ob«itaclea an cours de l'urine, Ih. de Paris, 1876. — Coats. Pyonephroais and bydro» nepbrosis (Glascow pathol. and clin. Soc., 1879). — T. Savage. Hydronephrosia; Ncphrotamy ; Recovcry (The Lancct, 1880).
CYSTITE.
La cystite est rinflammation de la vessie. Ette est aiguë ou chronique.
Cystite aiguë. — Étiologie. — La cystite aiguépeut se développer spontanément sous Tinfluence du froid (cystite a frigoré)^ mais c'est là un fiait très rare. La cystite est souvent due à la pro^ pagation d'une blennorrhagie, à une irritation directe par des substances qui s'éliminent par l'urine (cantharides, cabèbe, balsamiques), par des caicub provenant des reins, par le cathéter, par des injections uréthrales, par l'urine elle-même lorsqu'une aiïection de l'urèthre, de la prostate, de la moelle épinière ou une maladie générale a amené la stagnation de l'urine dans la vessie et sa décomposition ammoniacale. Enfin l'inflammation vésicale aigué peut être symptomatique de tubercules ou d'autres productions néoplaslques développées dans les parois du réservoir urinaire.
La cystite aiguë est superficielle, limitée à la muqueuse ou bien l'inflammation atteint toutes les couches qui composent la paroi de la vessie; elle peut aussi être généralisée ou n'occuper qu'un point limité de la vessie et en particulier le trigone et le col de la vessie (cystite du col). Dans les cas assez rares dans lesquels on a pu observer les lésions de la cystite aiguë, on a généralement trouvé la capacité de l'organe augmentée, plus rarement diminuée.
AiiATOMiB PATHOLOGIQUE. — La muqueuse est hyperhémiée dans toute son étendue ou présente seulement des plaques rouges et turgescentes. Les glandes muqueuses sont tuméfiées, saillantes.
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la surface vésicale est recouverte d'un mucus opaque ou d'exsudations fibrineuses, grisâtres, superficielles ou profondes, analogues à la couenne d'un caillot sanguin (cystite cantharidienne, blennorrhagique). Lorsque l'inflammation est très vive, Texsndat est parfns interstitiel et donne naissance à des ulcérations généralement peu étendues, mais qui gagnent facilement les tissus sous-jacents ; qudquefois même on a observé la gangrène (Chopart). Le plus souvent alors la cystite est traumatique et reconnaît pour cause soit la pression prolongée de la tête du fœtus sur les pubis, soit une opératioa sur les voies urinaires (taille, lithotritie). Dans les cas où Tinflammation est très vive, les parois vésicales sont indurées, épaissies, infiltrées de pus, ou bien elles renferment de petites coUections purulentes qui peuvent décoller le péritoine et devenir le point de départ de péritonites mortelles (Valette).
Description. — La cystite aiguë, qu'elle soit généralisée ou partielle, limitée au col par exemple, donne lieu à deux ordres de phénomènes caractéristiques : la douleur et les modifications de Vurine.
L'intensité de la douleur est variable : d'abord sourde et profonde, elle devient souvent d'une acuité excessive; elle se limite à la région hypogastrique ou s'irradie vers la région périnéale ou le testicule. Le symptôme capital est le ténesme vésical^ qui s'accompagne d'un besoin de miction impérieux se répétant à intervalles très rapprochés, parfois même de minute en minute : il y a alors une véritable incontinence continue (Foumier). C'est surtout au moment où les dernières gouttes d'urine sont évacuées que la douleur survient sous forme d'une épreinte convulsive excessivement pénible. L'hyperesthésie, due à l'inflammation, empêche toute tolérance de la vessie pour l'urine, et dès que qudques gouttes de liquide sont arrivées dans la vessie le besoin de la miction se reproduit. La contraction spasmodique du col donne lieu à des tentatives d'expulsion involontaires et amène souvent l'expulsion de quelques gouttes d'un liquide blanchâtre, laiteux, qui détermine à sou passage dans l'urèthre une horrible sensation de brûlure. Il peut y avoir paralysie de la vessie, la rétention de l'urine se traduit alors par l'apparition d'une tumeur dure, piriforme, douloureuse, au-dessus du puhîs.
L'urine est ordinairement diminuée de quantité surtout dans la cystite cantharidienne. Au début de la miction l'urine est claire et transparente, puis elle devient blanchâtre et laiteuse, et son expulsion est suivie de l'écoulement d'un mucus plus ou moins épùs.
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mélangé de sang, parfois même de sang pur. Dans la cystite cantbaridienne rurine contient souvent des lambeaux pseudo-membraneux (Morel-Lavallée).
Le plus souvent le malade reste sans fièvre. On observe en général un peu de concentration du pouls, du malaise, de Tanxiété, de rinsomnie résultant du ténesme. L*appétit est diminué, la constipation est opiniâtre et s'accompagne souvent de ténesme rectal.
La cystite aiguë peut se terminer par suppuration ou gangrène; le plus souvent elle aboutit en quelques jours à une résolution complète. Dans quelques cas les symptômes persistent en diminuant d'intensité : la cystite devient chronique.
Cystite chronique {Catarrhe résical). — ÉTiOLOGtE. — La cystite cbronique peut reconnaître pour causes la plupart des conditions que nous avons signalées dans la cystite aiguë, mais ce sont surtout les affections de la prostate et de l'urèthre qui lui donnent naissance; aussi comprend-on facilement que la fréquence de la cystite augmente avec l'âge et que la maladie soit beaucoup plus commune chez l'homme que chez la femme.
ÂNATOMIE pathologique. — La Capacité de la vessie est souvent diminuée dans la cystite chronique, la muqueuse est brunâtre ou grisâtre dans sa totalité ou seulement par places ; elle est épaissie, bourgeonnante et ramollie, recouverte d'un mucus puriforme, de pus véritable ou d'exsudats fibrineux analogue aux pseudo-membranes diphthériques. L'urine en séjournant dans la vessie devient promptement ammoniacale; elle est fortement alcaline et laisse se déposer de nombreux cristaux de phosphate ammoniacomagnésien.
Les parois de la vessie sont le plus souvent hypertrophiées et sclérosées. L'épaississement, qui porte d'abord sur le tissu conjonctif sous-muqueux, atteint bientôt les fibres musculaires qui fonnent des colonnes saillantes {vessie à colonnes)^ limitent des excavanooi» dans lesquelles l'urine stagne et se décompose. Au bout de quelque temps les fibres musculaires perdent leur contractilité, elles subissent une sorte de segmentation et de dégénérescence granulo-graisseuse et sont remplacées en dernier lieu par du tissu fibreux.
Dans les cas plus graves ces lésions se compliquent d'ulcérations, de véritables fongus vésicaux vasculaires et fiîaUes, d'infiltration purulente des parois ou d'abcès sous-muqueux qui peuvent déterminer des péricystites avec fistules rectale, vaginale ou même externe, de gangrène limitée ou généralisée. Les reins sont rarement
indemnes ; (M-dinairement ils présentent les lésions de la pyélo-néphrite ou de la néphrite suppurée.
Description. — La douleur n*est plus dans la fonne chronique le phénomène capital : le malade n'accuse qu'un peu de gêne et de pesanteur au périnée et à la région hypogastrique; la dysurie esl peu marquée et ne s'observe qu'au moment de l'émission des dernières gouttes d'urine ; elle augmente parfois d'intensité à mesura que la maladie fait des progrès et donne lieu alors à des douleurs un peu plus vives.
Les modifications de Vurine sont plus importantes. Au début, lorsque les lésions sont peu marquées, l'urine est abondante, claire, acide, des dépôts floconneux de mucus se déposent seulement par le refroidissement. Bientôt l'urine devient trouble et laisse déposer un abondant sédiment muco-purulent, purulent ou gélatineux; ce dépôt devient visqueux par l'addition de l'ammoniaque en excès, et le microscope permet d'y reconnaître des globules de pus, des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, des cellules épithéliales et parfois des globules rouges plus ou moins altérés. La réaction de l'urine est toujours alcaline et son odeur ammoniacale, ce qui tient à la transformation de l'urée en carbonate d'ammoniaque, transformation qui est probablement due à l'introduction de ferments dans la vessie par les sondages répétés.
La marche de la cystite chronique est essentiellement chronique; sa durée est souvent de plusieurs années. Lorsque l'obstacle qui s'opposait au cours de l'urine peut être levé, la maladie guérit parfois rapidement, comme cela se voit à la suite des opérations d'uréthrotomie, de lithrotritie ou de taille. Dans le cas contraire les malades présentent au bout d'un certain temps les symptômes caractéristiques des suppurations chroniques; ils deviennent pâles et bla^rds, leurs forces diminuent, l'appétit disparaît, et comme les malades sont forcés d'uriner souvent, leur sonuneil est troublé et peu réparateur. La cachexie ainsi produite suffit parfois pour amener la mort; le plus souvent lorsque la terminaison doit être fatale on observe les symptômes d'une fièvre urineuse ou uroseptique, que l'on a rapportée à Vammoniémie; cette fièvre, qoi débute par un frisson intense et qui affecte fréquemment un type intermittent, amène parfois la mort en vingt-quatre ou quarantehuit heures.
Diagnostic. — La cystite aiguë présente des symptômes trop caractéristiques pour qu'il soit possible de la méconnaître, et rbè>
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sitatjon, lorscpi'elle existe, n'est jamais de longue dorée. La pras* tatite aiguë y avec laquelle on pourrait à la rigueur confondre la cystite aiguë et en particulier la cystite blennorrhagiqne, nes*accompagne pas de ténesme Tésical, le ténesoie rectal est au contraire très accusé; la prostatite ne modifie pas la composition de Turine; la douleur à laquelle eUe donne lieu s*irradie vers Tanus, et aug* mente par les mouTements et surtout pendant la défécation. Il existe une tumeur très douloureuse de la prostate, facilement appré* ciable au toucher rectal; enfmla prostatite s'accompagne dedysurîey de rétention d'urine, de symptômes généraux fébriles.
Le diagnostic de la cystite chronique présente aussi peu de difficultés. Lorsque l'urine contient du pus, il importe do savoir si ce pus provient de Turèthre, de la vessie ou des conduits urinaires sus-vésicaux. Lorsque le pus provient de l'urèthre il est toujours expulsé avec les premières gouttes d'urine. D'après Mercier, on peut s'assurer ^i le pus vient de la vessie ou des reins, eu lavant la vessie avec une sonde à double courant et en recueillant Turine quelques instants après : si elle contient du pus, il admet, d'âpre la rapidité de cette formation, que celui-ci a une origine rénale.
Traitement. — Dans la cystite aiguë on emploiera les antiphlogistiqucs, on appliquera' quinze à vingt sangsues au périnée ou même on pratiquera une saignée générale. Les grands bains produisent d'excellents résultats et on doit toujours y avoir recours, même lorsque la cystite est d'intensité moyenne : on prescrit alors le repos complet, des boissons émollientes (graine de lin, chiendent) ou gazeuses, une diète légère, des topiques calmants sur la région hypogastrique. On peut aussi avoir recours aux opiacés pour calmer la douleur. Le baume de copahu est spécialement indiqué dans la cystite blcnnorrhagique, malheureusement son action n'est pas constante (Fournier). Dans la cystitecantharidienne c'est le camphre, en potion ou en lavement, qui réussit le mieux. On aura toujours le soin d'examiner la vessie, et s'il y a rétention, on pratiquera le cathétérisme malgré les inconvénients qu'il présente. On surveillera avec soin la période de déclin de la cystite pour s'opposer à ce qu'elle passe à l'état chronique.
La cystite chronique étant le plus souvent symptoroatique, il faut avant tout s'attaquer à la maladie primitive (calculs vésicaux, rétrécissements uréthraux, etc.). La vessie sera vidée souvent pour éviter la décomposition ammoniacale de l'urine; en même temps on aura recours aux astringents (alun, acétate de plomb, tannin) ou aux
balsamiques (copahu, térébenthine, eau de goudron). Certaines eaux minérales semblent agira la fois sur le catarrhe vésical et sur la sauté générale et doivent êtreconseillées(YichyyEms,Contrexeville). L'acide benzolque a été préconisé depuis quelques années : d'après MM. Gosselîn et A. Robin, il forme un hippurate d'ammoniaque beaucoup moins toxique que le carbonate, retarde la décomposition ammoniacale de l'urine et empêche la formation des dépôts phosphatiques, point de départ des calculs. La médication lactée donne parfois de très bons résultats.
Les injections détersives ou médicamenteuses ont été conseillées contre la cystite chronique. Pour les premières on emploie l'eau tiède ou froide, pour les secondes on se sert du tannin, du goudnMi, de la teinture d'iode, du silicate de soude, du sulfate de zinc, du nitrate d'argent, etc.
Le régime doit être l'objet d'une attention spéciale. On proscrira les excitants, le thé, le café, la bière, etc., et par une diète alimentaire bien choisie on soutiendra les forces des malades (viandes saignantes). On y joindra le vin de quinquina, le fer, etc.
Horbl-Lavall£b. Cystite cantharidienne (Arch. gén. do mëd.» 1856). — Baizbad. Gazette des hôpitaux, 1861. — Mbrcier. Rech. sur le trait, des maladies des organes gdnilo-nrinairos. — A. Fouanibr. Art. Blennorrhagie in Noav. Dict. de mM. et de ch. pr., 1866. — Urbanbk. Cystitis crouposa (Wien. med. Preste. 1867). >- DUBRUBIL. Injections do silicate de soude dans la vessie, etc. (Cas. des hAp.. 1872). — Valittb. Art. Cystite in Nouv. Dict. de niéd. et de ch. pr., 1872. — Tillaux. Sur le traitement de la cystite chronique du col (Bull, de thérap., 1873). — A. PlRROi. De la cystite dans la blennorrhagie, tb. do Paris. 1874. — Gossblin et A. RoBix. Traitement de la cystite ammoniacale par l'acide bcnzoîque (Arch. gén. de mëd.. 1874). ~ LUBANSKI. Cystite rebelle (Lyon médical, 1874). — KIRMISSON. Bull, de la Soc. anat., 1875. — Du Cazal. Cystite chronique compliquée de la présence d' ganismes inférieurs dans la vessie (Gaz. hcbd., 1877).
PHLEGMON HYPOGASTRIQCE.
Synonymie : Phlegmon sous-péritonéal, ftrépéritonéal, prévéncal,
de la cavité de ReUius,
Le phlegmon hypogastrique est l'inflammation du tissa cellu* laire situé en avant et autour de la vessie, dans les points où celleci n'est pas tapissée directement par le péritoine. Ce tissu cellulaire remplit une cavité bien décrite par Retzius, qui s'étend depuis les replis demi-circulaires de Douglas jusqu'au plancher du bassin où elle comipunique avec le tissu cellulaire périvésical et périrectal : la loge prépéritonéale doit être considérée comme un espace sormooté
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d'une arcade à concavité inlérienre et à piliers latéraux assez courts (Gérardin, Bouilly).
Historique. — L'histoire du phlegmon hypogastrique est de date récente. Les quelques observations que Ton trouve depuis Fabrice de Hiideu et Van Swieten jusqu'à Dance(1832), sont beaucoup trop vagues pour qu'on puisse sûrement les rapporter à l'inflammation de la cavité prév^icale. En 1850, Bemutz publia un important travail sur les ph!^;mons de la paroi antérieure de l'abdomen, auxquels il attribuait comme siège le fascia propria qui double le péritoine. En 1862, Constantin Paul fit connaître les recherches anatomiques de Uetzius, telles que Hyrtl les avait communiquées à l'Académie des sciences de Vienne, et sépara nettement les phlegmons hypogastriques des autres inflammations des tissus voisins. Quelques années plus tard, Labuze, Gallasch, Yaussy apportaient de nouveaux ùdts; en 1877, M. Yallin communiqua à la Société médicale des h6pitaux une observation curieuse de phlegmon hypogastrique et dans la discussion qui suivit l'un de nous cita un cas analogue. La même année, M. Arnould étudiait avec soin l'étiologie de ces phlegmons sur lesquels Reliquet publia également une note en 1878. Plus récemment encore, Gastaneda y Gampos et A. Gérardin ont consacré leurs thèses inaugurales à ce sujet et M. Bouilly a très bien résumé, dans sa thèse d'agrégation, l'histoire des inflammations de la la cavité de Retzius.
ÉTIOLOGIE. — On a distingué les phlegmons hypogastriques en phlegmons spontanés et idiopathiques et en phlegmons symptoma" tiques ou propagés.
Le phlegmon hypogastrique est une affection assez rare ; Bouilly n'a pu en recueillir que 4.3 cas dont 27 sont idiopathiques et 16 seulement symptoma tiques.
Vdge a une influence marquée sur la production du phlegmon hypogastrique idiopathiqne; le maximum de fréquence de cette affection tombe entre vingt-deux et vingt-cinq ans. Le sexe joue également un rôle important, puisque sur 27 cas les femmes n'ont été atteintes que 4 fois (Bouilly). Pour le phlegmon symptomatique l'importance de Tagc et du sexe est fort diminuée.
Le traumatisme a été observé comme cause du phlegmon hypogastrique dans un certain nombre de cas. Les blessures de la région hypogastrique par de petits projectiles ont parfois donné lieu au développement du phlegmon (Larrey, Bousquet in Gérardin).
Des troubles digestifs variés : dysenterie, coliques violentes,
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constipation, dyspepsie ancienne, etc., ont souvent précédé Tapparition de Tinflammation et semblent avoir avec elle des rapports de cause à effet (Bemutz, Guyon, Gérardin] ; pour Amould les troubles digestifis qui surviennent chez les jeunes soldats sons l'influence du changement de régime, seraient une des causes d'in* flammation du tissu cellulaire prépéritonéal.
L*état puerpéral semble prédisposer à cette maladie (Bouilly). Chez la femme les affections utérines ou péri-utérines se communiquent souvent au. tissu cellulaire périv^ical; chez l'homme, les lésions de la vessie ont la même influence, notamment la cystite chronique, les ulcérations de la vessie, les calculs. Les inflammations de la prostate, des vésicules séminales (Reliquet), de Tépididynieet du cordon à la suite de blennorrhagie (Faucon), ont été signalées dans quelques cas conune causes du phlegmon hypogastrique.
Anatomie pathologique. — L'examen anatomique des lésions du phlegmon hypogastrique idiopathique n'a pu être fait qu'ezc^ tionneilement, la maladie aboutissant le plus souvent à la guérisoo. Dans deux cas qui ont été publiés par Wenzel Gruber dans les Archives de Virchow et traduits par Constantin Paul, il existait une tumeur assez volumineuse derrière la symphyse pubienne ; dans le premier cas, la paroi antérieure de la cavité était formée par le tissu cellulaire sous-cutané et par la portion interne de la gaine des muscles droits de l'abdomen; la paroi postéro-inférieure était formée par la cavité prépéritonéale, le sonunet de la vessie, la symphyse et le pubis. Le pus, dont la quantité peut être considérable, donne lieu souvent à des fusées purulentes.
Description. -^ Guyon et Gérardin distinguent trois périodes dans la marche du phlegmon hypogastrique : 1"* une période de troubles généraux plus ou moins graves ; ^ une période de troubles urinaires; 3® une période de symptômes physiques locaux (tumeur hypogastrique). Nous pensons avec Bodilly que les symptômes urinaires ne sont pas assez constants pour constituer une période à part et qu'il y a lieu de décrire seulement deux périodes : 1"^ une période de troubles généraux et locaux indiquant un état de souffrance de l'intestin ou de la vessie; S*" une deuxième période dans laquelle apparaît la tumeur hypogastrique avec ses caractères particuliers.
La première période s'accompagne le plus souvent de troubles du côté de l'intestin ; tantôt ce sont des coliques violentes, tantôt des vomissements ou une constipation opiniâtre, tantôt enfin de véritables symptômes d'étranglement (obs. de Laveran). Bien que la
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fièvre puisse s'allumer dès la première période et débuter par un frisson long et intense, la maladie ne s*accompagne en général que d'une fièvre très-modérée (Gérardin). La douleur manque très-rarement : elle est généralement très-vive et siège à ITiypogaslre ; elle s'exagère par la palpation et la pression, par la contraction des muscles abdomioaux (toux, défécation, etc.). Le malade marche plié en deux, pour mettre ses muscles de la paroi abdominale dans le relâchement, ou même il est forcé de rester complètement au repos. Les troubles de la miction sont peu marqués, ils consistent seulement en besoins fréquents d'uriner avec miction douloureuse dans quelques cas.
La deuxième période est caractérisée par l'apparition delà tumeur bypogastrique ; le plus souvent la tumeur apparaît du troisième au dixième jour après le début de la maladie. Diffuse et mal limitée au début, la tumeur bypogastrique prend au bout de quelques jours une forme caractéristique ; elle forme à la région bypogastrique un globe saillant avec des dépressions latérales correspondant aux deux fosses iliaques, on dirait la vessie fortement distendue. Cette tumeur qui disparaît profondément derrière le pubis s'élève en haut jusqu'à une distance de quatre à cinq travers de doigt de l'ombilie, latéralement elle empiète généralement sur l'un des côtés, surtout sur le côté droit.
Cette tumeur, d'abord très dure, se ramollit au bout de quelques temps et présente une fluctuation profonde qu'avec un peu d'attention il est facile de distinguer de la rénitence qu'offre la vessie distendue par l'urine.
Par le toucher rectal, on constate que la prostate est saine et qu'il existe à une hauteur variable une tumeur dure qui est manifestement en rapport avec la tuméfaction bypogastrique. Chez la femme, le toucher vaginal permet de constater le refoulement de l'utérus en arrière et l'effacement du cul-de-sac antérieur au niveau duquel le doigt perçoit une sensation de fluctuation lorsqu'on pratique en même temps le palper sus-pubien.
Le cathétérisme ne donne issue qu'à quelques gouttes d'une urine limpide et claire, nonnale ; il ne modifie aucunement le volume de la tumeur; la miction est toujours un peu gênée à cette période.
La douleur spontanée, toujours assez vive, est bien limitée à la région hypogastrique, d'où elle irradie dans tout l'abdomen lorsque le malade fait des mouvements. Au moment de la suppuration, cette
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Wbnzeu Gaubbr. Vitchow's ArchÎT, 1862. — C. Paul. Étadas anat. nonv. mu 1» région hypogastrique (Bull. Soc. anal., 1802). — Gallascb. Pericystitia dureh Bruch dea Bxaudata io daa Rectam : HeUaof (Jallfb. f. KindArU. 1875). — Vadsst. Phlegmons soua^pëcitoiuteiiz, th. de Paria» 1875.. — Valun» A. LAVttA». PhlegaMot hypogastriques (Soc. niéd. des hdp., 1877). ~ fAUCON. Péritonite et phlegmon soufl-^ritonéal d'origine blennorrfaagiqna (Arch. de méd., MT?). — Arkovld. PhlegmpA» périloncaux, pérityiibUte et périeyatiie (BulL. médt. du Nord et Gam. méd..i6T7). — Poisson. Th. de Paris. 1877. >- Rbliqubt. Note sur les phlogmoas pérÎTéaicaiu (Un. méd., 1878). — Castankda y Campos. Phlegmon de la cavité péritonéale de Kalaiua, tb. de Parfer 1879. — Guton. De» pblegmoiu prévésiaauai (Gax. de» hdp.<, 1879).— A. GÉRARDiN. Rech. sur la cayîLâ péritonéale de Retsiuset sur son iaflaasmation, th. de Paris, 1879. — BouiLLY. Des tumeurs aiguës et chroniques de la cavité péritonéale. th. pour l'agrég., 1880.
JULADIKS DU PÉRITOINE.
D'une façon générale, le péritoine reproduil les caractères ordinaires des membranes séreuses et est construit sur le même t)pe : revêtement de cellules plates^ endothéliales^ reposant sur une lame de tissu connectif aréolaire plus ou moins épais et d'une vascularité variable selon les régions. Ce qui distingue toutefois le péritoine, c'est d'abord son étendue considérable, ses replis multiples (épiploons, mésentère) et ses connexions intimes avec la plupart des viscères abdominaux dont il revêt les uns en totalité (foie, rate, estomac, intestins), tandis que d'autres, tels que le rein, le pancréas, la vessie, ne sont revêtus que partiellement par le péritoine qui passe devant eux. La grande mobilité de la plupart de ces viscères, leurs variations de volume, la fréquence de leurs inflanmiations, expliquent la fréquence des péritonites, tant circonscrites que généralisées ; les connexions, bien connues actuellement, qui existent entre le système lymphatique et les grandes séreuses (Becklinghausen,Ranvier) permettent de comprendre la facilité avec laquelle certaines inflcimmations putrides ou septiques des organes abdominaux se propagent au péritoine (péritonite puerpérale). La disposition plus complexe du péritoine pelvien chez la femme, les nombreux replis qu'il forme autour des organes génitaux internes, la libre communication qui existe au niveau de la trompe entre la séreuse abdominale et la muqueuse génitale, expliquent la firéqaence relative de la péritonite en général et surtout de certaines péritonites circonscrites chez la femme.
Dans les replis du péritoine cheminent des plexus nerveux trèsriches provenant du grand sympathique et présentant sur leur trajet des appareils ganglionnaires nombreux; on y remarque, en outre, comme sur les neris cutanés, des corpuscules de Pacûii. Cette i
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nenration si puissante explique Téuergie des sympathies que provoque IMrritation inflammatoire du péritoine, la prostration, l'al- ^îdité, la tendance à la syncope et au coilapsus qui impriment aux lésions péritonéales une physionomie particulière, et que GuMer a décrites avec soin sous le nom significatif de péritonisme. Les recherches de Ludivig, de Cyon, cdles pins récentes de Wonnllûlkr, de Lesser, de Cohnheim sur la circulation abdommale et sur ses connexions avec le bulbe et le cœur, jettent une nouvelle lumière sur les phénomènes de sidération et decollapsns si fréquents dans le cours de la péritonite. Les expériences plus récentes encore de Mord, et celles qui ont été pratiquées à notre instigation dans le laboratoire de M. Chauvean (décembre i 879), confirment pleinement certains faits qui établissent on rapport entre les dilatations cardiaques et quelques affections du péritoine, Thématocèle entre antres. Il résulte de ces expériences que les excitations portées à la surlice du péritoine entraînent, par voie nerveuse, une augmentation de pressîaii dans l'artère pulmonaire et même dans la carotide (i).
Nous décrirons successivement les différentes formes da la périi^ nitey aiguë ou chronique, généralisée on partielle, Vascite ou hydropisiedu péritoine, et enfin l'épanchement de sang ei^ysté dans le petit bassin chez la femme, Vhématocèle.
DES PÉRITONITES.
La péritonite, selon sa cause, est spontanée, primitive, ou symptamatiqu£, consécutive; selon son étendue, elle est gêné» raie ou partielle; selon la marche, at^ué. ou chronique. Cette classification, quoiqu'elle comprenne tous les cas, est trop générale et nécessite un certain nombre de sous-divisions ; c'est ainsi qu'au point de vue étiologique, la péritonite consécutive aux couches demandera une étude spéciale, sous le nom de péritonite puerpérale. Parmi les péritonites partielles, celles du petit bassin, chez la femme, doivent également être étudiées à part, sous k nom universellement accepté de pelvi-péritonites ; enfin, parmi les inilanunations chroniques du péritoine, la péritonite tuberculeuse est dA beaucoup la plus fréquente et la plus intéressante*
(1) Voyei, à c« sujet : Horel, Rêcherehes e^spérimetUalet eut les lésicm» du cœur droite th. de Lyon, 1880; — Dncastel, Arehiwes géitéralei de médecine, janv. 1880 ; — François-Franck, Sur Ui signée et la paikogénie de* cardiopathies éTorigine gastrO'hépatique {Ga^tte hebdomadaire^ mai-juia
PÉRITONITE GÉHÉRÀLE ÀIGDE.
La péritonite spontanée est problématiqae. Yallin et Logerais ont soumis à une critique sévère la plupart des observations publiées sons cette rubrique par Broussais, Rayer, Andral, dans lesquelles la péritonite aurait pris naissance sans aucune cause appréciable oa sous l'influence de causes banales, telles que le froid, Tingestion de liquides glacés, etc. Ces auteurs sont arrivés à cette conclusion que, le fait du traumatisme mis à part, les péritonites primitives spontanées ne devaient être admises qu'avec la plus grande réserve.
Presque toujours la péritonite aiguë généralisée est consécutipe à une perforation ou à une rupture s'effectuant dans l'intérieur de la séreuse et y déterminant l'irruption de matières fécales, de pus, de sang, de bile, d'urine, de liquide des kystes échinocoques, etc. La perforation peut être le fait d'un ulcère stomacal ou intestinal (gastrite ulcéreuse, fièvre typhoïde, dysenterie), ou de l'ulcération de l'appendice iléo-cœcal (dans un certain nombre de péritonites dites spontanées, l'état de cet appendice n'a pas été mentionné). D'autres fois la péritonite résulte de la rupture de la vésicule du fiel (cholécystite typhique ou calculeuse), de l'ouverture dans le péritoine d'un abcès du foie, de la rate, d'un ganglioa mésentérique suppuré, du sang menstruel, etc.
Une deuxième classe de péritonites consécutives est celle qui est liée à l'extension au péritoine de l'inflammation d'un des oiiganes compris dans sa cavité ou y avoisinant: hépatite, métrite, bemie étranglée, étranglement interne, testicule à l'anneau enflammé, adénite inguinale (Guyot), orchite avec funiculite (Ricord), blennorrhagie vaginale (?). On a vu une péritonite générale et mortdle survenir par propagation de l'inflammation de la plèvre à la séreuse abdominale, à la suite d'une thoracocentèse (Yillemain), de l'opération deTempyème sans blessure du diaphragme (Hérard); mais ce sont là des faits très rares.
U est peut-être plus commun de voir la péritonite survenir dans le cours de maladies générales : scarlatine, variole, érysipèle, rhumatisme articulaire aigu , quoique la péritonite soit la plus rare des complications viscérales du rhumatisme. Dans la maladie de Brigfat, surtout dans la néphrite parenchymateuse (Hilton Fagge) on observe fréquemment de la péritonite chronique ou subaiguë, tantôt presque latente, tantôt à marche rapide et franchement aiguë.
Anatomie pathologique. — Les lésions sont celles de toutes les
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inflammations aiguës des séreuses; dans les cas saraigos, terminés rapidement par la mort, on ne trouve presque point d*épanchement: la séreuse est sèche, visqueuse, dépolie, finement injectée ; les intestins sont distendus par les gaz, agglutinés par un exsudât fibrineuz, de consistance poisseuse, cédant à la moindre traction. Si la mort a eu lieu au bout de plusieurs jours seulement, il existe le plus souvent un épanchement peu abondant (de 100 à 500 grammes), purulent, mélangé de flocons de fibrine concrétée; un exsudât de même nature recouvre le péritoine. L'épanchement gagne les parties déclives, le petit bassin. Quand Tinflammation est le résultat d'une perforation intestinale, le pus est mélangé à des matières fécales, et le péritoine contient des gaz. Parfois le liquide épanché est sanguinolent, très-exceptionnellement il consiste en sang presque pur (péritonite hémorrhagique). La péritonite aiguë est presque toujours purulente, ce qui s'explique aisément si Ton se rappelle la structure histologique de cette membrane, sa richesse en vaisseaux et en lymphatiques; conditions qui ont toujours fait choisir le péritoine comme objet d*élude par excellence des inflammations suppuratives expérimentales (KaltcnbrQnner, Ck>hnheim).
Quand la péritonite se termine parla guérison, le pus et a fibrine concrétée se résorbent; le plus souvent, la partie liquide de l'exsudat et les leucocytes disparaissent seuls, une partie des pseudo-menobranes s'organise en tissu connectif stable, d'où des brides, des adhérences, des rétrécissements entraînant des troubles variables. Dans quelques cas, le pus s'enkyste et forme des collections qui tantôt finissent par se résorber, tantôt, après un répit apparent, s'ouvrent soit au dehors, soit dans un viscère, soit dans la grande cavité péritonéale, déterminant ainsi une nouvelle péritonite, le plus souvent mortelle.
Description. — La péritonite aiguë débute presque toujours par un frisson et par une douleur abdominale très-vive, qui d'abord circonscrite se généralise bientôt à tout l'abdomen ; elle est vive, pongitive, lancinante, très superficielle, exaspérée par la moindre pression, par la toux, par la respiration, par le poids même des cataplasmes et des couvertures. Presque dès le début les malades sont pris de nausées, de vomissements incessants, le plus souvent bilieux (porracés), entremêlés de hoquets, qui fatiguent horriblement les malades. Les traits sont altérés, grippés (faciès péritonéal)» Le pouls est ordinairement, dès le début, très-Iréquent, petit et concentré, mais par moments il peut offrir de l'ampleur et de la résistance (Grisolle).
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La fièvre est constante dans la péritonite aignë; la température peut s'élever jusqu'à 40 à 41'' avec de faibles rémissions du matin; la température centrale est élevée, même pendant le coUapsus et quand les extrémités se refroidissent (Jaccoud).
Dès le second ou le troisième jour, le ventre devient tendu et météorisé; la tuméfaction qui est uniforme est déterminée surtout par la paralysie de la tunique musculeuse de Tintestin, devenue impuissante à lutter contre l'élasticité des gaz qu'il renferme. A la percussion, on obtienl un son tympanique, plus ou moins obscurci à la partie inférieure de l'abdomen et vers les fo^es iliaques, oà s'accumule Tépanchement ; il est très-rare de trouver de la fluctuation, la quantité de liquide épanché étant très-faible. Plus rarement encore, on perçoit à la main par l'auscultation un frottement analogue à celui qui s'observe si fréquemment dans la pleurésie ou dans la péricardite (Després père, Spittal, Bright]. Le bruit de frottement se rencontre surtout dans la péritonite chronique.
Les intestins distendus refoulent le diaphragme et apportent une gêne considérable à la respiration, qui est anxieuse, courte, fréquente, entrecoupée; le malade, couché sur le dos, évite tout mouvement et restreint en outre volontairement sa respiration dans la crainte d'augmenter la douleur. La constipation est la r^le ; l'urine est rare, parfois il existe de la dysurie, du ténesme vésical, quand l'inflammation gagne la muqueuse vésicale.
Quand la maladie s'aggrave, le faciès se grippe davantage, le nei s'allonge et s'effile, les traits se tirent, les yeux s'excavent et se cerclent de noir, les mains, les pieds, la face se cyanosent, se refroidissent et se couvrent d'une sueur froide et visqueuse. Le poub devient irrégulier, filiforme, souvent impossible à compter. Le mêtéorisme augmente, mais la douleur diminue souvent et peut même cesser tout à fait, sans doute par suite de Tinsensibilité qui résulte de l'asphyxie commençante et de la sidération de l'économie. Quelquefois les vomissements s'apaisent et sont remplacés par un hoquet de sinistre augure, ou bien « les liquides contenus dans l'estomac, au lieu d'être expulsés par ces secousses de vomissements, sortent sans effort par un simple mouvement de régurgitation » (Grisolle). La mort vient généralement vers le cinquième ou le sixième jour, à la suite d'un affaiblissement gradael et du coilapsus, parfois au milieu d'un léger délire et de quelques convulsions ; plusieurs « conservent leur intelligence jusqu'au dernier moment et meurent pour ainsi dire en parlant « (Grisolle).
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Quand la terminaisan doit être henreose, les Tonrissements 9e calment, la donleiir s^apaise, le pouls se relève et se ralentit, la tuméfaction du TCiAre et le mêtéonsme se dissipent. Tantôt la résolution de l'inflammation s'effectue complètement; tantôt elle est Incomplète, et 9 re^e des brides fibreuses et des adhérences qui sont tme cause de dyspepsie, de constipation habituefle, de coliques et de tiraillements dans le ventre, et qui peuvent même ultérieurement être Toccasion d'une obstruction intestinale et d'un étranglement interne. Le passage de la péritonite aiguë à l'état chronique eft tout )i fait exceîytionnël.
La gnérison de la péritonite généralisée àga^ peut encore se faire par l'évacuation du pus au dehors, par rupture spontanée de la cicatrice ombilicale. Ce mode de terminaison, ettrêmement rare chez l'adulte, serait plus fréquent chez Tenfant; \ cet âge la péritonite aiguë est relativement bénigne et s'accompagne souvent d'un épancbement considérable (péritonite à forme ascitiqué). M. Gauderon, sur ^5 observatmos rapportées dans sa thèse, cite 8 cas de gnérison survenus chez l'enfant par ce mécanisme ; mais il faut se demander, avec M. Siredey, s'il s'agit bien, dans tous ces cas, île péritonite suppnrée^ et non de ces phlegmons sous-péritonéaox assez fréquents chez les jeunes sujets.
TeUe es(t la physionomie et la marche de la péritonite généralisée aiguë, survenant chez un sujet en état de santé. Une mention spéciale doit être faite de la péritonite par perforation, qui se distingue de la péritonite ordinaire par l'acnité et l'instantanéité du début, par la violence de la douleur initiale pouvant entraîner aussitôt un état syncopal avec algidité et cyanose, et par la rapidité de la marche des accidents ; la mort survient ordinairement dès le deuxième ou le troisième jour^ quelquefois au bout de vingt-quatre heures déjà (Grisolle).
La péritonite par étranglement mérite aussi une mention spétiale. Dans ce cas, l'inflammation de la séreuse est précédée, pendant nne période plus ou moins longue, des symptômes qui résultent de Fétranglement et qui varient avec le siège de celui-ci (hernie, occlusion, étranglement interne, invagination) et avec le viscère enclavé (mtestin grêle, gros intestin, épiploon). Il n'est pas rare de voir une perforation s'établir consécutivement, par la rupture ou la gangrène de la portion étranglée. Qnand l'étranglement est interne, qu'aucun symptôme prémonitoire ne l'a précédé, que le météorisme s'est rapidement généralisé, quand la constipation est
absolue et que les purgatib sont rejetés ou demeurent sans effet, le diagnostic entre la péritonite par perforation et l'étranglemeat interne est souvent fort embarrassant (p8eud(hétranglementê de Hcnrot).
Lorsque la péritonite, même celle qui est consécutive à une perforation, survient chez un sujet déjà malade et affaibli, dans le cours de la fièvre typhoïde par exemple, ou d'une dysenterie grave, Tallure de la maladie est bien moins tumultueuse que dans les formes dont nous venons de nous occuper; la plupart des symptômes : frisson initial, douleur ^ vomissements, etc., peuvent faire défaut; le développement rapide du météorisme, Taspect gippé et Taltération particulière de la physionomie, la petitesse et la fréquence du pouls, le refroidissement et la tendance au collapsus, parfois môme une amélioration trompeuse de Tétat cérébral du malade et le retour de Fintelligence peuvent mettre sur la voie du diagnostic. Il y aurait exagération à appeler ces péritonites des péritonites latentes y car elles se révèlent toujours par un certain nombre de signes qu*il faut connaître et savoir rechercher.
Diagnostic. — Douleur abdominale intense, tympanisme, vomissements, fièvre, petitesse du pouls, tendance au collapsus, refroidissement des extrémités, altération profonde des traits, teb sont les caractères qui suffisent à faire reconnaître la péritonite aiguë, quand elle est franche et bien exprimée. Mais il est un certain nombre d*affections qui présentent un ou plusieurs symptômes analogues et dont le diagnostic différentiel avec la péritonite aigaê, peut offrir quelques difficultés. Dans le rhumatisme des parois abdominales^ la douleur, qui est extrême, rend la moindre pression intolérable ; mais les vomissements, la fièvre, le météorisme, Talgidité, raltcratiou des traits fout défaut. Dans la colique hépatique et dans la colique néphrétique, outre la douleur extrême, il y a des vomissements, parfois porracés, un faciès grippé, des sueurs froides ; mais la fièvre manque généralement, le ventre est plutôt rétracté que ballonné, enfin, la douleur elle-même est particulière, viscérale plutôt que superficielle, avec des irradiations spéciales^ Certaines hystériques présentent parfois une hyperesthésie telle de la région abdominale, que, lorsqu'il s*y joint de Tovaralgie, des vomissements, du météorisme intestinal si fréquent dans cette maladie, des troubles menstruels, la crainte d*une péritonite peut surgir ; Tétat du pouls, Tabsence de fièvre, l'aspect de la physionomie, les antécédents de la malade dissiperont facilement Terreur. L*hépatite, la
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néphrite, la cystite, pour peu que le revêtement péritonéal de ces oi^anes soit atteint, revêtent parfois un aspect qui simule de très près la péritonite; un examen attentif des organes, la constatation de troubles antérieurs du côté du foie ou des reins, l'ictère, les altérations de l'urine permettront de reconnaître la véritable nature du mal. L'étranglement interne ou externe est parfois d'autant plus dilDcile à distinguer de la péritonite que celle-ci s'y surajoute toujours et entre pour une bonne part dans la production des aci^idents. L'existence d'une hernie non réductible, le météorisme partiel, l'obstacle total au cours des matières fécales et des gaz, les vomissements fécaloïdes, l'action souvent heureuse des purgatifs permettront le plus souvent de faire le diagnostic.
La péritonite par perforation, quand la douleur est peu intense, et que le coUapsus, le refroidissement et la syncope s'établissent rapidement, peut rappeler presque irait pour trait le tableau de Vhé" morrhagie interne; le tympanisme, la douleur à la pression exercée sur l'abdomen serviront de guide dans ces cas.
Nous avons déjà signalé la difûculté, souvent insurmontable en l'absence d'autopsie, que présente le diagnostic entre la péritonite suppurée des jeunes sujets et le phlegmon soiis-péritonéal de la paroi abdominale antérieure (Gauderon).
La péritonite reconnue, il faut encore en rechercher la cause. C'est ici que les anamnestiques, l'exploration des organes abdominaux, la marche de la maladie, son mode d'invasion seront d'un précieux secours.
Ainsi que nous l'avons dit, quand la péritonite survient dans le cours d'une affection à forme adynamique, dans la fièvre typhoïde surtout, il peut arriver que la perforation intestinale ne provoque pour ainsi dire aucun symptôme apparent et ne soit reconnue qu'à l'autopsie ; l'altération rapide des traits, le hoquet, le météorisme, l'état du pouls, Talgidité soudaine suffiront le plus souvent pour faire reconnaître ce redoutable accident.
Pronostic. — La péritonite généralisée aiguë est presque constamment mortelle; cependant il existe des exemples de guérison, même dans la péritonite par perforation. Chez les nouveau -nés et les jeunes enfants, la guérison est moins exceptionnelle que chez l'adulte.
Traitement. — La péritonite aiguë est justiciable du traitement antiphlogistique ; quand l'état général le permetra on appliquera 30 à 40 sangsues sur l'abdomen, on prescrira en outre des fomentations
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émoDieiiles oa des cataplasmes, des bains proton^, ^Aes hoîsmiis fratcbes, «cidules et delà glace à f^nfèrieifr. L'appKcatîoii pernnneBte 4e tMimpresses glacées on niîeuK, «le malade les sapperte, de ▼e96iesdeglBoes«rraMofnen,aiâeiiiié delmnsTéaiittiefts; M.iiootid consolle remploi des iRiections fi^pedemnqBes de morphnie contre la doalear. On poen-ni recourir srassi wa. fridrâis mercaridks éiiergi<faeSy poussées jifsqn*àisalmitîon, on à TappUciKHon d*iin lai^ vésicfllloîre wac Tabdomen. La péritonite par perfortf^n •exige arvant tout le 9>ef08 absolu, ropinm à4iBtites doses (M li 90 cenf^ranmies dans les wingtHi^atre ttenres) A la serppressMin totrfe-de ralhnentatk&a et des boissons. La péritonite par étranglement «oomporte une thérapeutique spécidie (voyeK pins %aiit, Oadnnên ntPestifMik).
PÉRITONITE PDBnnbUOiK.
On désigne ainsi la pérhonîte qui survient chez les femmes récemment accondiées ; son étude se rattache étroitement à la question tant controversée de h fièvre puerpérale.
ÂNATOHiE Pathologique. — Les lésions anatomiques de la péritonite puerpérale ne diffèrent par rien d'essentiel de celles de la péritonite franche. Cependant il existe quelques caraaères distinctifs : la rougeur du péritoine est moins accusée, lliyperhénBe moins intense; en revanche , Tépanchement est beaucoup plus abondant, H est opaque, floconneux, lactescent.
Dans llmmense majorité des cas, Tutérus et ses annexes sont le siège de lésions multiples. La surface interne de Tutêrus, surtout au niveau de l'insertion du placenta, est recouverte d'une matière putrilagineuse, sanieuse, formée de débris de la muqueuse et de caillots sanguins en voie de décomposition; Futérus lui-même est flasque, plus volumineux que ne le comporte le moment de Pinvolution auquel la moit a eu lieu. Si on le coupe en tranches, il est très-rare qu'on ne trouve pas, soit une infiltration purulmite, soit des gouttelettes de pus disséminées, correspondant à la section de veines DU de lym|4iatiques enflammés. L'ovaire, les trompes, les ligaments larges, le tissu cellulaire sons-pérîtonéal (J. Cruveilhier) du petit bassin sont fréquemment le siège d*une infiltration phleginoneuse on de véritables abcès. Enfin, presque toujours, on découvre une phébite suppurée, des sinus utérins ou des veines utért)ovariennes, plusfréqucmmenl encore (Gri8oDe,Siredey,FioTipe) une lymphangite snppnrée caractérisée par des traînées de lymphatiques, gorgés de pus, sinueux, renflés de distance en distance (au niveau
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des Tabrules), qui se dessinent sous la surface périlonêale de I^utérus et se dirigent vers les angles de Torgane, an niveau de riiisertion des trompes; on a pu les suivre jusque dans le réservoir de Pecquet (Nonat, Telpeau).
Les lésions concomitantes de la péritonite puerpérale sont : la pleurésie, la péricarditc purulente, des arthrites suppnrées, des abcès Tnétastatiques dans le poumon, le foie et les différents viscères, en un mot, toutes les lésions de rinfection purulente ou delà septicémie.
Description. — La péritonite débute rarement pendant le tra- TaD, plus rarement encore pendant h grossesse, le plus souvent elle se déclare du deuxième au cinquième jour des couches. Le début -est généralement solennel, marqué par un frisson intense avec une douleur abdominale; diaprés les recherches de Béhier, la péritonite serait toujours précédée d*une période qu*il appelle latente, caractérisée par une douleur provoquée par la pression sur Tutérus, surtout au niveau des angles, cette période correspondrait à la sourde hiflammation de futérus et de ses annexes. La péritonite puerpérale, une fois établie, présente une s^mptomatologie qui ne diffère guère de la péritonite commune ; cependant quelques particularités l'en distinguent : la diarrhée est fréquente, comme dans tous les états septicémiques et contrairement à ce que Ton observe dans la péritonite commune, où la constipation est la r^e; le météorisme est excessif, favorisé qu'il est par le relâchement de la paroi abdominale, déterminé par la grossesse ; la sécrétion lactt'c ne s'établit point, ou se tarit si elle s'était déjà établie ; les lochies se suspendent ou diminuent d'abondance et deviennent fétides. Les phénomènes de collapsus, d'algidité, sont moins accusés et moins fréquents ; en revanche, la maladie revêt souvent un caractère franchement septique, se traduisant par de Tadynamie, du subdélire, de la stupeur, des tremblements, de la fuliginosité de la langue et des dents, et un véritable appareil typhoïde.
La durée est variable ; il est des cas foudroyants^ surtout pendant les épidémies, où la mort sur\ ient dix à douze heures après le début apparent des accidents ; le plus souvent, les malades sont emportées entre le sixième et le neuvième jour. Quand la guérison doit avoir lieu, ce qui est exceptionnel, la phlegniasie, qui ne s'était du reste pas propagée à la totalité du péritoine, se circonscrit nettement dans 3e voisinage de la matrice, la fièvre s'amende, le pouls se relève, les Tomissemcnts cessent et le tableau clinique se réduit h celui de la peh'i-péritouite puerpérale, dont il sera question plus loin.
Diagnostic. — Dans le coarsde la puerpéralité, on voit se développer un certain nombre d*états qui offrent, avec la péritonite puerpérale, des symptômes communs. La fièvre de lait s'annonce parfois par un véritable frisson, mais ce frisson est léger, de courte durée et il ne s*accompagne ni de météorisme, ni de vomissement, ni de Taltération des traits propre aux inflammations péritonéales. L'absence de ces mêmes signes, l'exacte localisation de la douleur dans le petit bassin, le caractère franchement inflanmiatoire de la fièvre, la chaleur halitueuse de la peau, la plénitude et la médiocre accélération du pouls distingueront la péritonite infectieuse de la métriteet de la pelvi-périlonite consécutives aux couches.
Pronostic. — Il est de la plus extrême gravité, surtout en temps d'épidémie et dans les Maternités; le météorisme considérable, le puuls filiforme, le faciès grippé, les sueurs visqueuses, la langue fuligineuse, les épancheinents dans les plèvres ou dans le péricarde, annoncent constamment une issue fatale.
Etiologie. Nature. — La péritonite puerpérale se développe rarement à l'état sporadique, chez les femmes qui accouchent à domicile, surtout à la campagne. Dans ces cas, uu accouchement laborieux, la longueur du travail, les manœuvres obstétricales, la rétention du placenta, la primiparité jouent un certain rôle, mais il ne faudrait pas en exagérer l'importance. I^ plus souvent la péritonite, ou, comme Ton dit, la fièvre puerpérale, est épidémtque et les épidémies se développent particulièrement sur les femmes qui accouchent dans les hôpitaux; Tencombrement, la viciation de l'air président au développement de ces épidémies qui se propagent ensuite par contagion. Quand l'épidémie est très accusée^ les femmes accouchéesen ville sont aussi atteintes, mais dans des proportions bien moindres qu'à l'hôpital. D'après les chiffres recueillis par Tarnicr, la mortalité des femmes en couches est dix-sept fois plus considérable à riiûpital qu'en ville.
Se basant sur les conditions qui président au développement de la fièvre puerpérale sur ses caractères épidémiques et contagieux bien démontrés, un certain nombre de médecins et d'accoucheurs ont envisagé cette maladie comme une véritable pyrexie, coni|)arable au typhus ou à la fièvre typhoïde, consistant dans une contamination primitive de l'économie par un agent spécifique ; la métrite, la phlébite, la lymphangite utérine , ainsi que la péritonite, la pleurésie, les arthrites ifétant que les localisations de la maladie générale. Pour d'autres, il ne s'agit que de phlébites et de lymphan-
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gîtes Utérines entraînant à leur soite une péritonite, une pleurésie suppurées, ou bien encore une véritable pyohémie, en dehors de toute cause générale et supérieure. Il y a exagération des deux parts : la spécificité absolue, Yessentialité du puerpérisme infectieux ne saurait être admise, en présence de la constance et de Tantériorité des lésions des veines et des lymphatiques de l'utérus, porte d'entrée évidente du mal; mais, d'autre part, il faut reconnaître que ces lymphangites, ces phlébites utéro-peiviennes sont d'une nature spéciale, scptique, d'où la diffusion rapide de l'inflammation à la séreuse abdominale, la contamination du sang et de la lymphe, l'intoxication générale, les suppurations éloignées et l'ensemble des accidents pyo-septicémiques. En d'autres termes, la question se réduit à celle de la pyohémie et de la septicémie chirurgicales : ici aussi il existe une plaie, la plaie placentaire qui d'ordinaire se répare avec la plus grande facilité, mais qui peut être le point de départ des inflammations purulentes diffuses et métastatiques dont l'ensemble constitue ce que l'on a improprement appelé la fièvre puerpérale.
Traitement. — La prophylaxie de la péritonite puerpérale consiste surtout à soustraire les femmes en couches aux effets de l'encombrement et de l'infection nosocomiale ; le meilleur moyen consisterait dans une organisation des secours à domicile, permettant aux femmes nécessiteuses d'accoucher le moins possible à l'hôpital. Dans lés Maternités, il faut s'efforcer, autant que possible, • de placer les femmes dans les mêmes conditions hygiéniques que celles qui accouchent chez elles, c'est-à-dire de donner à chaque femme une chambre particulière avec isolement complet » (Tarnier). Le pavillon isolé, à chambres séparées, que Tamier a fait établir à la Maternité de Paris, réalise heureusement la plupart de ces conditions.
Le traitement curatif est malheureusement impuissant dans l'immense majorité des cas. La péritonite doit être combattue par les moyens antiphlogistiques que nous avons mentionnés plus haut ; quant à la septicémie et à l'état général, on essayera de les combattre par les préparations de quinine, par l'alcool, par une médication tonique et corroborante (vin, extrait de quinquina, etc.).
PÉRITONITE GÉNÉRALE CHRONIQUE, PÉRITONITE TUBERCULEUSE
La péritonite chronique est presque toujours de nature tuberculeuse ; la cirrhose atrophique du foie, la maladie de Bright
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s'acoompagneat parfioisdei phlegnusie chraniqiiedi péritoine ; mab^ dans ces cas, la péritonke m'est qu'accessoire, sa symplomalologie est obscurcie et comme effacée par ceJIe de la maladie prindfnie. LancereaujL a décrit une péritonite chroniqae alcoolique ; les observations qu'il relate ne sont pa&absoiiHnent convaincaotes. Récenuoent Hilton Fagge a publié un certain nombre de laits de péritonite chronique simple. Notre description s'appliquera presque exclusivement à la péritonite chronique tuberculeuse, maladie fréquente, parfois singulièrement difficile à reconnaître, que GrisoUe suctoat a fait coimaitre et dont il a tracé L'histoire de main de maître.
ÂNATOMiE PAXHûLOGiQUE. — A Touverture de rabdomea, on constate que la paroi abdominale antérieure adhère dans toute son étendue aux viscères sous-jacents^ par des fausses membranes qui dérobent souvent à la vue la totalité des intestins , à ce point qu'il faut recourir à une véritable dissection pour les découfrir. Les fausses membranes, épaisses, grisâtres ou noirâtres^ ardoi&éeSy formeni par places des bosselures qui peuvent donner lieu à de graves erreurs de diagnostic. Uans leur intervalle existe un épanchement, le plus souvent puriforme, parfois séro-fibrineux, mélangiê à des matières fécales lorsqu'il existe des perforations. L'épanchément d'ordinaire est peu abondant ; exceptionnellement il s'élève à deux à trois litres (forn^e ascitique). L'intestin grêle est refoulé et comme rétracté vers la colonne vertébrale, sous forme de paqnet globuleux; d'autres fois il forme une sorte de lame verticalement étendue de l'épigastre au détroit supérieur. Presque toujours (9 fois sur 10, d'après Grisolle, on trouve, tant à la surface de la séreuse viscérale que dans l'épaisseur des lausses membranes, des tuber^ cules, tantôt sous forme de granulations gi'iscs ou jaunes, tantôt sous forme de masses caséeuses plus ou moins ramollies. L'épipbon, infiltré de masses tuberculeuses, forme parfois un épais tablier étalé au devant des intestins.
La muqueuse intestinale est généralement le siège d'ulcérations, de nature également tuberculeuse, qui peuvent amener la perforation de l'intestin et la formation d'abcès stercoreux, presque toujours enkystés; quelquefois on trouve une communication entre deux anses intestinales accolées et perforées; cette communication est produite « tantôt par une ulcération développée à la face interne d'une des anses intestinales, tantôt par l'intermédiaire d*un abcès tuberculeux qui, formé dans les £iusses membranesy s'ouvre à la fois dans les dîsttx anses d'iatestin qui lui sont contigo& » (GrifoUe);
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en WL mot, la perfovatîoa peut se foire dededansen deboreou inreis semem. Les ganglions méseatériquessoot fréqueflanent volunineiix et ea iroie est iranslonaatiiMi caséeuse (Craveilhier, N. Guénean de Mussy); parfois cependant la phthisie mâsenténipie £ût complète*ment dé£aut (Rilliet et Bartbea).
Presque toujours» conformément k la loi de Louis, on trouve des tubercules dans le poumon, mais peu aboadants, localisés au au sommet et à un stade peu. avancé dan» leur évoiiitioB (granulations grises, ou jaunes)»
Dans la péritonite chronique simple, les gramilatioBs tuberculeuses fottt défaut; il est cependant une variété où le péritoine et les fausses membranes sont parsemés de gianulatioaft dites inflaflunatoires, laxgisSt aplaties, de consistance sdéreuse, qui ne secaséifient janMÎs, et q«i sont constituées par du tissu fibro^-élastiqne (Hérard et Comil). ÉnoLOGiE. ^* La péritonite tuberculeuse se développe de préférence chez les enfants et les jeunes sujets, sans être rare cèpe»* dant chez les adukcs; on en a même observé quelques cas chez des vieillards. Presque toujours elle constitue la localisation primitive et demeure jusqu^à la mort la maoLfestation principale de la tubercu^ lose. Jamais GrisoHe ne Ta vue se déclarer dans le cours d'une pbthisie pulmonaire confirmée.
Description. — Il est tout à fait insolite de voir la maladie débuter d'une façon aiguë ; le plus souvent elle procède insidieusement : le malade maigrit, se plaint de coliques sourdes, de diarrhée akernant avec la constipation ; il est obligé de se déboutonner à la suite des repas; le ventre grossit, proémine en avant et ne présente presque jamais cet évasement des parties latérales qn'on observe dans L'ascite. L'épancbement est généralement peu abondant ; dans qiuelques cas seulement il existe une véritable asciie avec tous les signes physiques qui la caractérisent.
La percussion fournit des signes importants. Souvent, malgré le développement du ventre, il n'existe de matilé qu'au niveau des parties déclives, partout ailleurs on trouve une sonorité tympanique due au raétéorisme. 11 n'y a pas de ligne de niveau régulière pour la malité comme dans l'ascite, et les changements de position du malade n'influencent guère les résultats obtenus par la percussion. La fluctuation manque ou bien elle est très-obscure, il n'est pas rare de trouver en diligents points delà matité à une percussiott superficielle, et de la sonorité à une percussion plus forte, preuve que des anses intestinales sont fixées sous une nappe peu épaisse d'épon-
chement (N. Guéneau de Mussy). Avec les progrès de la maladie, Tépanchement diminae, mais la déformation da ventre, toat en changeant d'aspect, persiste et s'accuse même davantage. La palpation permet souvent de sentir les masses dures formées par les fausses membranes et les productions tuberculeuses. La paroi abdominale a perdu sa souplesse, elle ne se déplace plus sur les viscères et présente un empâtement, une résistance caractéristiques; les intestins se déplacent difficilement et en masse et l'on éprouve parfois une sensation analogue à celle que donne la palpation du ventre sur le cadavre (N. Guéneau de Mussy).
La pression sur l'abdomen est peu douloureuse, parfois la donleur est nulle. Grisolle relate le fait curieux d'un infirmier atteint de péritonite tuberculeuse qui, par bravade, se donnait de grandis coups de poing sur le ventre sans éprouver de douleur. En revanche, les douleurs spontanées profondes, les coliques, les tiraillements font rarement défaut.
Les fonctions digestives se troublent de plus en plus à mesure que la maladie fait des progrès; à la diarrhé<^ alternant avec la constipation se joignent parfois des vomissements; on observe de la lientérie, quand une communication anormale s'est établie entre le jéjunum et le gros intestin. Les perforations se font presque toujours sans grand éclat, sans poussée |)éritonéale aiguë, grâce à la présence des fausses membranes et des adhérences qui isolent Tépanchement. Dans quelques cas, la constipation est extrême, au point de simuler l'étranglement interne (Besnier, Liouville) ; l'étranglement vrai est tout à ùit exceptionnel.
La fièvre, qui peut manquer pendant un certain temps, s'étaUit bientôt et affecte la forme hectique, l'émaciation augmente, le faciès devient terreux, les extrémités inférieures s'cedématient ; presque toujours les malades commencent à tousser et présentent les signes de la tubcrculisation des sommets du poumon.
La maladie se lermine presque invariablement par la mort, après une durée qui varie de deux mois à deux ans ; la perforation intestinale, avec épanchement stercoral, hâte parfois l'issue fatale. H existe quelques observations de péritonite tuberculeuse avec abcès stercoral ouvert par la cicatrice ombilicale (Yallin) ; ce nK>de de terminaison est suivi de mort à bref délai.
Dans quelques cas très-rares, la péritonite chronique tuberculeuse a guéri (Grisolle, Millard, Spencer TVells).
Diagnostic. — c'est surtout dans la période initiale que la
PERITONITE TUBERCULEUSE. 1345
péritonite chronique est d'un diagnostic difficile, alors qu'il n'existe que de la diarrhée alternant avec la constipation et des douleurs abdominales sourdes ; la confusion avec Fenlérite tuberculeuse sans retentissement sur le péritoine est difficile à éviter avant l'apparition de la déformation et de l'empâtement caractéristiques du ventre.
Dans la période confirmée de la maladie, quand l'épanchement est abondant (forme ascitique), on pourrait croire à une ascite symptomatique d'une lésion hépatique (cirrhose) ou de l'albuminurie; l'absence de ligne de niveau, le peu de mobilité de l'épanchement, le peu de développement ou l'absence d'une circulation collatérale des veines tégumenteuses abdominales, séparent nettement la péritonite chronique de l'ascite. Dans l'ascite, les intestins surnagent; dans la péritonite chronique, avec épanciiement abondant, lorsqu'on déprime brusquement la paroi abdominale, on sent sous la couche liquide ainsi déplacée les intestins fixés par les adhérences.
Dans les formes sèches de la péritonite chronique, les intestins agglutinés forment des masses bosselées, dures, simulant parfois des tumeurs solides, cancéreuses ou auU*es. « Cependant on arrivera à un diagnostic précis en ayant égard à la résistance générale des parois; on remarquera, en outre, que, si la tumeur était solide, la niatilé serait complète et uuifornie partout, taudis qu'il n'en est pas ainsi pour les tumeurs dues à la péritonite chronique, car elles sont formées surtout par les anses intestinales, c'est-à-dire par des organes qui résonnent toujours plus ou moins, quelque peu de gaz qu'ils renferment » (Grisolle).
On soupçonnera une péritonite chronique simple, non tuberculeuse^ si la maladie a débuté par une péritonite aiguë ou subaiguë, si le sujet est alcoolique ou brightique, si la diairhée manque ou est peu accentuée, s'il n'existe pas de fièvre hectique, enfin, en l'absence bien avérée de toute lésion tuberculeuse de la plèvre ou des poumons.
On a décrit une péritonite chronique syphilitique (gommeuse) ; elle est très-rare; l'existence d'une syphilis viscérale, celle de gommes sous-cutanées, de lésions hépatiques, serviront d'élément au diagnostic.
La péritonite chronique est parfois de nature cancéreuse et résulte, soit de la propagation au péritoine d'un cancer d*un des organes avoisinants, soit d'un cancer primitif du péritoine et surtout de l'épiploon. Les signes physiques (déformation de l'abdomen,
L. et T. — Palhol. cl clin. mvl
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empâtement, etc.) sont souveot d'une analogie trompeaae atec ceux de la péritonite chronique tnbercnleufle; les caractères distinotiiis de la péritonite cancéreuse sont Texistence dans l'abdomen de tumeurs franchement solides et non demi-sonores, Texistence antérieure d'une lésion oiiganique d*un des viscères abdominaux, b mlence des douleurs, la marche plus rapide de la cachexie, la teinte jaune pâle spéciale aux cancéreux, la nature sanguinolente do liquide retiré par la ponction, la présence de ganglions dégénérés dans le pli de l'aine (Guéneau de Mussy), et, dans quelques cas, l'existence de petites nodosités cancéreuses enchtosées sous les téguments de l'abdomen, ou au niveau des ponctions. L'âge da sujet devra aussi être pris en considération^ quoique le cancer do péritoine puisse se développer chez de jeunes sujets et que la tuberculose péritonéale ait été observée â un âge avancé.
Traitement. — Il est purement palliatifs b médication antiphlogistique active est formeliement oontre-indiqnée ; contre les poussées aiguës, on pourra recourir à l'application répétée de larges vésicatoires volants sur la paroi abdominale; la dooleur sera combattue par des cataplasmes ou des fomentations émollientes, les vomissements par l'usage de la glace, etc. On luttera contre la diarrhée et la constipation proloi^e et l'on cherchera à soutenir les forces par l'usage des toniques, de l'huile de foie de morue et d\ine alimentation substantielle.
PÉRITONITES CIRGONSGIUTBS, PÉRITONITBS PARIIELLBS.
Avant les travaux de Bichat sur les membranes séreuses, la conception de la péritonite généralisée existait )i peine; la péritonite n'était envisagée que comme une complicadoû, un accident survenant dans le cours des phlf^;masics de tel ou tel organe intra-abdominal. Les successeurs de Bichat, par une exagération en seos opposé, négligèrent l'étude des péritonites circonscrites ; les belles recherches de Bemutz sur la pelvi-péritoniie réagirent contre cette tendance. Les péritonites circonscrites des segments supérieurs du péritoine attendent encore une étude approfondie et un travail d'ensemble.
Le péritoine peut s'enflammer partiellement, d'une façon aîgn6, subaigué on chronique, sur tous ses points, par la prop^;ation de l'inflammation des viscères soos^jacents ; mais deux départoneflts
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soitout exigent une descriptioo spéciale : le péritoioA sous-diaphragmatique et le péritoine peltien ches la teaûne.
PériUmitês souê-diaphragmatiques. — Elles présentent deux localisations principales : la péritonite périhépatique et la péritonite périsplénique.
L'histoire de la péritonite périhépatique n'existe encore qu'à l'élat d'ébaoche, elle ne repose que sur les oiwervatioos recueillies par Frerichs, Hitoon-Fagge, Moutard-Martin et la courte nionQg**c* pUe de M. Foîx. Nous l'avons suffisanunent étudiée à propos des maladies du foie (Voyei Périhépatiie^ p. 1168) pour iaire autre chose que la citer ici.
La péritenite périspléniqtuf, périeplétiite, oflre une symptoinatologie plus obscure encore que la p^ihépatite ; elle est adhési?e ou suppurative et reconnaît surtout pour causes, en dehors du tranmatisme, rimpaludisme et les suppurations de la rate consécutives à la pyohémie ou à la fièvre typhoïde.
Pelvi'péritonite (phlegmon péri-utérin, périmélrite). — La connaissance précise de cette variété si importante de péi^itooite partielle est de date récettte. Sous le nom vague (Vengorgeuient Htérinf les anciens gynécologistes décrivaient la plupart des affections inflammatoires de l'utérus et des oiigaoes avoisinant. Nonat, le premier, distingua les mélrites d'avec les inflammations de voisinage qu'il localisa dans le tissu conjonctif sous-péritonéal (pémitérin) et qu*il désigna sous le nom de pklegmom périutérin$. C'est aux recherches de M. Bernutz qu'est dû le progrès le plus décisif; ce médecin montra que, dans la plupart des cas indiqués par Nonat comme des phli^moos péri-utérins, il ne s'agissait pas de phlegmon, c'est-à^lire d'iuflammation suppurative du tissu conjonctif, nuis de véritables pelvi^ritonites. Le tissu conjonctif anté et rétro-utérin (siège de prédilection de la maladie) existe à peine et ne saurait être le point de départ de la tumeur que révèlent le toucher et la palpation. Seul le phlegmon du ligament large (latiVo-phlegmon de Nonat) est bien un phk'ginon dans l'acception anatomique du mot et se dévclo[^ dans le tissu conjonctif alx>ndant interposé entre les deux feuillets ^creux qui limitent le ligament eu avant et en arrière; aussi oiïre-tril une symptomalologie bien distincte de la pelvi-[)éntoniU\ La liupart des gynécologistes se rallient aujourd'hui à l'opinion de fienmtz et {xmsent que le pM^inaon péri-utérin de Nonat n'est dans la grande majorité des cas qu'une pelvi-péritonite*
ÉTIOLOGIE. — La pelvi-périlonite primitive est très-rare; presque toujours elle est symptomatique de Tirritation ou de rinflammation de l'utérus, des trompes ou des ovaires. Âu premier rang parmi ses causes , il faut citer la puerpéralité, un accouchement pénible, une imprudence pendant les couches, Tavortement; la pelnpéritonite reconnaît encore comme causes : la fluxion menslmelle, le traumatisme utérin (excès vénériens, cautérisation du col, chancres du col, cathétérisme utérin) ; Bernutz signale aussi la blennorrhagie dont il exagère peut-être l'importance étiologique. La tuberculose des organes génitaux de la femme entraine souvent la pelvi-péritonite tuberculeuse qui mérite une mention spéciale; la phthisie pelvienne forme un chapitre de la tuberculose génitale chez la femme, bien étudiée dans la thèse inaugurale de M. Brouardel.
Anatomie pathologique. — A Touverture de rabdomen, on constate que la cavité du petit bassin est comblée plus ou moins complètement par des fausses membranes qui relient entre eux l'utérus, les trompes, l'ovaire et l'intestin. Cet agrégat de plusieurs organes soudés entre eux correspond à la tumeur que le toucher vaginal révèle pendant la vie. Les fausses membranes sont tantôt purement ûbrineuses, tantôt cloisonnées en jforme de loges contenant du liquide séreux ou séro-purulent, parfois de véritables collections purulentes. L'utérus, les trompes et les ovaires sont le siège de lésions diverses, les organes sont congestionnés ou enflammés, déformés et bridés par les néomembranes. Dans la pelvi-péritonite chronique tuberculeuse, les fausses membranes sont parsemées de granulations ou de masses tuberculeuses, à l'état caséeux ou en voie de ramollissement et de fonte ; les trompes, les ovaires, le corps de l'utérus et la muqueuse qui les tapissent sont le siège des mêmes altérations ; il n'est pas rare de voir les trompes et le fond de l'utérus distendus et comme injectés par du pus caséeux; les trompes peuvent atteindre les dimensions du petit intestin et offrir un aspect moniliforme particulier.
Description. — La pelvi-péritonite est aiguë, subaiguë ou chronique. La forme aiguë s'annonce par une douleur occupant la région hypogastrique, douleur vive, lancinante, augmentant par la pression et par les mouvements; généralement elle s'accompagne d'un frisson qui cependant peut faire défaut. En même temps, le ventre se ballonne, surtout dans la région hypogastrique ; des nausées surviennent, puis des vomissements; le faciès s'altère, les traits sont
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grippés ; la fièvre est vive, le poub petit, dur, concentré ; la température atteint 39, 40 et même 41 degrés.
Le toucher révèle une élévation de température du vagin, une augmentation des sécrétions et, dès les premiers jours, l'empâtement et la rénitence douloureuse d*un ou des deux culs-de-sac. Bientôt cette rénitence fait place à une véritable tumeur, de volume et de consistance variables, arrondie, ou en forme de croissant, occupant ordinairement le cul-de-sac postérieur, proéminent à gauche ou à droite, refoulant la matrice, dont les déplacements s'accusent par la direction vicieuse imprimée au col. Les culs-desac» plus ou moins efiacés, sont souvent animés de battements (pouls vaginal de Nonat).
La tumeur, d*abord rénitente, s*indure ou devient semi-fluctuante, selon que la terminaison doit être Torganisation des fausses membranes ou la suppiu*ation.
Le toucher rectal, combiné au toucher vaginal, permet de bien limiter la tumeur.
La palpation abdominale fournit peu de renseignements au début; elle est du reste peu praticable, k cause de l'acuité de la douleur. Plus tard elle permet, chez les femmes maigres, de constater la présence derrière la branche horizontale du pubis, d*une tumeur plus ou moins dure, analogue au phlegmon du ligament large, mais s'en distinguant par ce fait qu'elle est séparée de la branche horizontale du pubis par un sillon et que l'on peut toujours déplacer la paroi abdominale au devant d'elle (fiernutz). L'emploi du spéculum donne peu de renseignements, il est même dangereux, du moins lors de la phase aiguë de la maladie.
Le plus souvent, on constate des troubles d*im ou de plusieurs des oiganes intra-pelviens, de la dysurie, de la rétention d'urine, de la constipation, des épreintes accompagnées de selles muqueuses dysentériformes (rectile glaireuse y Nonat), symptômes liés soit au retentissement de l'inflammation, soit à la compression exercée par la tumeiu*.
La pelvi-péritonitc aiguë se termine par résolution, par suppuration, ou passe à l'état chronique. Dans le premier cas, la fièvre s'apaise, la douleur se calme et les noyaux d'induration constatés parle toucher et la palpation diminuent de volume jusqu'à complète disparition. Ce mode de terminaison est assez rare ; le plus souvent il reste des brides et des indurations entraînant des déviations et des troubles divers des organes génitaux.
ISSD MAUDIE8 W rtRITOIllE.
Quand la sapimnitioB doit ft'étabMr, la fiène, au Bea de tomber vers le huitième ou le dixième jour, présente des redoaUemeBts, accompagnés de frissons et de sueurs; la tumeur pelvienne se ramollit, les i)attements artériels y sont plus accusés; eDe est le siège d'élancements douloureux. Le pus peut se frayer une issue dans te vagin, dans le rectum, dans la vessie ; rarement il fait hnipcion dans la grande cavité péritonéale.
La pelvi'péritonitê chronique est consécutive à une péritoaile a%aë, ou bien elle est chronique d'emMée. Dans œ dernier cas, le début est insidieux, mal accusé; la malade se pbint de doolenn dans les reins, dans le bas-ventre, de tiratUemenlft et de pesantenr pendant la marche ou dans la station debout; il existe des tronUes menstruels, de la leucorrhée, des métrorrhagîes. Généralement, à chaque époque menstruelle, on constate une recrudescence dans les symptômes, due à une poussée aiguë ; le toucher donne k peu près les mêmes résultats que dans la pehi-péritonite aiguë.
Au bout de quelque temps, Tétat général se détériore; les malades maigrissent, les traits sont tirés et expriment la souffrance; elles marchent difficilement, courbées et comme pliées en deux; oo voit apparaître de la dyspepsie, des états névralgiques multiples, de la métrorrhagie, de la dysménorrhée, une tendance à l'hypochondrie ou à ThvTiiérie.
La peWi-périlonite chronique peut entraîner en outre des troubles morbides qui subsistent, même quand la pblegmasie est tout à fait éteinte ; ce sont : des trouves de la menstruation, de la dvsménorrhée douloureuse, la stérilité, la tendance aux avortements, rooséquences des brides et des adhérences qui entraînent des positions vicieuses des organes intra-pelvien».
Pronostic. — La pelvi-péritonite entraîne raniment la mort; mais c'est une affection sérieuse par les souffrances qu'elle inflige à la femme, par ses fréquentes rechutes (forme à répétitiùn de GosM'Iin), }wr les dangers de la terminaison par suppuration, et par les altérations irrémédiables imprimées k Tutérus et à ses annexes.
Diagnostic. — La pelvi-péritonite peut être confondue avec la métrite ; mais dans la métrite, les culs-de-sac ne sont pas déformés, l'utérus, quoique augmenté de volume, conserve sa mobilité; la douleur est moins vive, tonnineuse, non péritonéale. Le phlegmon du lifjament large occupe im autre siège ; il est franchement latéral, la tumeur proéminepeu dans Texcavation pehienue et se développe
PKEVI.PËniT01IITE. 1SS1
sarlôot rers l'aine et la fosse iliaque ; elle ftit corps ETec la paroi abdominale antérieure,
Vhématocile rétro-tUérinê a un début plus aign, parfois franchement syncopal; la tumeur constatée par le toucher se forme très-rapidement, en quelques heures; molle d'abord, elle s'indure ensuite; souvent elle est beaucoup plus Tolumineuse qu'elle ne saurait l'être dans la pel?i-péritonite. Cependant certaines formes d'hé* roatocèle à répétition sont difficiles à distinguer de la pelvi-péritonite, d'autant (dus que, dans un certain nombre de cas, elles ne sont qnedespelYi-péritoniteshémorrhagiques(yirchow, A. Voisin), analogues au point de Tue anatomique à la pacbyméningite hémorrbagique.
La peifi*péritonite chronique se distinguera des déviations utérines, de la rétroversion surtout, des corps fibreux^ des kystes ovariques enflammés, par le toucher vaginal combiné au toucher rectal et à la palpation abdominale, et enfin par l'emploi prudent de i'bystéromètre.
Traitement. ^ Dans la période aiguë du début et pendant les poussées inflammatoires, le traitement antiphlogistique sera indiqué : bains entiers, cataplasmes cmollients; il faudra être très-sobre d'émissions sanguines locales (sangsues à la région hypogastrique) dans la crainte de provoquer Tauémie. L'application permanente de compresses froides on de vessies de glace est préférable ; enfin on prescrira le repos absolu au lit. Pour hâter la résolution, on pourra recourir à l'emploi répété de vésicatoires volants. Si la suppuration s'est établie, si le foyer tarde à se vider spontanément et est Accessible, l'ouverture artificielle pourra être pratiquée.
Dans la pelvi-péritonîte chronique, outre les moyens locaux, il sera nécessaire de recourir à une médication générale pour modifier la constitution de la malade, lutter contre l'anémie et la cachexie utérine et contre les états nerveux, l'hystéricisme et la dyspepsie, qui en dérivent.
Un régime tonique, Tcxercice modéré, le séjour dans les stations thermales, l'hydrothérapie sagement appliquée sont les moyens auxquels il faudra recourir.
péritonite aiguè. — Dticès. An. P<«rilonitc in Diction, on 15 toI. — Chomel. Art. Périlotonito in Dictionn. en 30 vol. — Broussais. Histoire des phlef^masie^ chroniques. — SCOUTBTTIN. Anatoniie ptth. de U përitonile (Ajvb. géo.. 18i3). — Gruvbilhikr (J). Traite d'anal, palh., 1840. — Gaudbron. De la p^rilonilc idopa- Ihiquo aipiê des enfants (thèse de Pari». 1878). — BaUEU. Krankhriton des PeritotKMini (in Ziemssen's tUndb.. Bd Vlll. 2* Haine. IS76). ^ Sirboby ot Danlos, Art. Péritonite ta Nouv« Dict. de môd. et de cliir. pratiques, t. XWll. -^ £. Vxi<LK MIN. Rechorches sur la péritonite traumatiquc, thèse do Paris, 1877.
ISfiâ MAL4DIES DU PÉRITOINE.
Piriloniie puerpérale» — Bauoblocqub. Traite de U përitoniU paerpénle, Paris, 1830. — VoiLLBiiiER. Histoire do la fièvre puerpérale observée en 1838 ^ rh&piul de Cliniques (Clinique chirurg., Paris, 1863). — Tarnirr. De la fièvre poerpérale observée i la Matemilé, Paris, 1858. — Académie de médecine, dtaciu9i<Mi mr b fièvre puerpérale (1858). — Béhier. Conférences cliniques. Paris, 1864. — Lucas- Ghampionniârb (J.). Lymphatiques utérins et lymphangites utérines, thèse de Paris. 1870. — SlRBOBY. La fièvre puerpérale n'existe pas (Annales de gynécologie, 1875).
— FioUPE. Lymphatiques utérins et parallèle entre la lymphangite et la phlébite ulérine, thèse de Paris, 1876.
PéritonUe chronique. — Andral. Clinique médicale. Paris, 1840, t. II. — LoDil. Recherches sur la pblhisio, Paris, 1843. >- Démon. Essai sur la péritonite tnberca- Icuse chez l'adulte, thèse do Paris, 1848. — Grisolle. Traité de path. Interne, t. L
— ClAmbnt. De la péritonite chronique, thèse de Paris, 1865. — Empis. De la granulie, Paris. 1865. — Héhey. Péritonite tuberculeuse, thèse de Paris. 1866. — Lasègue. Péritonite chronique (Arch. de méd., 1867). — Vallin. De rinflammatioa péri-ombiliralo dans la tuberculose du péritoine (Arch. gén. de méd., 1860). — PeBAM (G.). De la péritonite tuberculeuse, th. de Paris. 1871. — Hilton Facsi. Observ. on some points connectcd with diseases of Ihe livcr or of the peritonœiim (Guy's hosp. Reports, t. X.\, 1875). — GuéNBAU de Mussy (N.). Clinique médicale. t. U. Paris. 1877.
PiriUmUet partiellet, pelvirpéritonite, — Amoral. Clinique médicale, t. II. — Frkrichs. Traité des maladies du foie, trad. fr., 3* édit., 1877. — HILTON Faggb. Cases of abcess without the upper part of the abdomen (Guy's hosp. Reports, 1873). — Fou (P.). DoH péritonites circonscrites de U partie supérieure de l'abdomen, thèse de Paris, 1874. — Besnier (E.). Art. Rate in Dict. encyclop.des se. médicales. — Bourdon (H.). Des tumeurs fluctuantes du petit bassin (Revue médicale, 1841). — Aran. Leçons cliniques sur les maladies de l'utérus, Paris, 1858. — Nonat. Traité des maladies de l'utérus, Paris, 1860. — Bbrnutz et Goupil. Clinique médicale sur les maladies des femmes, Paris, 1862, t. IT. — Valleix. Guide du médecin praticien, édit. de LoRAiN, t. V. — Brouardbl. TubercuHsatiorf des organes génitaux do la femme, thèse de Paris, 1865. — Auger. De la lymphadéoite péri-utérine, thèse de Paris, 1876.
ASCITE.
Vascite, ou hydropisie du péritoiney est répancbement de sérosité dans le péritoine. L'ascite primitive ou idiopathique esl trèsrare; le plus souvent elle est secondaire ou symptomatique.
ÉTiOLOGiE. — L'ascite est parfois congénitale et devient alors une cause de dystocie, mais c'est un fait rare dont on compte les exemples.
Peu commune pendant la première enfance, Tascite augmente de fréquence après six ans (Rilliet et Bardiez) ; elle s'observe le plus souvent entre quarante et cinquante ans. 'Les femmes y sont plus sujettes que les hommes (Gintrac).
Vascite idiopathique est une affection rare : elle s'observe comme une sorte de fluxion compensatrice sous TinQuence du froid ou de ringestion de boissons glacées tandis que le corps est en sueur; on Ta rencontrée de même à la période de desquamation de la rougeole ou de la scarlatine avec ou sans albuminurie concomitante. Dans un certain nombre de cas elle a succédé à la suppres-
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sîon OU k Tarrêt du flux menstruel, surtout chez déjeunes filles au moment de rétablissement de la menstruation. L*ascite peut être également la suite d'un traumatisme de Tabdomen. Dans toutes ces circonstances Tascite revêt un caractère d'acuité qui la rapproche jusqu'à un certain point de la péritonite.
Vascite secondaire ^ beaucoup plus fréquente, se rencontre dans les aflections de la séreuse péritonéale, dans les maladies qui mettent un obstacle à la circulation et dans celles qui atteignent un des Tiscères abdominaux ; enfin elle peut aussi reconnaître pour cause une altération du sang.
La péritonite aiguë simple s'accompagne rarement d'ascite, mais on Toit souTent Thydropisie survenir dans la tuberculose miliaire du péritoine.
La péritonite chronique, surtout lorsqu'elle est de nature cancéreuse, donne plus souvent lieu à l'épanchemcnt ascitique.
L'hydropisie du péritoine qui résulte d'un obstacle à la circulation veineuse générale est toujours précédée d'anasarque dans le domaine de la veine cave, et reconnaît pour cause une maladie du Cfleur ou des poumons.
Une autre cause d'ascite dans les maladies des organes thoraciques est l'engorgement du foie, la cirrhose cardiaque; la cirrhose atrophique agit de la même façon en rétrécissant et oblitérant les ramuscules de la veine porte en même temps qu'elle empêche le retour du sang dans la veine cave inférieure. La cirrhose hépatique est la cause de beaucoup la plus fréquente de l'épanchemcnt ascitique ; les tumeurs de la rate, de l'estomac, du pancréas, des ganglions mésentériques, ne produisent guère l'ascite que par compression directe de la veine porte; enfin l'oblitération de la veine porte elle-même (pyléphlébite adhésive etsuppurative) s'accompagne presque fatalement d'épanchement dans la cavité abdominale.
Les altérations du sang qui donnent lieu à l'ascite sont un état hydrémique avec diminution de la quantité d'albumine du sérum : aussi ce symptôme se rencontre-t-il fréquenmient dans les aflections des reins, la leucocylhémie, les cachexies [cachexie palustre, scorbutique, de misère, etc.); l'ascite est un des symptômes de l'anasarque.
Anatomie pathologique. — La quantité de liquide épanché dans le péritoine est très-variable : réduite parfois a quelques centaines de grammes, elle peut atteindre le chiflre de 30 à 40 litres ; le chiflre moyen est de 8 à 10 litres. Ce liquide, analogue au sérum
du sang dont il diffère cependant, est clair et limpide, d'nne oonleor jaunâtre ou ?erdâtre» d'une consistance épaisse, visqueuse, parfois même gélatineuse; lorsqu'il contient un peu de sai^, sa ooloratitm devient rougeâtre. Sa r^ction est généralement alcaline, sa densité très-élevée.
La caractéristique du liquide ascitique comme de tous les épanchements hydropiques analogues est la présence de Valbumine : celle-ci, qui se présente à Tétat d'albumine pure ou d'albnmînate de soude, ne dépasse jamais le chiffre de 5 grammes par litre, et est accompagnée d'une autre substance azotée, spéciale, de nature albnminoîde, que Gannal a appelée hydropisine. Les recherches de G. Schmidt et de Hoppe ont montré que c'était le liquide ascitique qui, après celui de Thydrothorax, contenait le plus d'albumine : h richesse en albumine varie d'ailleurs avec la cause et avec Ydge de l'ascite ; c'est ainsi, par exemple, que la quantité d'albumine est toujours plus considérable dans les affections qui ralentissent le cours du sang que dans celles où l'hypoalbnminose du sérum sanguin est très-marquée (mal de Bright).
La fibrine n'existe jamais qu'en quantité très4iibledansle liquide ascitique ; sa coagulation donne naissance k qudqnes flocons qui nagent dans le liquide et emprisonnent les éléments fi^;urés dusai^, globules rouges et leucocytes. Le liquide péritonéal renferme encore les éléments du sérum sanguin, des matières grasses, des matières extractives et des sels : l'urée en particulier ne fait jamais défaut et se trouve surtout en abondance dans les ascites brightiques.
Le péritoine présente des altérations lorsque l'ascite est le résultat d'une irritation sécrétoire ou lorsqu'elle est symptomatique d'une affection aiguë ou chronique de cette séreuse (péritonite tuberculeuse, cancéreuse, etc.). Dans les autres cas, la séreuse est blanchâtre, opalescente, comme dans les cas d'imbîfoition prolongée. Les muscles delà paroi abdominale distendus par l'épanchementsont pâles et amincis ; les intervaUes qui existent entre les aponévroses s'accusent et donnent facilement issue à des hernies après que le liquide a disparu. Sur la peau on observe fréquemment des vergetures.
Description. — Il est assez rare que l'ascite se montre brusquement ; ce m<Kie de début ne s'observe que dans les obstructions rapides de la veine porte et dans les bydropisies péritonéales spontanées. Le plus souvent l'ascite affecte tout d'abord des allures insidieuses et s'installe avec lenteur; la tuméfaction de l'abdomen qui
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ae produit dès que k séreose contient on peu de liquide est le premier syiDpttaie qni attire rattention des malades par ]a sensatioa de pMnitiide et de tension qu'elle détermine, après Tingestion des aliments en particulier. Le ventre a une forme oTofde, la i>ase de la poitrine est dâalée, les fiiosses côtes sont repoussées excenlriquemeot Lorsque réponchement a acquis de plus grandes proportions ce que le malade est observé dans le décobîtus horizontal, les flancii sont élargis et débordent laléralenient, tandis que la région ombilicale est aplatie. Dons la station debout, l'élargissement des flancs disparaît; il se produit k rh3pogaslre et dans les deux régions iliaques une saillie en forme d^mUre plus ou moins considéraMe suivant les cas. Lorsque Tépanclienient a atteint des proportions plus grandes encore^ la cicatrice ombilicale se dépfisse et proémineen avant : il se peut même qu*dtte soit le siège d'une petite tumeur saillante, Ouo tuante^ transparente, produite par de la sérosité qui s'est infiltrée après avoir franchi Tanneon.
La fluctuation et les modifications de la percussion sont deux caractères très-importants de l'ascite.
La fluctuation^ lorsque répanchement est abondant, doit être recherchée dans la position horizontale par la percussion diamétrale (Racle) ; une main est appliquée à plat sur un des flancs du malade, tandis que l'autre main, placée sur l'autre flanc ou près des pubis, frappe de petits coiipp sur l'abdomen : on a alors une sensation de floti due à Fondée liquide que déplace la percussion. Il faut éviter de prendre pour le flot les mouvements d'ébranlement et de tremblement que la percussion communique à la peau et aux couches musculaires : poor cela on comparera la sensation de flot à celle qu'on obtient dans une région voisine où Ton sait qu'il n'existe pas de Kquide, ou bien on fera placer le bord cubital de la main d'un assiiitant dans la direction de la ligne blanche, ce qui suffit pour intercepter les vibrations musculaires, sans gêner le mouvement oscillatoire du liquide.
lorsque le liquide est peu abondant ou lorsque! existe une cloison formée, par exemple, par l'intestin interposé, il faut afoir recours à la fluctuation périphérique : on place le malade dans le décubitus latéral qui permet l'accumulation du liquide dans un point facilement accessible, et eu appliquant les deux mains l'une près de l'autre on même en ne se servant que d'une main et en percutant avec l'indicateur, tandis qu'on écarte la peau avec les autres doigts et le pouce, on peut obtenir très-nettement la sensation de flot.
La percussion est de tous les moyens physiques d'investigations celui qui donne les renseignements les plus précieux (Frank, Rostan, Piorry). Le liquide, s'accumulant dans les parties les plus déclives^ occupe rhypogastre et les flancs être foule les intestins, qui sont plus légers, vers Tombilic et Tépigastre. La percussion donne un son tyni« panique dans toutes les parties occupées par l'intestin et surtout ao pourtour de Fombilic; au contraire, dans tous les points où il existe du liquide, la percussion donne un son mat et une résistance au doigt qui varie avec l'épaisseur du liquide. Entre ces deux zones de sonorité tympanique et de matité absolue existe une ligne de niveau, sensiblement horizontale, au niveau de laquelle la percussion donne souvent un son hydroaérique. Lorsqu'on déplace le malade, qu'on le met dans le décubilus latéral, les liquides et les gaz, obéissant aux lois de la pesanteur, conservent les mêmes rapports : la partie inférieure mate est séparée delà partie supérieure sonore par une ligne de niveau, comme dans le cas précédent ; il est parfois né* cessaire d'attendre quelques instants avant de constater ces phénomènes, le déplacement du liquide se faisant avec une certaine lenteur lorsqu'il existe des cloisons, des adhérences ou que le liquide est visqueux. Lorsque l'ascite devient plus abondante encore, la matité s'élève au-dessus de l'ombilic et peut même devenir complète, le liquide passant entre la paroi abdominale et l'intestin retenu par le mésentère. Lorsqu'au contraire l'épanchement est peu considérable, il faut employer quelques artiûces pour constater la présence du liquide ; on pourra faire placer le malade, suivant le conseil de Racle, sur les coudes et les genoux, à quatre pattes, position qui permet à l'épanchement de venir se collecter au niveau de l'ombiUc où il est facilement appréciable.
L'hydropisie du péritoine s'accompagne de troubles morbides en rapport avec la compression que subissent les différents viscères. La constipation habituelle, la difficulté des digestions avec sensation de poids et de tiraillements dans l'abdomen, parfois des nausées et des vomissements, tels sont les signes qui traduisent le plus souvent la gêne fonctionnelle du tube digestif. Le refoulement du diaphra^^e détermine une dyspnée parfois très-intense ; on observe aussi parfois des irrégularités et des intermittences dans les battements du cœur. Enfin la compression de la veine cave inférieure et des iliaques primitives détermine assez fréquemment l'cedème des membres inférieui-s.
En général il y a une diminution très-marquée de la sécrétion
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urinaire : les urines sont rares, concentrées, rouges et laissent déposer un abondant sédiment, fait qui csl dû à la fois à la compression des artères rénales et des reins et à la grande quantité d'eau qui s*épancbe dans le péritoine. Lorsqu'on pratique la paracentèse de Tabdomen chez un malade atteint d'ascite, il est fréquent de voir la quantité d'unne augmentée pendant les jours qui suivent la ponction.
Marche. Durée. Terminaisons. — La marche de Tascite est variable; comme nous Tavons vu, Thydropisie idiopathique débute ordinairement avec brusquerie, tandis que dans la plupart des cas la formation de Tascite symptomatiquc est lente et insidieuse. La durée de la maladie n'est parfois que de quelques semaines, tandis que d'autres fois elle atteint plusieurs années : Lecanu a rapporté un cas de guérison, après 886 ponctions, d'une ascite de quinze ans de durée.
La gravité de l'ascite dépend moins de l'épanchement lui-môme que de la maladie hydropigène : la guérison est possible dans un grand nombre de cas. L'ascite idiopathique disparaît parfois en quelques semaines pour ne plus reparaître. La résorption lente du liquide, une sorte de crise (Mondière), se traduisant par des évacuations alvines très abondantes, une diurèse ou une diaphorèse excessive, ont parfois amené la guérison spontanée de l'ascite. Le développement d'un riche réseau veineux abdominal dans la cirrhose hépatique peut faire disparaître complètement l'épanchement; le traitement spécifique agit parfois de même lorsque les lésions hépatiques sont d*origine syphilitique.
La terminaison favorable peut enfin être le résultat de ponctions répétées ou même de l'évacuation spontanée du liquide à travers la peau, dans l'intestin, etc.
Lorsque la terminaison doit être fatale, le ventre continue à augmenter de volume, l'hydropisie devient générale, la dyspnée s'accroît et les malades finissent par succomber dans le marasme.
Diagnostic. — Le diagnostic de l'ascite est facile; nous ne reviendrons pas sur les signes caractéristiques de cette affection, mais une fois Tasciie constatée il importe de rechercher la cause qui l'a produite : c'est généralement par Tétude des conditions dans lesquelles l'ascite s'est développée et par l'examen attentif des oi-ganes que l'on arrive à cette notion si importante pour le pronostic et le traitement. Dans certains cas cette recherche doit être précédée de l'évacuation du liquide épanché.
Les kystes de Vovaire^ que l'on coufoad wuveat avec rbydropiaîe du péritoine, fonoent une saillie plus latérale et moîns syinétriqne, une tumeur ovoïde à contours uets taisant proéminer rabdomea audessus des pubis sans amener de dilatation de la base du thorax ; ils sont moins fluctuants que Tascite et peuvent se déplacer en totalité; lorsqu'on modifie la position des malades, la matîté ne change ni de place ni de forme, elle est entourée dans tous les sens d'une aone de sonorité ; k toucher vaginal montre que le kyste est en relation avec l'utérus; le contenu des kystes est épais et visqueux, trouble, jaunâtre; enfin les kystes ne s'accompagnent pas, en i^le générale, d'une altération aussi marquée de la santé générale que l'ascite.
La péritonite chronique, dans les cas rares oA elle donne hee à un épanchement abondant, se reconnaît à l'existence de nodosités et d'inégalités, d'empâtement di/ïos du péritoine, aux symptômes spéciaux à la phlegmasie (douleurs, alternatives de constipation et de diarrhée, vomissements, etc.). Le diagnostic est encoie moins douteux lorsqu'il y a des antécédents tuberculeux.
L'ascite a pu être confondue avec la grossesse : la forme de l'utérus gravide, sa dureté, son incliuaison à droite, les bruits du cœur et les mouvements du fœtus, les signes fournis par le toucher, dissiperont bien vite l'erreur.
La rétention d'urine est f^ile à distinguer de l'ascite puisque le catbétérisme snfiit à faire disparaître la tumeur formée parla veane distendue.
Les kystes qui ont leur pomt de départ dans le foieou dans la raie se distinguent généralement par leur siège, leur fluctuation obscure et l'absence de tout déplacement. Vœdèine de laparoi abdominale, qui coïncide le plus souvent avec un cedème semblable des jambes, du scrotum, etc., ne donne lieu qu'à une ùusse fluctuatiou et ne s'accompagne pas de matité susceptible de déplacements.
Traitement. — L'ascite idiopatique, surtout lorsqu'elle survient chez des sujets robustes et antérieurement bien portants et qu'elle s'accompagne de symptômes aigus, doit être traitée par one légère émission sanguine, les vésicatoires ré|)été8 (Gintrac.)
Dans les ascites qui tiennent à un obstacle mécanique à la circulation, c'est aux purgatifs drastiques et aux diurétiques qu'il ùai avoir recours. Les diurétiques qui sont le plus fréquemment employés dans ce but sont les sels à hase de potasse, le carboaaiet l'acétate et surtout le nitrate, qui se donne à la dose de 1 à 10 grammes par jour et auquel on a rapporté un certain nombre
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de succès. On s'est servi également de b digitale et de la scîDe, smt à Fintérieur, soit en applications externes sur Tabdomen. Les purgatifs, et surtout les drastiques, trou?enl leur application dans le traitement des ascites qui dépendent d'une affection cardio-pulmonaire. Les sudoriGques ont paiement donné de bons résultats dans quelques cas (jaborandi, pilocarpine» bains d*air sec, acétate d'ammoniaque, poudre de Dower, etc.).
Lorsque Tascite reconnaît pour cause un état bydrémiqne du sang» ou lorsque la longue durée de la maladie a amené la cachexie, outre l'indication des diurétiques, sudorifiques, etc., qui peut exister comme dans les autres formes, il faut avoir recours à une médication tonique et reconstituante et prescrire le fer, le quinquina, le sulfate de quinine, l'arsenic, l'extrait alcoolique de noix vomique (B. Teissier), etc.
Le régime lacté est indiqué dans les ascites qui dépendent d'une affection du cœur ou des reins ou qui se sont développées spontanément; dans les autres formes et surtout dans l'ascite liée à la cirrhose du foie, la médication lactée échoue constamment (Jaccoud).
Il importe encore de signaler comme traitement de l'ascite la compression abdominalCy car ce moyeu réussit parfois, alors que toutes les autres méthodes ont échoué. Velpeau, Bouillaud, Andral, Gintrac, lui ont accordé une certaine valeur, et récemment encore elle a donné plusieurs succès à S. Mackensie. La compression est absolument contre-indiquée dans les cas où l'ascite dépend d^une gêne de la circulation porte ; la compression aurait |)our eiïet, dans ce cas, d'empêcher l'établissement de la circulation collatérale par les veines sous-cutanées abdominales.
Mais lorsque tous ces moyens ont échoué, c'est à la paracentèse abdominale qu'il faut avoir recours; la ponction est surtout indiquée lorsque l'abondance de l'épanchement amène des troubles respiratoires et entrave le fonctionnement normal du cœur. On pratique généralement la piqûre au milieu de la ligne qui s'étend de l'épine iliaque anléro-supérieure gauche à Tombilic, en apnt soin d'éviter les veines soos-^utanées. Les ponctions répétées déterminent assez fréquemment des péritonites adhésives, des infiltrations séreuses, des éry thèmes, etc., autour de la piqûre; il est bon de se servir d'un trocart de petit calibre, car une évacuation trop rapide du liquide de l'ascite peut donner lieu à des accidents et notamment à la synco|)e. Après avoir évacué le liquide ascitique, on pratiquera à l'aide d'ouate et d'un bandage de corps une légère com-
pression sur Tabdomen aQn de s'opposer autant que possible l la congestion des organes soustraits à la compression de Tasctte.
La paracentèse est le plus souvent un moyen purement palliatif, les cas de guérison auxquels elle a donné lieu sont rares; aussi a-t-on songé à guérir l'asciie par des injections faites directement dans L'abdomen. C'est surtout à la teinture d*iode qu'on a eu recours et de nombreux auteurs ont vanté son efficacité. Les cas dans lesquels les injections iodées sont indiquées sont peu nombreux; leplos souvent la cause de Tascite échappant à leur action, leur efficacité est nulle et leur emploi n'est pas sans danger.
BouiLLAUD. Dict. de méd. et de cli. pr., 1823. — MonoUrb. Recherches sur la guérisoa spontandc de l'ascito et de l'anasarque (L'Expérience, t. VU). — Tarral. Journal hebdomadaire, 1830. — B. TsisslER. Gaz. méd. de Lyon, 1853. — PmLiPPSAOrx. De la valeur des injections iodées dans les hydropisies ascilos et de la ntélhode employée par M. Teissier pour en assurer l'innocuité (Bull, de thérap., 1853). — F. Gaxnal. De l'hydropisine (.Mém. de la Soc. de biol., 1857). — GotiZY. Thèse de Paris. 183t.
— H. Gintrag. Art. Ascite inNouv. Dict. de méd. et de chir. pr., 1865. — Wassc. Thèse de Montpellier, 1867. — Bbsnibr. Art. Ascite in Dict. Encyc. des se. méd.. 1867. — Jaccouo. Clinique médicale, 1867-1869. — Sievbking. The Laocet, 1870.
— I. Straus. Art. Hydroplsie in Nout. Dict. de méd. et de ch. pr., 1873. — Leddet. Curabilité de l'ascitc in Clin. méd. de l'Hôtel-Dieu de Rouen, Rariit, 1874. — BnocaïK. Sur les hydropisics (Gaz. des hôp., 1874;. — Winckel. Deuls. Archiv t klin. Med., 1876. — S. Mackbnsie. The Ircatment of ascites by abdominal comprâ«ioa (Brit. med. Journ., 1878). — Van Gelder. De Tascite con^niule, th. de Paris. 1878. — Jougla. Revue médicale de Toulouse, 1878. — Racle. Diagnostic méditai, 6* édit., revue et augmentée par Fernet et Straus, 1878. — C. Broussb. Le mécanisoK de l'ascitc et dc^ hydropisies dans les maladies do cœur, th. de Paris, 1878.
HEMATOCÉLE PÉRI-UTÉRINE.
Synonymie : Hémalocèle utérine, circum-utérine^ rélro-utéritiey pehienne,
Vhématocèle péri-utérine est un épanchement de sang enkysté dans rexcavalion pelvienne. L*hématocèie peut être intra-périto^ néale ou extra-péritonéale; la première étant de beaucoup la plus fréquente, c'est elle surtout que nous aurons en vue dans notre description.
L'histoire de Thématocèle péri-utérine est de date récente. Ruysch, le premier, décrivit Tépanciiement sanguin, rétro-utérin; J. P. Franck, Laugier, Bourdon, Velpeau, puis Bemutz en rapportèrent quelques observations, mais ce fut seulement en 1850 que la thèse de Viguès et les leçons de Nélaton firent entrer cette affection dans le cadre nosologique. Huguier distingua Thématocèle intra et e^trapéritonéale, distinction qui fut confirmée par Nonat et Prost.
Les discussions et les recherches portèrent dès lors sur les diflé-
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rentes causes de l'hématocèle. Nélaton admettait que l*hématOGèle résultait de la chute du saug dans le péritoine au moment de Tovulation: Laugierfit intervenir de plus une altération deToTaire, tandis que Richet et son élève Devalz attribuaient le principal rôle à la rupture des veines du plexus utéro-ovarien. Peu après parut la thèse de Toisin, et les recherches de Gallard démontrèrent que Thématocèle était bien la conséquence de la ponte extra-utérine. Yirchow a expliqué la formation de Thématocèie par la rupture de néomembranes. Nous citerons encore les travaux de Bemutz et Goupil, la leçon de Trousseau, l'article de Bemutz dans le Nouveau diC" tionnaire de médecine et de chirurgie y les descriptions d*Arau, de Gourty, Nonat, les thèses de Provensal, Drapier, Gotelle, Lacoste, etc., et Texcellent travail de M. Poucet (de Lyon) dans lequel on trouve un remarquable exposé de nos connaissances sur la question.
ËTI0L06IE. Patrogênib. — L'hématocèlc est une affection relativement rare. D'après un relevé de 74 observations dans lesquelles Tâge était indiqué, Poucet (de Lyon) donne l'âge de trente ans comme étant le plus favorable au développement de l'hématocèle péri-utérine. 11 cite cependant un cas d'hématocèle à terminaison fatale chez une jeune fille de treize ans non réglée.
U est bien rare qu'on ne retrouve pas dans les antécédents des malades atteintes d'hématocèle des traces d'affections antérieures des organes génitaux : le plus souvent elles ont eu des avortements ou des couches difficiles et laborieuses, des irrégularités de la menstruation, des pelvi-péritonites, etc. C'est le plus souvent à l'époque des règles qu'apparaît l'hématocèle.
Les causes occasionnelles qui jouent un rôle dans la production de la maladie sont assez nombreuses : l'une des plus fréquentes est l'impression du froid pendant la période menstruelle, soit par refroidissement brusque de tout le corps, soit par l'application d*un corps froid sur les organes génitaux (compresses mouiliéesy injections d'eau fraîche). Les traumatismes, le coït pendant la période menstruelle, les fatigues de toutes sortes, les courses prolongées, les cahots d'une voiture, etc., peuvent également jouer le rôle de causes accidentelles. Il en est de même des émotions morales vives.
Quant au mode pathogénique de l'hématocèle péri-utérine, qui a donné lieu à un si grand nombre de recherches, il est probable qu'il n'est pas unique ; les troubles de l'ovulation sont certainement la cause la plus fréquente de rbématocèle, mais le péritoine,
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l'utérnst i^ trompe semblent pouvoir égalemeat donner naissance à une hémorrhagie intrahpéritonéale.
Un certain nombre d'auteurs ont considéré l'hématocèle intrapéritonéaie comme le résultat de la rupture de fausses membranes consécutives à une pelvi-péritonite, comme il arrive dans la vagina* lite, la pleurésie et la pachyméningite hémorrbagiques. Ferber émit le premier cette théorie qui fut surtout défendue par Yirchow ; Grédé, Drapier, J. Besnior ont rapporté des observations très^onciuantes dans lesquelles la déchirure de néomembranes vasculaires pouvait seule expliquer la formation de la tumeur. Cette théorie path(^énique trouve un solide appui dans ce fait que rhématocèie se déclare presque toujours chez des femmes ayant eu auparavant des troubles de la menstruation : l'existence de la pelvi-péritonite a même été constatée avant l'apparition de l'épanchement sanguin
(Qédé).
La déchirure d'une veine variqueuse du plexus utéro-ovarieUy signalée pour la première fois par Ollivier (d'Angers), a surtout été invoquée par Richet et par Devalz. Certains faits cliniques (Puech, Sàxinger, Maschka) démontrent la réalité de l'hématocèle à la suite de rupture de vaisseaux, variqueux ou non, situés dans répaisseur du ligament large; il est probable que dans ces cas la séreuse abdominale n'était pas absolument saijic, autrement ces effusions sanguines auraient plutôt déterminé des hématocèlese xtrapéritonéales.
On a également admis la possibilité d'une exhalation sanguine aiguë du péritoine (A. Voisin), en dehors de toute inflammation de la séreuse. Mais ce sont là des cas exceptionnels et Poncet n'a pu en réunir plus de cinq observations.
L'hématocèle peut encore résulter du reflux du sang de Vutérus dans la trompe et le péritoine; Bernutz a fait voir que dans les cas où il existe un rétrécissement congénital ou acquis de l'hymen, du vagin et de l'utérus, le sang peut s'accumuler dans l'ulérus, passer dans les trompes et de là tomber dans le péritoine. Mais c'est encore là un mécanisme rare : le spasme du col utérin admis par M. Bernutz et la perméabilité des ostia uterinasmit encore à démontrer.
L'hémorrhagie tubaire peut donner lieu à l'hématocèle intrapéritonéale; Trousseau croyait ce mécanisme fréquent dans la variété d'hématocèlc qu'il appelait cataméniale. Dans certains cas la trompe se laisse distendre et forme un véritaWe kyste sanguin
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qui peut se rompre altérieurement et donner lien aux s^mpttoies de l'héoiatocèle enkystée ou d*ua é{>anchemeiit sanguin péritonéal rapidement mortel. li est rare que 1 enkystement ait le temps de se produire dans les cas où l'écoulement de sang par la trompe est dé* terminé par une pyrexie grave à tendance hémorrbagique (variole, ' scarlatine, purpura, etc.).
Les hémorrhagies ovariques sont la cause la plus fréquente d^ rhématocèle péri-utérine. Nélaton arait déjà iïiit remarquer que là rupture spontanée de la vésicule de de Graaf s'accompagnait toujours d*un certain épanchemeut de sang, et avait admis que dans les cas de migration anormale de l'ovule, d'adhérences de la trompe, etc, le sang pouvait tomber dans la cavité utérine, s'y enkyster et consti^ tuer rhématocèle. Gallard, précisant encore davantage, démontra nettement que rhématocèle devait être considérée comme une ponte extra-utérine, avec ou sans fécondation de l'ovule; la fécondation est cependant la r^le, et le plus souvent on a affaire à de v6* ritables grossesses extra-utérines, comme semblent bien le prouver un certain nombre d'observations dans lesquelles des débris d'enn bryons ont été trouvés au milieu des caillots sanguins. L'hémorrha* gie se rattache aussi, dans un certain nombre de cas, à une altération des ovaires, à l'inflammation aiguë ou chronique (Goarty) et à la déchirure de kystes hématiques de l'ovaire (Denonvilliers^ Voisin, Puech, Dock, etc.).
Anatomie pathologique. — C'est le col-de-sac utéro^rectal qui est le siège ordinaire de rhématocèle (hématocèle rétrthutérme)^ mais la collection sanguine peut aussi siéger entre l'utérus et la vessie (hématocèle pré-utérine de Cliassaignac), ou même sur les côtés (hématocèle latéro-utériné). Il faut noter que ces deux dernières formes, rarement primitives (Puech), sont le plus souvent liées à rhématocèle rétro-utérine.
La tumeur, de forme et de volume variables^ est entourée de me»» branes fibrineuses qui s'oiiganisentplus tard et constituent des adhérences engk>bant les anses de l'intestin grêle et constituant une sorte de diaphragme patlndogique entre l'abdomen et le besiin. Les poM» des membranes atteignent parfois une grande épaiosenr ; k>rsque répauchement s'est résorbé en partie et que la poche kystiqoe est revenue sur elleHOfiéme, l'hématocèle peut acquérir une dureté li* gnense. Fréquemment U poche kystique est traversée par des brides et des doisons qui constituent des loges incomplètes.
La quantité de sang épanché varie de quelques gramme» h vm
1364 MAUDIES DU PÊRlTOIiXE.
kilogramme et même davantage. Tantôt le sang est fluide et ronge, tantôt brunâtre, épais et d'une consistance sirupeuse : il n*est pas rare de le trouver mélangé à un peu de sérosité sanieuse ou purulente provenant de Tirritation péritonéale.
Lorsque Tépanchement est ancien, on y retrouve facilement deux parties : Tune, liquide, rougeâtre; l'autre, solide, constituée par des caillots plus ou moins décolorés et résistants dans lesqueb on peut retrouver des débris d'embryons (Gallard). Plus tard l'hématocèle subit les mêmes transformations régressives que les épanchements sanguins en général.
Les déplacements de l'utérus diffèrent suivant la position occupée par l'hématocèle : le plus souvent ils dépendent plutôt des adhérences que de la tumeur elle-même. Les parois de l'utérus sont, en général, hypertrophiées et ramollies.
Lorsque la tumeur est volumineuse, elle peut déterminer, par compression, des lésions de voisins^e, par exemple, la dilatation des uretères et l'hydronéphrose (Dumontpallieret de Sinéty), l'étranglement intestinal par brides cicatricielles (Magnin), etc.
Description. — L'hématocèle est le plus souvent précédée d'un ensemble de phénomènes qui n'ont d'ailleurs rien d'absolument caractéristique et qui consistent en retards ou en suspension complète des règles, en pertes abondantes et même en de véritables métrorrhagies (Nonat).
Le début a souvent une brusquerie et une gravité qui rappellent les accidents de l'hémorrhagie interne. Subitement la malade est prise d'une douleur excessivement aiguë dans l'abdomen, parfois avec une sensation de déchirement ; la douleur peut être assez intense pour amener la syncope : la face et les muqueuses sont pâles et décolorées, le pouls est petit, filiforme, la température s'abaisse et la mort peut survenir avant que l'épanchemeut sanguin ait eu le temps de s'enkyster.
Cette forme suraiguê est relativement rare; dans quelques cas le début est lent , presque insidieux, et les symptômes ne sont pas sufGsamment marqués pour que les malades se mettent au lit; le plus souvent, après un début assez brusque, on voit survenir des frissons avec élévation de température, chaleur de la peau, petitesse et concentration du pouls ; la face grippée offre le même aspect que dans la péritonite et exprime la souffrance; les malades, étendues dans le décubitus dorsal, évitent tout mouvement et ne peuvent même supporter la position assise (Poucet).
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La douleur, d'abord aigpië et lancinante, devient iMentftt plus sourde, plus profonde; elle s*exaspère par la moindre pression et s'irradie vers le rectum, la vessie ou les reins. La compression des nerfii des plexus sacré et lombaire détermine des douleurs très-vives, souvent à forme névralgique, se prolongeant dans l'aine, la cuisse et la jambe, en suivant le trajet du sciatique ou celui du crural.
La tumeur pelvienne est le symptôme le plus important de Thématocèle utérine. Située à quelques centimètres de la vulve et enclavée dans le petit bassin où l'on ne peut lui imprimer aucun mouvement, cette tumeur est de forme arrondie, globuleuse, parfois un peu irréguliëre, de consistance très-variable, suivant son âge; moUe, élastique, fluctuante au début, elle devient plus tard pâteuse et compacte et donne la sensation d'une tumeur solide ; dans les périodes avancées, la tumeur oiïre parfois une consistance ligneuse ou cartilagineuse. La palpation permet quelquefois de constater une crépitation sanguine ou des battements artériels; l'utérus est refoulé en avant, le col est dévié ; le plus souvent (hématocèle rétro-utérine) le col est porté en avant, accolé au pubis ou légèrement dévié latéralement. Pour bien apprécier les caractères de la tumeur, il est bon de pratiquer le palper hypogastrique en même temps que le toucher vaginal.
La tumeur fait rarement une saillie très-marquée au-dessus des pubis, où elle est cependant appréciable dans un grand nombre de cas. Lorsque l'épanchement dépasse 300 à 400 grammes, ce qui est la capacité moyenne du bassin (Poncet), la tumeur remonte audessus du détroit supérieur ; dans les cas où l'épanchement est trèsabondant, elle s'élève jusqu'au niveau de l'ombilic qu'elle peut même dépasser; la tumeur a souvent alors la forme d'un cœur de carte à jouer (Sircdcy).
La compression que l'hématocèle exerce sur les organes voisins détermine de la constipation avec ténesme rectal, de la dysurie avec rétention ou, au contraire, incontinence d'urine, des irradiations douloureuses, Tœdème des membres inférieurs et de la vulve. Le déplacement de Tutérus et sa compression sont souvent le point de départ de métrorrhagies abondantes.
£a marche de l'hématocèle péri-utérine est essentiellement chronique, parfois marquée par des périodes d'aggravation coïncidant avec l'époque menstruelle : on peut alors voir la tumeur augmenter de volume et les symptômes reprendre un caractère de gravité plus ou moins accusé. L'hématocèle, dont la durée moyenne
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est de trais à quaire mois et peut atteindre plusieurs années, tend à 1» gaérisonqai se ait en général par résolution.
L*évacualion dans les or^gaues voisins, Tagin, rectum, Tesâe, s*obserTe dans un certain nombre de càk^ elle n*est pas toujours faroraUe, car elle expose à la résorption putride et à ta pyohémie; le plus souvent ce sont les complications péritonéales qui emportent les malades, mais la mort peut également survenir dans le marasme.
Diagnostic. Pronostic. — La pelvi-péritonite est FaRèctiott avec laquelle il est le plus fecîle de confondre Thématocèle périutérine^ les deux affections se développant souvent dans des conditions identiques et offrant un certain nombre de symptômes communs. Le début de Thématocèie est plus souvent marqué par une tendance aux lipothymies avec abaissement de la température que celui de la f>elvi-périionite qui s'accompagne de frissons et d'une fièvre parfois intense ; la douleur de l'hématocèle est pins subite et plus aiguë que celle de la pelvi-péritonite ; la tumeurdel'héniaCocèle se forme rapidement, elle est volumineuse et les variations de consistance qu'elle subit sont presqtîç .pathognomoniques : fluctuation, consistance pâteuse,, dureté et résistance ligneuse et même cartilagineuse (Néiaton); la tumeur de la pelvi-péritonite est au contraire petite, douloureuse au toucher ; résistante dès le début, elle ne devient fluctuante que tardivement, à la suite delà suppuration.
La grossesse extra-utérine se distingue de rhcmatocèle par son siège, par son évolution lente, par l'absence de troubles fonctionnels, par l'apparition ultérieure des troubles propres à la grossesse, eta C'est également le développement lent et graduel et Tabsence de symptômes aigus qui serviront à distinguer rhématoccle des kysies simples et des kystes kydatigues de Vovaire. La rétroftexion de r utérus gravide, y ers le troisième mois, donne lieu à des difficultés plus sérieuses; ce n'est que par un examen très attentif que Ton peut éviter l'erreur.
Le pronostic est toujours grave; la mort peut sur\'enir à tontes les périodes de la maladie; d'autre part, même dans les cas de guérison, l'hématocèle rétro-utérine laisse souvent à sa suite des adhérences ovariques, des déviations utérines, etc., qui peuvent avoir les conséquences les plus sérieuses pour le fonctionnement de l'appareil génital.
Traitement. — Au début, l'indication principale est d'arrêter l'hémorrhagie interne; à cet effet on prescrira le repos absolu dans le décubitus dorsal, des applications finoides ou glacées sur Tabdo-
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nien ; qaand l*liéinorrbagie tat arrêtée, on doit tenter d'enrayer kl marche de la péritonite concomitante par des moyens appropriés : émissions sanguines, sangsues, vessie de glace sur l'abdomen, etc.; enfin, dans la dernière période, on s'eflbrcera de hâter la résmptiou de l'épandiement sanguin et des exsudais inflammatoires par les Tésicatoires répétés e( les applications de teinture d'iode, en même tempsqn'onprescrira un régime tonique et fortifiant; on aura soin de maintenir quelque temps les malades au lit pour éviter les rechutes. Les résultats fournis par ce traitement médical sont très*satisfaisants et ont foit depuis longtemps renoncer à l'emploi des nM>yens ehirui^aux qui exposent à la suppuration de la poche et, comme conséquence, aux péritonites et à la résorption purulente. La ponc^ tîon aspiratiice avec un trocart capillaire (Laroyenne, Colelle) pourrait seule être autorisée dans les hématocèles volumineuses et anciennes.
fiouROON. Mëin. sur les tumeurs fluctuantes du bassin (Rev. mtklicale, 1841).— Bbhnutz. ArrhiTcs çën. de mëdoeinc, 184S. — Viguès. l^es tumeurs san^incs de IVxcavation pelvieniM. th. 4o Paria. 1850. — Nélaton. Gai. des bôp., i851>i8U. — Pro9T. De l'héniatocèle rëlro-utérinc, th. de Paris, 1805. -^ Ckstan. Robert. Tbésea du Paris, 1855. — PuECH. De rhdmatoccle utérine, Montpellier, 1838. — Devalz. Du varicocèla ovarien, etc., thèse de Paria, 1858. — A. Voisin. De l'kënulocèlc pëf4-al4riM, th. de Piiris, 1858, 2* édit., 1860. — Birnutz et Goupil. Clinique médicale det maladies des femmes, 18G0. — Fkrder. Arrhiv der Hoilkundc, 18Gâ. — Piech. Des airésiee des voiee fénilales, 1863. — Troitsskai). Cliniqac médicale. — Vircmow. Patholoi^ic de* taaoeurs. — GAlJ.ARlk Bull, de la Soc. anal., I85i et 1855 ; Gas. hebd. 1858; Arch. gcn. de môd., 18G0; Leçons cliniques de» maladies de:» fcmuic<), 1873.
— Bersl'TZ. Art. Honiatocèln utérine in Nomt. Dict. de mcd. et de eh. pr., 1H73. — Draphr. Thèse de Paris, 1876. <« W. Dock. De l'hënat. rétro-atérino dans ses rapports avec les malaaies di^s ovaires, Inaug. Diss., Zurich, 1870. — Gaillard THOMAâ. A prarlical trealise on tho discascs of the women, Philad., 1876. — CoTRLLB. Th. de Paris, 1877. ^ J. BltNliR. Do hi pechy-péritonite hëmorfhagiqiie (Arch. de (rynéc.. 1877). — Vacher. Uématocèle péri-utérine à répétition (tyon mi-dical. 1878). — PoNCET (do Lyon). De Thénialocèle péri-utérine, th. d'agrcg., 1878.
— Cl AT. The Lancet, 1879.
MALADIES DU SYSTÈME LOCOMOTEUiU C0HS1»ÉRATI0NS CiMÉRALES.
Le système locomoteur comprend les muscles, les os et les articulations. Les altérations des muscles, des os et des articulations sont généralement secondaires, consécutives à des maladies étudiées dans d'autres parties de cet ouvrage, et sur lesquelles nous n'aurons pas à revenir, ce qui enlève beaucoup de son importance à ce
chapitre
La solidarité étroite qui existe entre lesmtMc/ésetles nerfs tant au point de vue anatomiqae qa*an point de vue physiologique et qui
a fait considérer ces deux éléments comme constituant un système unique névro-musculaire (Ranvier), se retrouye également à Tétat pathologique.
Les altérations du tissu musculaire sont très fréquentes dans les maladies du système nerveux et peuvent même constituer les symptômes les plus nets de ces affections, comme dans Tatrophie musculaire progressive, la sclérose latérale amyotrophique, la myélite antérieure aiguë, etc. La connaissance de ces amyolrophies d'origine spinale estdueà Rombei^, à Axenfeld, à Duchenne (de Boulogne), etc. L'atrophie musculaire progressive en particulier, à laquelle Duchenne a attaché son nom, dépend le plus souvent d'une lésion de la moelle épinière, ainsi que le démontrent les travaux qui, commencés par Cruveilhier et Luys, se sont continués par les observations anatomopathologiques si précises de Clarke, de Vulpian, de Hayem, de Charcot et Joffroy, etc. Quelques faits publiés récemment, ceux de Lichtheim et de Debove notamment, semblent prouver cependant que l'atrophie musculaire peut être une affection protopathique. Le cas de Debove, dont les caractères cliniques ont été : une marche aiguë, de la fièvre, des douleurs vives dans les membres, une diminution rapide du volume des muscles avec perte de la contractilité électro-musculaire et intégrité de la sensibilité, se distinguait nettement au point de vue anatomo-pathologique, par Tint^ité de la moelle et des nerfis et l'atrophie des muscles, portant également sur toutes les fibres musculaires d'une même région. Si des faits analogues se rencontrent de nouveau, il faudra distinguer dans l'atrophie musculaire progressive les cas à lésions spinales de ceux où ces lésions font défaut. Ces atrophies musculaires primitives formeront aloi*s avecla paralysie pseudo-hypeiirophique un groupe bien distinct des amyotrophies dépendant d'une altération des cellules des cornes grises antérieures; la paralysie musculaire hypertrophique paraît être, en effet, une maladie protopathique du système musculaire.
Les altérations des muscles peuvent aussi être la conséquence des maladies générales, des pyrexies ou des empoisonnements. Nous avons décrit dans le chapitre consacré à la fièvre l'altération granuiovitreuse des muscles, signalée d'abord par Zenker dans la fièvre typhoïde et retrouvée ensuite dans un grand nombre de maladies ; nous n'aurons pas ensuite à revenir sur l'histoire de ces dégénérescences qui ne se montrent jamais à l'état primitif non plus que la dégénéi escence graisseuse des muscles.
Les altérations des os sont aussi le plus souvent secondaires; elles
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se rattachent à des maladies générales, à la tuberculose, au cancer, aux maladies du système nerveux, à l'ataxie locomotrice en particulier, etc. Nous aurons cependant à décrire deux affections protopathiques du système osseux : le rachitisme et Tostéomalacie.
Quant aux lésions des articulations qui relèvent delà médecine, elles sont toujours secondaires. Les principales localisations du rhumatisme et de la goutte se font sur les articulations; la tuberculose donne lieu souvent à des arthrites; les arthropathies sont très-fréquentes dans les matières du système nerveux; signalées d'abord dans le mal de Pott, en 1831, par Mitchell {Ann. Joum, of med. «c.)) ces arthropathies ont été surtout étudiées dans Tataxie locomotrice par Charcot, Bail, Vulpian.
BiCHAT. Anatomio géaénXe. - Tkissiir (de Lyon). Effets de l'immobilité abtolne d«t articnUtions (Gas. mëd., lS4i). — Rombbro. Lehrbuch der Nenreii*Knnktieitan, 1857. — LUYS. Soc. dp biol.. 1859. — GuBLER. Arch. gén. de mëd., 1860. — Zbnkbr. Ueber die Verinderangen der willk. Moskeln in Typhue abdominalit, Leiptig, i864. — A. Lavbran. Arch. (en. de méd.. Itj7i. ^ Ouchb.nnb (de Boulogne). De l'électrtMtion localisée. 3« édlt.. 1872. — Haybm. Art. Muscles (Pathologie gënérale) in Dict. Encyc. des se. mëd., 1876. -^ Straus. Art. Muscle in Nout. Dict. de mëd. et de ch. pr.. 1877. ~ Lichtheim. Progressive Mulkelatrophio ohne Brkrankung der Vordcrhôrncr des Ruckenmarks (Arch. f. Psychiatrie. 1878). ~ Debovb. Atrophie musculaire protopathique (Progrès mëdical, 1878). — DéjBRiNB. Arch. de physiol., 1878. — Vulpian. Maladies du système nerveux, 1879. — Ranvibr. Leçons sur l'histologie du système nerveux, 1878. et Levons d'anatomie gënërale, 1880. — Gharcot. Maladies du système nerveux, ëd. 1880. — Landouzy. Des paralysies dans les maladies aiguës, th. d'agrëg., 1880.
PARALYSIB MUSCULAIRE HYPERTROPHIQUE.
Synonymie : Atrophie lipomateuse des fnuscles (Seidel) ; Paralysie pseudo-hypertrophique ou myo-sclérosique (I)ucheuoe); Sclérose musculaire progressive (Jaccoud).
Duchenne (de Boulogne), le premier, a signalé cette affection dans son Traité de rélectrisation localisée (2* édition, 1861); avant lui elle avait été confondue avec l'atrophie musculaire progressive (£. Meryon, Rinccker). De nouvelles observations furent publiées par Schiktzenberger et Spielmann, par Oppolzer, par Gricsinger, etc., tandis qu*Ëulenburg et Cohnheim, Hellcr, Seidel recueillaient des faits dont ils pouvaient étudier Tanatomie pathologique. Duchenne (de Boulogne) a nettement tracé les caractères cliniques de cette affection dans un mémoire (1867) où ont puisé tous ceux qui depuis se sont occupés de la paralysie musculaire pseudo-hypertrophique. Les recherches histologiques de Charcot, les monographies de Kelscb, d'Eulenburg, de Straus, tels sont les travaux les plus importants qu'il nous reste à signaler.
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ÉTfOLOGiE. — Vâge a une inflaence très-miirqnée snr la paralysie musculaire hfpertrophique ; la maladie atteint presque exclusivement les enfants. Dans un releré d'Eolenburg portant sur 80 cas arec époque du début bien notée, 45 fois la maladie atait commencé entre 1 et 5 ans, 22 foH entre 5 et 10 ans, 8 fois entre 14 et 16 ans et 5 fois seulement après 26 ans. La pseudohypertrophie muscularre a été obsen'ée un certain nombre de fob chez les adultes (Berger, Benedikt, Brûnnicke, etc.), surtout chet des femmes, ce qui est contraire à la règle lorsque la maladie se rencontre chez les enfants ; les garçons mnt en effet beaucoup plus souvent frappés que les filles, dans la proportion de 9 k 2 d'après le relevé d Eulcnburg qui a trouvé 70 enfants du sexe masculin sur 86 observations.
Vhérédité joue un rôle incontestaNe dans la production de la paralysie pscudo-byperlrophique; de nombreuses observations ont montré la maladie se développant sur plusieurs enfiints d'une même famille (lleller, Seidel, Lutz, Eulenburg, etc.).
Dans quelques familles, tandis que les garçons étaient atteints, les filles échappaient à TaOectioii, mais jouissaient du fâcheux priviK'ge de la transmettre à leurs descendants mâles; les mariages entre consanguins semblent avoir une influence manifeste sur le caracl('»re héréditaire de la maladie (Hohensladt, Lutz).
Comme causes occasionnelles, on a invoqué TinHuence du froid humide, le traumatisme, la scrofule; dans quelques observations, la paralysie pseudo-h\'pertrophique avait été précédée de fièvres éniptives, surtout de rougeole.
Anatomie pathologique. — Billroth constata le premier sur une portion de muscle eïriséo sur le vivant que les fibres ninscuhnres, non dégénérées, sans transformation granulo^aisseiise , étaient séparées par une grande quantité de tissu adipeuY. Enlenborg et Cohnheim constatèrent de même Texistence d'un tissu adipeux intersûtiel abondant avec intégrité presque absolue des fibres musculaires qui avaient conservé lenr striatkm, mais qui étaient diminuées de diamètre. Duchenne arriva aox mêmes résultats. La dégénérescence graisseuse est généralement si marquée, qu'il est difficile de distinguer un fragment de muscle du tissu adipeux ordinaire. Il faut noter aussi que parfois quelques fiîsceanx primitifs ont été trouvés augmentés de diamètre.
M. Charcot,d*aprèslesrésultatsderautop^dQmaladedeJ. Bergeron, est arrivé, comme Duchenne et Griesioger, à celte conclusîoR
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qn'il fidlait admettre deax stades dans la maladie, une première période caractérisée par rbyperplasîe conjonctive interstlti die , une seconde par la dégénérescence graisseuse interstitielle.
Fnodreich pense qu'il y aurait lieu de scinder la paralysie myosclérosique de Ducbenne en deux espèces distinctes, et de décrire une pseudo-hypertrophie avec protifémtion et dégénérescence grais* seusedu tissu conjonctil interstitiel suivie d'une atrophie secondaire dn tissa musculaire, et une hypertrophie vraie constituée par l'ang* mentatioD des fibres sans dégénérescence ni prolifération du tissu conjonctif interstitiel. Friedreich a observé deux cas dans lesquels la paralysie mnscalaire hypertrophîque coûicidait avec Fatrophie musculaire progressive, et il en conclut à Tidentité des dent maladies, la première n'étant qu'une forme de l'atrophie musculaire progressive modifiée par une prédisposition morbide et par l'âge infantile. L'atrophie musculaire existe comme espèce distincte chex l'enfant où elle a bien été décrite par Dnchenne; de plus, la paralysie musculaire pscudo-hypertrophique ne s'accompagne d'aucune lésion dn système nerveux, tandis qu'on est aujourd'hui d'accord pour ranger l'atrophie musculaire progressive au premier rang des amyotropliies d'origine spinale. Le cas de Lockhart-ClarkcetGowers, dans lequel on trouva des altérations médullaires, est resté isolé : dans la généralité des autopsies on n'a réussi à constater aucune lésion appréciable du système nerveux central, périphérique ou sympathique (Cohnheim, Charcot).
Description. — Le début de la paralysie pseudo-hypertrophique est toujours insidieux; les premiers symptômes peuvent exister pendant des mois sans attirer Fattention. C'est surtout chez les enfants qui n'ont pas encore marché que ce début est obscur, car en présence de membres inférieurs bien développés on est peu porté à considérer le retard de la marche comme le résultat d'une paralysie. Chez les enfants qui ont déjà marché, le premier symptôme, avant l'apparition de tout trouble trophique, est l'affaiblissement graduel des membres inférieurs. En même temps que l'enfant marche mal et se fatigue facilement, on voit apparaître des désordres caractéristiques de la station et de la déambulation : ce sont Técartement insolite des jambes, l'oscillation du tronc pendant la marche, l'exagération de la courbure lombo-dorsale on ensellure (Duchenne), l'apparition d'un éqnin varus bilatéral.
A CCS symptômes fonctionnels s'ajoute bientôt le signe caractéristique de la maladie, {"hypertrophie mu$cuiaire. L'hypertrophie
débute «D général par les muscles du mollet et s'étend ensuite aux autres muscles de la jambe, à ceux de la fesse et de la cuisse ; elle peut rester longtemps localisée aux membres inférieurs ; die gagne ensuite la région lombaire, le tronc, le deltoïde, les membres supérieurs, les temporaux (Bei^geron) : on a signalé quelquefois l'hypermégalie de la langue et l'hypertrophie du cœur. Un signe très-important à connaître et sur lequel Friedreich avait établi sa théorie de la connexité de Thypertrophie musculaire et de Tatrophie progressive, c'est l'amaigrissement considérable de certains groupes de muscles, amaigrissement qui porte surtout sur les muscles des bras (Friedreich, Fulenburg) et qui contraste d'unefaçon frappante avec le développement exagéré des autres parties.
Les muscles atteints d'hypertrophie présentent toujours une diminution très-marquée de leur puissance motrice. Le malade ne peut plus se tenir debout ni même assis sur son lit ; il reste dans une immobilité absolue, les mouvements étant très-pénibles ou même impossibles.
Les muscles hypertrophiés donnent à la palpation une sensation de mollesse analogue à celle d'une masse lipomateuse : ils se contractent et peuvent encore donner lieu à un relief bien marqué; leur contraction s'accompagne parfois de tension et de douleur. Quelquefois les muscles sont durs et consistants.
La contractilité électrique est variable ; le plus souvent elle diminue et se perd à mesure que la maladie fait des progrès, et cela aussi bien pour la contractiUté galvanique que pour les courants de faradisatiou ; l'excitation des nerfs provoque plus facilement la ccmtractton que celle des muscles, mais dans les cas avancés elle disparaît aussi presque complètement.
Quant aux dilTérents troubles vaso-moteurs qui ont été signalés : coloration rouge de la peau, sueurs localisées à un côté du corps, abaissement de la température des membres, etc. , ils n'ofirent rien de spécial; on les rencontre dans toutes les paralysies musculaires (Kelsch). On a noté dans quelques cas une diminution marquée de la sensibilité cutanée.
La paralysie musculaire h^pertrophique est une maladie apyrétique à évolution lente mais presque fatalement progressive : la durée est souvent de plusieurs années. A la période ultime les malades tombent dans un affaiblissement profond et la mort peut survenir par époisementou être déterminée par une affection intercurrente, surtout par une maladie de l'appareil respiratoire( bronchite, pneumonie,phthi8ie)«
Le traitement est fort restreint : les médicaments internes (iodure de potassium, strychnine, etc.) sont restés sans succès. L'électrisation, accompagnée de Thydrothérapie et du massage, a donné deux guérisons à Duchenne (de Boulogne) dans des cas peu avancés; plus tard l'efiBcacité des courants est absolument illusoire.
Duchenne (de Boulogne). ElectrîBation localitëe, 8* ëdit., 1S61. — Scrûtzenbirobr et Spielmann. Gaz. mëd. de Strasbourg, 1862. — Gribsinger. Arcb. der Heilkunde, 1865. ~ EULBNBURO et COHNHBIM. Vorhandb. der bcriiner med., Gesells.. 4866. ~ DucBBNNB (de Boulogne;. De la paralysie pseudo-hypertrophique ou myo-sclërotique (Arcb. gën. de vaéd., 1868). — Hbllbr. DeuU. Arcb. f. klin. Med.. 1866-67. ~ Sbidbl. Die Atrophia musculorum lipomatosa, 1867. — Berger. Deuts. Arcb. f. klin. Med., 1872. ~ Gharcot. Arcb. de physiol., 1872. ^ Fribdreich. Ueber progreatite Mu»kelatropbie, Berlin. 1873. — Lockhart-Clarkb et Gowbrs. Med. cbir. traus., 1874. — Briinnickb. Hospitals Tidende, 1874. — Eulbnburg. Krankbeiten des Ner- Tenaytema in Ziemsaen's Handbuch der sp. Patb. und Tberap., 1875. — Kblsch. Art. Muscle (Patbol.) in Dicl. Encyc. des se. mëd., 1876. — I. Straus. Art. Muscle in Nouv. Dict. de mëd. et de ch. pr., 1877. — Briegbr. Deuts. Arcb. f. klin. Med.. 1878. ~ Hammond. Traite des maladies du systt>me nerreux, trad. Labadie-Lagrave. Paris. 1879.
I^e rachitisme est une affection du jeune âge consistant en un vice de nutrition des os qui n'ont pas encore atteint leur complet développement.
Le rachitisme est une affection commune dans les grandes villes où il atteint surtout les enbnts de la classe pauvre qui se trouvent dans de mauvaises conditions d'hygiène et d'alimentation et qui ont à souffrir de maladies gastro-intestinales ; ce n'est pas là cependant une règle absolue ; on voit parfois le rachitisme apparaître chez des sujets robustes en apparence et bien portants jusque-là.
C'est surtout dans la seconde moitié de la première année ou dans le cours de la deuxième que se développe le rachitisme. L'hérédité a pu être mise en cause dans des cas assez nombreux, bien que cette opinion ne soit pas acceptée par d'Espine et Picot. La maladie est plus commune dans les pays froids et humides. Enfin les maladies aiguës, les fièvres éruptives, peuvent agir comme causes occasionnelles et hâter l'apparition du rachitisme.
D'après M. Parrot, le rachitisme ne reconnaîtrait pas d'autre source que la syphilis héréditaire; nous croyons pouvoir dire que cette opinion, émise tout récemment, est beaucoup trop exclusive, et que si la syphilis héréditaire est un des facteurs étiologiques du rachitisme conune la plupart des causes débilitantes, il ne s'ensuit
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pas que le rachitisme mérite de prendre place parmi les manifesUtious de la syphilis, ni qu'il soit justic:iable du Craitement spécifique. Le racliitisme se développe souvent chez des enùnts qui ne présentent pas trace de syphilis héréditaire.
Anatomie pathologique. — Le rachitisme est tocai lorsqu'une seule région est atteinte, général quand les déviations osseuses s'étendent à un grand nombre de parties. Les extrémités antérieures des côtes et les os du crâne, les os de la jambe et de Tavantbras sont plus souvent le siège de la dystrophie que les os du bassin et les vertèbres.
Les os présentent des incurvations qui tantôt sont l'exagération de courbures naturelles, tantôt se produisent sous l'influence des contractions musculaires. On obsei*ve souvent un gonflement noueux an niveau des épiphyses, les os sont dits 7i(niés,
C'est dans les parties où le travail d'ossification est le plus actif, au niveau du cartilage épiphysaire et des points d'ossification que les lésions sont le plus marquées. La néoformation osseuse a été décrite par J. Guérin sous le nom de tissu spongo'ide^ à cause de son aspect spongieux ; ce tissu spécial se forme au niveau du cartilage translucide, de coloration bleuâtre, qui tranche sur celle du cartilage ordinaire et du tissu osseux, et auquel Broca a donné le nom de tissu chondroide. Le tissu spongoûle de Guérin, qui s'étend le plus souvent du cartilage jusqu'à la diaphyse, est roi^, contient beaucoup de sang, ofl're la consistance d'une éponge fine et renferme souvent dans son épaisseur des îlots de cartilage hyalin. Il est nettement limité du côté du cartilage, mais du côté de l'os primitif la limite est impossible à préciser; du côté du périoste le tissu spongoïde est entouré de lamelles ossiformes emboîtées. Au microscope le tissu spongoïde est formé de corpuscules anguleux irrégulièrement disposés dans une substance amorphe et formant par leur réimiou un véritable tissu caverneux; les travées ainsi constituées sont infiltrées de sels calcaires, et les espaces qu'elles limitent ont une tendance constante à augmenter de Toluine. Dans les mailles de ce tissu patliologique, on constate la présence d'une moelle trèsrouge et très-fluide et de nombreux vaisseaux de nouvelle formation qui communiquent avec les vaisseaux de Havers de Fos ancien (L. Tripier).
Les couches les plus externes de la moelle sont les plus altérées ; elles s'organisent en une sorte de tissu conjonctif et constituent parfois une véritable membrane, tandis que les parties centrales continuent
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à offrir l'aspect de la moelle fœtale ordinaire. Quant à la couche médullaire sous-périostée elle se transforme dès le début en un tissu coujouctif d'abord mou et peu résistant, qui adhère ensuite intimement à Tos et peut acquérir une épaisseur considérable. Ce tissa subit bientôt une modification dont la nature est encore inconnue (tissu ostéoîde de Yirchow] : il se montre dans son épaisseur des travées onduleuses, réfringentes, anastomosées entre elles, contenant des figures étoilées sur une coupe transversale (Gornil et Ranvier). A une période plus avaucée de révolution du rachitisme, Tos se trouve complètement entouré de cylindres minces emlmités les uns dans les autres et situés au-dessous de la couche ostéoîde de Virchow : ces cylindres sont formés de véritable tissu osseux et renferment du tissu connecUf jeune, disposition que Gornil et Ranvier rapportent à une transformation fibreuse de la moelle ancieime avec résorption partielle de l'os déjà formé. Plus tard les canaux de Havcrs subissent des altérations identiques et l'os perd toute sa force de résistance.
L'anal} se chimique révèle dans les os rachitiques une diminution considérable des sels calcaires qui de 63 tombent à 20 pour 100 (D'£spiue et Picot). Friedleben a constaté une augmentation de l'eau, de la graisse et de l'acide carbonique.
Lorsque la guérison survient par consolidation osseuse, il est probable qu'elle se fait par un simple dépôt de sels calcaires, mats ce n'est là qu'une hypothèse.
Quant au mode pathogénique de ces altérations, il a donné lieu à de nombreuses hypotlièses sur lesquelles nous ne pouvons insister ici et qui ont été remarquablement exposées par L. Tripier dans son article du Dictionnaire encyclopédique. D'après les recherches de Kôiliker, de Yirchow, etc. , le rachitisme est une hyi^ergénèse du tissu osseux consistant dans le développement anormal des éléments du cartilage épiphysaire et du périoste diaphysaire et dans le défaut d'ossification de ces éléments d'insuffisance des sels calcaires ne pont, en effet, rendre compte que du défaut de consohdation de l'os et est impuissante à expliquer la production du tissu spongoïde. Quant à rinsuflisance des sels calcaires, elle a été attribuée ^ la formation dans l'estomac, sous l'influence des troubles dyspeptiques, de divers acides, et notamment de l'acide lactique, qui absorbés dissoudraient les phosphates calcaires. Les analyses d'urine semblent donner raison à cette nymière de voir qui trouve également une confirmation dans nos expériences (J. Teissier, th. de Paris, 1877,
p. 112) touchant l'influence que l*acide lactique exerce sur la formation du cal.
Description. — Lorsque la maladie survient chez des enfants du premier ^e, les déformations osseuses sont presque toujours précédées de troubles gastro-intestinaux qui débilitent beaucoup le petit malade.
Le développement des altérations osseuses s'accompagne le plus souvent de douleurs vives qui immobilisent les membres et qui font pousser des cris à l'enfant lorsqu'il veut se remuer ou qu'on lui imprime des mouvements. Les déformations commencent le plus souvent par les jambes, puis parle fémur, pour gagner ensuite les os de Tavant-bras, du tronc et du crâne (J. Guérin); mais il arrive fréquemment aussi que la diffusion des lésions osseuses se fait d'une façon trës-irrégulière atteignant le thorax ou le crâne avant les membres. Sur les os longs les déformations nicJiitiques apparaissent au niveau des épiphyses qui se gonflent et se nouent, tandis que la diaphyse subit une courbure plus ou moins marquée ; le bassin se déforme et se rétrécit et la colonne vertébrale s'incurve fortement en avant, toutes lésions qui ont pour conséquence un raccourcissement de la taille qui est parfois excessivement réduite. Les mouvements respiratoires déterminent une projection de l'extrémité antérieure des côtes et du sternum, ce qui donne à la poitrine une forme en carène; il en résulte une difficulté notable pour la respiration dont un catarrhe bronchique hahîtael vient encore augmenter la gravité. Le crâne est généralement augmenté de volume, mais souvent en des points limités seulement, ce qui le rend asymétrique ; c'est surtout la région frontale qui devient saillante, comme chez Tadulte; les sutures sont larges, les fontanelles persistent pendant fort longtemps. Les dents présentent dc^ altérations que l'on a fréquemment rapprochées de celles delà syphilis; ce sont des érosions, des dépressions d'aspect noirâtre an niveau desquelles on constate une absence plus ou moins complète d^émail et une disposition globulaire de l'ivoire (Nicati).
Lorsque le rachitisme est plus tardif, les douleurs font défaut ; ell» sont remplacées par une sensation de fatigue, une grande tendance au repos, etc. Les altérations osseuses sont à peu près les mêmes que chez les tout jeunes enfants, mais leur développement est beaucoup plus lent.
Il est une complication du rachitisme sur laquelle il importe d'appeler l'attention, c'est la cataracte et notamment la cataracte
zonulaire. Il est probable que cette cataracte n'est qu'âne variété des cataractes phosphaturiques, le rachitisme s'accompagnant d'one augmentation très-notable dans la proportion des phosphates, et surtout du phosphate de chaux, éliminés par les urines (Harley). Nos recherches nous ont montré (et elles ont été confirmées par Dor) que le diabète phosphatique pouvait être une cause de cataracte (3 fois sur 20 cas). L'opacification du cristallin dépend delà présence d'un excès de phosphates dans les liquides qui baignent cette lentille, la lymphe et le sang : dans quelques expériences que nous avons pu faire, des cristallins placés dans des solutions faibles de phosphates se sont exfoliés et ont perdu leurs principes aqueux, condition qui semble très-favorable à l'opacification.
Pronostic. — La mort peut survenir chez les enfants du premier âge par les progrès de la cachexie qui accompagne l'évolution du rachitisme; dans la forme plus tardive, la terminaison fatale est beaucoup plus rare. La consolidation des os se fait avec lenteur et laisse après elle des déformations caractéristiques, déformations qui peuvent avoir ultérieurement des conséquences fort graves à cause delà gène qu'elles apportent au fonctionnement des divers organes, notamment à la respiration ; chez les femmes, les déformations rachitiques du bassin sont une des causes les plus fréquentes de dystocie.
Traitement. — L'indication principale est de soustraire l'enfant aux mauvaises conditions diététiques et hygiéniques dans lesquelles il se trouve. S'il n'est pas trop tard il faut rendre à l'enlant une bonne nourrice; si l'âge de l'allaitement est passé on prescrira une alimentation tonique, l'huile de morue et le phosphate de chaux. De plus on conseillera le séjour dans des lieux bien aérés, bien exposés au soleil, à la campagne de préférence. Il faut surveiller avec soin la position du petit malade, afin d'éviter le plus possible les déformations au moment où la consolidation commence.
GLI880N. Tractatus de rachitide, London, 1660. — J. GuÉntN. Reca. ur tcliitiiino
chos le« enftnts (Gai. méd. d« Paris. 1834 et 1839). — Virchow. V.'t Arcliiv, t. >- Broca. BuU. de la Soc. anal.. 185i. — Bouvibr. LeçoDS clin, sur les maladies de l'appareil Iwcomoteur, 1858. — Vallin. Du rachitisme et de rostëomalacie (Gai. hebd., 1865.) — CORNIL et Ranvier. Manael d'histologie pathologique. 1809-1873. — RlNOrLBlscH. Traité d'bist. pathologique, trad. Gros. 1873. — L. Tripibr. Art. Rachitisme in Dict. encyc. des se. mtfd.. 1874. — Harlby. De l'urine et de ses altérations pathologiques, 1875. — J. Tbissicr. Du diabète phosphatique, th. de Paris. 1877. — H. Dor. De la cataracte ches les diathësiques, etc. (Revue mensuelle, 1878). — NiCATt. Cataractes et lésions dentaires des racbitiques. êod, loe., 1879. » D'Espinb et Picot. Maladies de l'enfance, S* édit., 1879. - - Vam Dav. De Phosphonuur-Uitscheiding by den Mendscb. Leiden. 1880. ~ Parrot. La s>-philis hdréditaire et le rachitis (Progrès Bédical, 1880, p. 633).
L. et T. — Pathol. et clin. méd
OSTÉOMALACIE.
Vostéomalade est une affection de l'âge adnhe caractérisée par la disparition pins on moins complète des sels calcaires osseux et par des déformations consécutifes du squelette.
ÉTiOLOGiE. PATHOGÊNiE. — L'ostéomalacîe est une maladie rare en France; on l'observe plus fréquemment en Bavi^ et en Wesiphalie. L'ostéomalacie atteint principalement les femmes, encre trente et cinquante ans; quelques auteurs la considèrent même comme une affection exclusifement propre au sexe féminin ; cependant sur les cinquante observations rassemblées par GoUineau sept se rapportent à des hommes.
On a invoqué comme causes occasionnelles les mauvaises oonditions hygiéniques, le froid humide, l'alimentatiim insuffisante, etc. ^'influence du cancer, du scorbut, de la goutte, du rhumalSsme, est beaucoup plus douteuse; celle de la grossesse est au contraire indéniable : d'après Litzmann, sur cent-vingt femmes atteintes d'ostéoraalacie, quatre-^ingt-cinq ont présenté les premiers symptdmes de la maladie pendant la grossesse ou après racconchement. Dans certains cas la maladie débute à la suite d'une première grossesse, et augmente après un nouvel accouchement.
La patfaogénie de l'ostéomalacîe est encore fort obscure. Bon nombre d'observateurs admettent que la maladie est produite par la résorption des sels calcaires sous l'influence d'un acide, tel que l'acide lactique (O. Weber), l'acide carbonique (Rindflebch), l'adde phosphorique (Schmidt). Pour FoUin, Virchow, Jaoooud, l'ostéonulacie est une inflammation spéciale de l'os, une variété d'ostéite; on a invoqué aussi un vice de nutrition des os.
Anatomië pathologique. ^ Au point de vue anatomique l'ostéomalacîe est essentiellement cataractérisée par la résorption des sds calcaires des os.
A la première période les os conservent \ peu près leur vdume et leur consistance ; les travées osseuses sont décalcifiées sur ks bords seulement. La moelle est rouge et foncée, goi^ de sai^; souvent même les vaisseaux se rompent et donnent lieu à des hémoirkagies en foyer ou à des taches ecchymotiques; ces ecchymoses se rencontrent également sous le périoste. Plus tard la moeik est remplacée par une substance ayant un aspect colloïde.
A la seconde période les travées osseuses décalcifiées se résorbent : les trabécules disparaissent, les espaces médullaires «e creosenl de
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lacunes de Howshîpy se oooibiideiit ec se remplûMnl d'un ouipna rovge iN*uiifttre reaferaunt uœ grande qoantiiéde pigment saqguin. Les es ainei allérés oft^nt une fiiabUité extrême, maie an-doMMS du périosie épaissi on cnnife une mince couche de tissu osseux peisis- «ante qui maintient la iMrme primitive de l'os. Les fractares sont très-firéquenies; on n'est pas d'accord sur la question de savoir si le cal se forme comme dans un os sain (Volkmann), ou si, au contraire, il lui est impossible de se Ibimer. Suivant Bouley, le cal lorsqu'il se forme, n'est jamais que temporaire, destiné qu'il est à se ramollir comme le reste du tissu osseux.
L'analyse ckiaûque a montré une diminution considérable des sels de chaux dans les os affectés d'ostéomaiacie; cependant il n'y a pas d'augmentation de l'excrétion des phosphates par l'urine ; il est probable que ces sels sont éliminés par l'inlestin (Pagenstecher).
Description. — La maladie survient généralement d'une laçon insidieuse pendant le cours d'une grossesse ou après la délivrance. La douleur est un symptôme constant au début de l'affection; les douleurs sont tantôt fixes, circonscrites au niveau des points où débute l'altération osseuse, tantôt diffuses et généralisées ; elles sont continues, sourdes et profondes, ou hîenaigufiset landnanles; elles s'exaspèrent par la chaleur du lit, le poids des couvertures, la position assise, la station debout, la marche ; en même temps il survient un sentiment de Cûblesse qui empêche tous les mouvements.
Les déformations osseuses se montrent dès ce moment et commencent généralement par l'os iliaque : l'altération du bassin se traduit par le rétrécissement des détroits supérieur et inlériettr, la saillie en avant du promontoire et de la symphyse pubienne, le rapprochement des cavités cotyloides; les pressions exercées latéralement parles têtes des fémurs expliquent ces déformations. La eohmne vertébrale se dévie à la fois dans le sens antéro-postérieur et latéralement; raflbissement des corps vertébraux amène parfois une diminution surprenante de la taille. Les déformations du thorax sont le plus souvent analogues à celles du rachitisme, le sternum est fortement bombé en avant sous forme de carène; les doigts et les orteils subissent une déformation caractéristique produite par Tépaississement et l'élargissement de la dernière phalange. Les fractures sont fréquentes, elles se produisent spontanément à la suite d'efforts musculaires onde traumatismes très-l^ers; ces fractures, qui se consolident en général d'une façon vicieuse, entraînent des déformations considérables des membres.
Ces altérations, qui ne s'accompagnent d'abord d'aucun troable dans les grandes fonctions de l'écunomie^ se compliquent au bout de quelque temps de diarrhée, de bronchite, de troubles nerveux dus à la compression du crâne par les os déformés; les changements de forme du thorax déterminent de la dyspnée et de la gêne dans la circulation, et le malade finit par succomber au milieu des symptômes d'une cachexie profonde.
La marche de l'ostéomalacie est essentiellement chronique et progressive avec des rémissions de plus ou moins longue durée. La durée^ qui est généralement de plusieurs années, peut dépasser dix ans; la mort est la terminaison ordinaire; les malades sont enlevés par les progrès de la cachexie, ou succombent à une affection intercurrente. La guérison n'a été signalée que 5 fois sur 150 cas (Jaccoud). Le pronostic est donc fort grave ; les rémissions qui peuvent survenir ne sont le plus souvent que temporaires.
^Le traitement'donne lieu" aux mêmes* considérâtiôns'^queoelûi du rachitisme : on prescrira l'huile de foie de morue, le phosphate de chaux, l'emploi des bains de mer ou de rivière (Trousseau et Lasègue), un r^;ime tonique et fortifiant, une alimentation réparatrice, le séjour à la campagne.
MORAMD. Mëm. del'Ac. des se., 1743. — Histoire d'une maladie aingidière, etc. Paris, 1752. — SOLLY. Med.-chir. Trans., S844. — Buisson. Thèse de Paris, 185i. — 0. WiBBR. Inaug. dissert. Bonn, 1851.— Beylard. Thèse do Paris, 1852. — Coujxeac. Thèse de Paris, 1859. — Pagenstbchkr. Ueber Osteomalacie (Monatsch. f. Gebort»kunde, 1863). — Teissiir. Union médicale, 1868. — Volkvakn. Neiie Beit. ziir Path. undTherap. der Krankh. dorBcwcgungsorgancn, 1801. — Cornil et Ranvikr. RiNDPLBiSGH. Op. cit. — Bouley et Hanot. Arch. de physiologie, 1874.— Bolxey. De l'ostéomalacie chez l'homme et chez les animaux, th. de Paris, 1874. — Skkatoii. Osleomalacio in Ziemssen's Handbuch. — Moldan. Un cas d'ostéomalacie (Lyon médical, 1876). — E. Schwartz. Art. Os (Pathologie) in Nout. Dict. de raéd. et' de
! ch. pr.,1878.
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PAR ORDRE ALPHABÉTIQUE
Abcès de la protubérance annulaire, 478 ; — du cerveau, 518 ; — du cœur, 682 ; — du poumon, 949 ;
— rétro-pharyngiens, 4043 ; — du foie, 1149; — périnéphrétiques,
Adénie, 281, 284.
Adénomes du foie, 1166.
Adénopathie bronchique, 896.
Adhérences du péricarde, 678.
Agoraphobie, 640.
Albuminurie, 1223.
Alcoolisme, 309; — aigu, 310; — chronique, 316.
Anémie, 272; — pernicieuse progressive, 276 ; — cérébrale, 556.
Anévrysmes du cœur, 698 ; — passif du cœur, 689; — actif du cœur, 689; — de Taorte .thoracique, 764; — de l'aorle abdominale, 775.
Angine de poitrine, 749.
Angines, 1024; — aiguës, 1025; — catarrhale, 1025; — phlegmoneuse ou parenchymateuse , 1027; — diphthéritique,coucnneuse, pseudomembraneuse, 1029 ; — herpétique, 1035; — du muguet, 1036; — rhumatismale, 1036 ; — érysipélateuse, 1037 ; — scarlatincuse, 1038 ;
— varioleuse, 1039 ; — morbilleuse, 1039; — de la fièvre typhoïde, 1039 ; — charbonneuse, 1040 ; — toxiques, 1040; — chroniques, 1040 ;
— glanduleuse ou granuleuse, 1040; — scrofuleuse, 1042; —
tuberculeuse, 1042 ; — svphilitiqiie,
Angiochoute catarrhale, 1197; — calculeuse, 1199.
Aorte (maladies de V) : aortile aiguë, 757 ; — chronique, 762 ; anévrysmes de r— thoracique, 7fi4; — artérioso-veineux, 767, 775; —de r — abdominale, 775.
Aphasie, 549.
Aphthes, 1016, 1036.
Apoplexie spinale, 443 ; —cérébrale, 535; — pulmonaire, 923.
Arrière-bouche. Yoy. ^otccfte.
Artérite aiguë, 755 ; •— chronique,
AsciTE, 1352.
Asphyxie locale des extrémités, 644.
Asthme de Millar, 834; — thyraJ<|Qe, 838 ; — essentiel, 889.
Asystolie, 693.
Ataxie locomotrice progressive, 395.
Atrophie unilatérale de la face, 363;
— musculaire progressive, 416, 1368; — cérébrale infanUle, 523;
— du cœur, 687 ; — jaune aiguë du foie, 1144; — lipomateuse des muscles, 1369.
Biliaires (voies). Voy. Voies biUaires.
Bouche et arrière-bouche (maladies de la) : stomatites, 1014; glossite, 1022; gangrène de la bouche ou noma, 1023; angines, 1024; abcès rétro-pharyngiens, 1043.
BuLBi (motadies du) : anatomie et
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physiologie , 453 ; compression , 461; inflammations, 463; paralysie labio-glosso-laryngée , 464; hémorrhagies , 470 ; ramollissements ischémiques, 470; paralysies bulbaires réflexes, 472.
Bronches (maladies des) : bronchite caUrrhale aiguë, 856 ; — capillaire ou broncho-pneumonie, 859; — chronique simple, 872; — chronique fétide , 874 ; — chronique pseudo-membraneuse , 874 ; dilatation , 877 ; coqueluche , 883 ; asthme, 889; adénopathie bronchique, 896; emphysème pulmonaire, 904.
BaONCHO-PNEDMOIflE, 959.
Cachexie. Définition, 4; —palustre, 89; — cancéreuse, 216; — diabétique, 254; — scorbutique, 293;
— pellagreuse, 305 ; — saturnine, 331 ; — cardiaque, 697 ; — brightique, 1253.
Cancer, 214; — du larynx, 853;
— pleuro-pulmonaire , 1004 ; — aqueux, 1023; — de Testomac, 1067 ; — de l'intestin. 1103 ; — du rectum, 1104; — du foie, 1174;
— des voies biliaires et de la tète du pancréas, 1209; — du rein, 1275; — du péritoine, 1345.
Catalepsie, 585, 622.
Cerveau (maladies du) : anatomieet physiologie, 484; localisations cérébrales, 478 ; tumeurs, 504 ; encéphalite, 516; encéphalite aiguë suppurée, 518 ; — aiguë infantile, 523; péri-encéphalite diffuse chronique, 526; hémorrhagie, 535; thrombose et embolie, 547; anémie et congestion, 556.
Cervelet (maladies du) : anatomie et
physiologie, 560; tumeurs, 561 ; hémorrhagies, 564.
Charbon, 193.
Chlorose, 272, 276.
Choléctstite, 1211.
Chol&ra, 100; — indien, asiatique, 100; — stibié, 107; — infantum, nostras, simple, 1089. •
Cholérine, 105, 1089.
CnoRÉB, 600 ; — hystérique, 622.
Chtlurib, 1300.
Cirrhose du poumon, 954; — atrophique , vulgaire , alcoolique du foie, 1 153 ; — hypertrophique du foie, 1159.
CCEUR (maladies du) : anatomie et physiologie, 649 ; souffles et bruits du cœur, 658; péricardite, 665; hydro-péricarde, 676; adhérences du péricarde , 678 ; royocardiles, 681 ; dégénérescences, 685 ; atrophie, 687 ; hypertrophie et dilatation, 687 ; anévrysmes, 692 ; rupture, 693; tumeurs, 693 ; asystolie, 693; endocardite, 698; lésions valvulaires, 705 ; — du cœur gauche, 719 ; — du cœur droit , 729 ; cyanose, 734; palpitations, 738; goitre exophthalmique, 744; angine de poitrine, 749.
CouQDE de miserere , 1 105 ; — intestinale, 1119; — sèche, 1122;
— hépatique, 1199; — néphrétique, 1304.
Compression de la moelle, 373 ; — du bulbe, 461 ; — de la protubérance annulaire, 473.
Congestion de la moelle, 440; — du cerveau, 536 ; — du poumon, 911 ;
— du foie, 1140; — du rein,
Contracture essentielle des extrémités, 590; — hystérique, 619.
Coqueluche, 883.
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GOBTZA OU rhume de cerveau, 805.
Crampe des écrivains, 585; — d*
tomac, 1081.
Group, 845; faux croup, 834.
Gyanose, cyanodennie, 734.
Gystite, 1319; — aiguë, 1319; —
chronique, 1321.
Decubitus acutns, 388, 443, 539.
DÉGÉNÉRESCENCE graisseuse do eœur, 685; — pigmentaire du eaMir,686;
— graisseuse du foie, 1190; — amyloide du foie, 1192; — amyloïde du rein, 1268 ; — kysUque des reins, 1280.
Deurium tremens, 190, 314.
Diabètes, 251; — sucré, 251; — gras, 252; — maigre, 252; — intermi tient, 257 ; — insipide, 265 ,
— insipide vrai ou hydrurie, 268 ;
— albumineux, 268; — azoturique, 269 ; — oxalurique, 270 ; — phospbatique, 270.
DlATHÈSES. Définition, 4; — tuberculeuse , 1 99 ; — rhumatismale, 223 ;
— goutteuse, 239; — diabétique,
Dilatation du eceur, 687; — des bronches, 877; — de Testomac,
DmTHÉRiE du larynx, 845; — de la gorge, 1029.
dothiénentérie, 32.
Dysenterie, 1094.
Dyspepsie, 1074.
ECTOPIE rénale, 1296.
Embarras gastrique fébrile, 27.
Embolie cérébrale, 547; — puUno-
naire, 9:28.
Emphysème pulmonaire, 904.
Empyème, 991.
Encéphalites, 516 ; — aiguë suppn-
rée, 518; — aiguë infantile, 523;
méningo-encépbalîte diffuse, 526;
— péri-encéphalite chronique diffuse, 526.
Encéphalopathie saturnine, 329.
Endocardite, 698 ; — aiguë simple,
701 ; — ulcéreuse, 702.
Entérite, 1085 ; — aiguë, 1087 ; —
cholériforme, 1089 ; — chronique
Entérorrbagie, 1117.
ÉPILEPSIE, 627; — hémiplégique,
OCRS.
ÉPISTAXIS, 811.
ÊRYSîPÈLE, 157; — du larynx, 818;
— du poumon, 939; — du pharynx, 1037.
Estomac (maladies de 1*) : gastrite aiguë, 1052; toxiques, 1054; chronique, 1056; ulcère simple, 1060; cancer, 1067 ; dyspepsie , 1074 ; gastralgie, 1081 ; gastrorrhagie,
Expectoration albumineusx dans la thoracentèse, 989.
Farcin aigu et chronique, 181.
Faux croup, 836.
FÉBRicuLE, 29; — typhoïde, 40.
Fièvres. De la lièvre en général, 9;
— simples, 26; — éphémère, 26;
— gastrique, 27 ; — rémitieiite, 27 ; — catarrhale, 29 ; — synoque, 29; — typhoïde, 32; — typhoïde abortive, 40; — récurrente, 63;
— jaune, 68 ; — palustre, teUurique, 79; — palustres intennîttentes, 83 ; — palustres continues, 86, — palustres pernicieuses, 87;
— palustres larvées, 89 ; — éruptives, 114; — pneumonique, 950;
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— intermittente hépatique, 1S05;
— hépatalgique, i206; — uro->epiique, 1322; — p«icrpérale, 133&
Fluxiob de poitrine, 937.
Foie (maladies du) : auitomi» et physiologie, 1123; ietèra, 1132; inflammaiioas (¥0}. HéfêiiUi) ; adénomes et pol^énomes, 1166:
périhépalile , 1168; pytéphlébite, 1179; Gucar. 1174; kyetes hjdatiques» 1 180 ; dégénérescence gnisleuse» 1190; dégénécescciice amylaïde» 1192; iubflraUoae. 1194; syphilis, 1195.
FossBS KASAUft (mabdies des): corysa, 805 ; épistaxis» 811.
GAKGRÉifE symétrique des extrémités, 614 ; — pulmonaire, 931 ; — pleurale, 985; — de la bouche, 1023.
Gastralgie ou gastrodynie, 1081.
Gastrite aiguë, 1052 ; — sous-muqueuse, 1052; — toxiques, 1051; — catarrhale chronique, 1056 ; — ulcéreuse, 1060.
Gastrorrhagie, 1116.
GUVGIVITE, 1015.
Glossitc» 1022.
Glycosurie, 251.
GoiTRE exophthalmîque, 744.
G0CTTE,239; — aiguë, 241 ; — chronique, 243; — viscérale, 241; — saturnine, 329 ; — diaphragmatique, 753.
Granulie, 201.
Grippe, ffO.
HtVATOGÈLi utérine, 1360.
HÉKAIOIITÉUB, 443.
HÉHATORR HACHIS, 445.
HÉiuxoRiK Ci chyiurit, 1300.
UtMomsiK, 918.
HÉMORRHAGIBS du Iwlbe, 470; — de la pratubérance aonalaife, 480;
— da eenranu, 53S;— d» cervelet, 564 ; — des néningcs ifinaftcs, 445;
— des méninges cérébrales, 567 ;
— nasales, 811 ; — broncho-pulmonaires, 918; — de Testomac, 1116 ; — de rintcatia, 1117.
HÉPATiti», 1140;— cwigeeUte,1140;
— «guê paicncbymatense, 1144;
— sufpurée, 1149; cirrhose atro»
phique, 1153; cirrhose hypcrtrophique, 1159; hépatite chronique parenchymateuse, 1 165.
Herpès du poumou, 950; guttural,
Hydrocéphalie aiguë, 578.
HVRRONtPHROSE, 1315.
Htdro-péricarre et hydro-pneumo-
péricarde, 676.
Hybrophobie, 186, 188.
Hydro-pneumothorax, 998, 1000.
Hydroracbis aiguë, 451.
Hydrotrorax, 997.
Hypertrophie du cœur, 687.
Hystérie, 612 ; bystéro-épilepsic ,
IcitRE, 1132; ^ grave, 1144; — caUrrhal, 1197.
ILÉCS, 1105.
Impaludisme, 79.
ISF Aldus béiDoptoîques,924;— des rciiu, 1272; — tubuUires, 1274.
Influenza, 110.
iNSUFnsAHCE aortique, 721 ; — nitraie, 727 ; — tricuspidienoe, 730.
Intestin (maladies de 1') : eutérite, 1085 ; dysenterie, 1094; typblite et pérityphlite , 1099; tuberculose, 1102 ; cancer, 1103; occlusion in- I testinalc, 1105; vers intestinaux,
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1111 ; gastrorrhagie et eatérorrha-
gie, 1116; colique, 1119.
Intoxications en général, 308; —
alcoolique, 309; — saturnine, 318.
Irritation spinale, 441.
Kystes hydatiques du cœur> 695 ; — pleuro-pulmonaires, 1007 ; — du. foie, 1180; — du rein, 1283.
Kystique (dégénérescence) du rein,
Laryngites aiguës, 8U; ~ catar* rhale,8H; — phlegmoneuse,816;
— syphilitique, 817; — érysipélaieuse, 818; — varioleuse, 818;
— de la fièvre typhoïde, 818 ; — morveuse, 818 ; — chroniques, 819;
— catarrhale, 819 ; — glanduleuse, 819;— syphilitique, 820; — des états infectieux, 821 ; — tuberculeuse, 821 ; — sous-muqueuse, 828 ;
— striduleuse, 834 ; — spasmodique, 834 ; — pseudo-membraneuse,
Larynx (maladies du) : Inflammations (voy. Laryngites)'^ œdème de la glotte, 828; laryngite striduleuse, 834; spasmes, 838; paralysies, 842; croup, 845; tumeurs, 853.
Leucémie, 280; — splénique, 280; — ganglionnaire, 281 ; — irrégulière ou pseudo-leucémie, 284.
Leucocythémie. Voy. Leucémie.
Leucocytose, 281.
Leucomatose rénale, 1268.
Lithiase biliaire, 1199; — urinaire,
Locomoteur. Voy. Système hcomo^ teur.
Maladie bronzée ou d*Addison, 298 ;
— de Landry, 394; — de Parkinson. 606 ; — de Ménière, 403, 737 ;
— bleue, 734 ; — de Graves ou de Basedow, 7i4 ; — de Bright, 1237.
Maladies. — De la maladie en général, 1; générales, 25; miasmatiques, 29 ; typhoïdes, 29 ; teiluriques, 79; miasmatiques diverses, 147 ; virulentes, 167 ; diathésiques, 1 98; dyscrasiques, 272 ; — du syttème nerveux : des nerfs, 335 ; de la moelle, 364; des méninges spinales, 446 ; du bulbe et de la protubérance, 453 ; du cerveau, 484; du cervelet, 560; des méninges cérébrales, 565; névrosiques, 584;
— de Tappareil circulatoire, 649 ; du cœur, 649; du péricarde, 665; du myocarde, 681 ; de l'endocarde, 698; des vaisseaux, 755;
— de Tappareil respiratoire, 783; des fosses nasales, 805 ; du larynx, 814 ; des bronches, 856 ; du poumon, 910; des plèvres, 977; — du tube digestif, 1009; de la bouche et de Tarrière-bouche, 1014; de Tœsophage, 1045; de Teslomac, 1052 ; de l'intestin, 1085 ; — du foie et des voies biliaires, 1123; — des reins et des voies urinaires, 1213 ; -» du péritoine, 1330 — du système locomoteur, 1367.
Mélanémie, 91.
Méningites, cérébro-spinale épidé* mique, 162; — pachyméningilt cervicale, 446 ; cérébrale. 567 ; — spinales, 449; spinale aiguë, 450; spinale chronique, 450; — cérébrales, 565 ; aiguë, 572 ; tuberculeuse, 578.
Méningo-encépbaute diffuse, 526.
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Miasmes. Définition, 3.
Migraine, 642.
Moule (maladies de la) : anatomie et physiologie, 364; compression, 373; inflammations (voy. Alyé' Mes) ; congestion, 440 ; ischémie, 440; hématomyélie, 443; hématorrhachis, 445.
Morve, 181.
Muguet, 1019.
Myéutes, 376 ; — aiguës systématiques, 380; antérieure aiguë, 380; antérieure ascendante subaiguë, 384 ; — aiguës diffuses, 387 ; dorsolombaire,389 ; cervico-dorsale, 389; ascendante aiguë, 39-4 ; — chroniques systématiques, 395; ataxie locomotrice progressive, 395, sclérose des cordons postérieurs, 395 ; sclérose latérale amyotrophique, 409; tabès dorsal spasmodique, 413; atrophie musculaire progressive, 416; myélite systématique chronique des cornes antérieures, 416 ; — chroniques non systématiques : sclérose en plaques, 425 ; chroniques diffuses, 432.
Myocarde (maladies du) : myocardite, 681; aiguë, 682; chronique, 684; dégénérescence graisseuse, 685; dégénérescence pigmentaire, 686; atrophie, 687 ; hypertrophie, 687 ; anévrysmcs, 692 ; rupture, 693 ; tumeurs, r93.
Nasales (fosses). Voy. Fosses nasales.
NÉPHRITES, 1237 ; congestion, 1239; — aiguës, 1241 ; épithélîalc aiguë, 1241; interstitielle aiguë, 1244; aiguë suppurée, 1215 ; — chroniques, 1251 ; épithéliale chronique, 1251 ; interstitielle chronique, 1257 ; chronique mixte, 1266; avec dégé-
nérescencc amyloïde, 1268 ; tuberculeuse, 1286.
Nerfs (maladies des) : névrite, 335; névralgies, 342; paralysies périphériques, 354; atrophie unilatérale de la face, 363
Nervosisme, 585.
Névralgies, 342 ; névralgie de la cinquième paire ou faciale, 345;
— cervico-occipitale , 346 ; — cervico-bracchiale, 347; — diaphragmalique ou phrénique, 347;
— intercostale, 348 ; — lomboabdominale, 351 ; — crurale, 351 ;
— sciatique, 352.
Névrite, 335.
NÉVROSES : Définition, 584; spasme
et impotence fonctionnelle, crampe des écrivains, 585; tétanie, 590; tétanos, 594; «horéc, 600; paralysie agitante, 606; hystérie, 612, épilepsie, 627 ; maladie de Ménière, 637 ; migraine, 642 ; asphyxie locale et gangrène symétrique des extrémités, 644; — du cœur, 738; palpitations, 738 ; goitre exophthalmiquc, 7ii; angine de poitrine, 749 ; — du laryngé supérieur (coqueluche), 887 ; — du pneumogastrique (asthme), 889 ; — de l'estomac,
Nodosités d'Heberden, 236.
NoMA, 1023.
Orstructions de l'artère pulmonaire,
Occlusion intestinale, 1105.
OEDÈME de la glotte, 828 ; du poumon,
Œsophage (maladies de 1') : œsopha-
gite, 1045; rétrécissemenU, 1047;
spasme, 1050.
CEsophagisme, 1050.
TABLE CfiNtRÂLE BES MATIÈRES
Oaxillois, 148.
ostéoxalacie, 1378.
Pacitméningite cenricale, 446; cérébrale, 567.
Palatite, 1015.
Palmtatiors, 738.
Paralysie satorniaey 324; — paralysies périphériques, 354 ; du nerf fiicial, 355 ; du nerf radial, 359 ; du deltoïde, 36i ; — infantile, 380 ; spinale atrophique, 380 ; générale finale antérieure sabaiguë, 384;
— bulbaire, 463; labio-glossolaryngée, 464 ; bulbaires réflexes, Alt; alternes, 473, 506; ~ générale, 5t6; agitante, 606; —hystérique, 619; — vaso-motrice des extrémités, 646 ; » dn larynx, 842 ; diphthéritique, 1033 ; — muscolaire hypertrophjqueott mjo-sclérosique,
Paraplégie, 374; — réflexe, 438
— par ischémie médullaire, 440
— par congestion médullaire, 440
— hystérique, 619.
Parotimte épidémiquc, 148 ; — rhumatismale, 155.
Pellagre, 303.
Pelvi-péritonite, 1347.
Péricarde (maladies du): périeardite 665 ; hydro-péricarde, 676 ; hydropneumo-péricarde, 676 ; adhérences du — , 678.
Périengéphaute chronique diffuse,
Périhépatitb, 1168,1347.
périnéphute, 1289.
périsplénite, 1347.
PÉRITOINE (maladies du) : péritonites 1331 ; — générale aiguë, 1332 ; — puerpérale, 1338; chronique générale, tuberculeuse, 1341 ; cancé-
reuse, 1345; — eireoiiserites, 1SI6;
— périhépatite, 1168, 1347 ; — périspiénite, 1347 ;— pelTi-péritMile, 1347; _ ascite, 1352; hématooèle utérine, 1380.
PÉRirrrauTE, 1099.
Pesn A B0BONS, 76; noire, 76.
Phlegxatia iilba dotons, 778.
Phlegmox périrénal, 1289; — hypogastrique de la cavité de Retatus,
Phtbisik, 199 ; — laryngée, 821 ; — bronchique, 897 ; — «6 AemgpCof, 922 ; — pelvienne, 1318 ; — pulmonaire chronique, 957 ; — pulmonaire subaiguë, 969.
Plcdrésie aiguë, 977 ; — diaphragmatique, 964; — rtiumatiamale, 985 ; — bémorrhagique, 985 ; — gangréneose, 985; — chronique, 990 ; — purulente, 991 .
Plèvres (maladies des) : inflammations (voy. Pkmrésiei) ; hydrothorax, 997; pneumothorax, 998; cancer pleuro-pulmonaire, 1004; kystes hyda tiques, 1007.
Pneumonie tuberculeuse, fOO ; — aiguë, flbrineuse, franche, lobaire, 937 ; _ typhoïde, 939, 951 ; érysipélateuse, 939 ; — migratrice, 939, 950; — séreuse, 1*41. 950; — massive, 941, 951 ; — chrooique interstitielle, 954; — pleurogènc interstitielle, 956 ; — pnemnckonioses, 955.
PNEUMOTflORAX, 998.
PoLTADÉNOXES du foic, 1166.
Polype du larynx, 853.
POLTDRIE dans le diabète sucré, 253;
— dans le diabète insipide, 267.
Poumon (maladies du) : congestion
et œdème, 911 ; hémorrhagies broncho-pulmonaires, 918 ; apoplexie pulmonaire, 923; obstrue-
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lions de Tarière pulmonaire, 9tô; gangrène, 931 ; pneumonie aiguë, 937 ; chronique , 954 ; phthisie pulmonaire, 957.
Protubérance annulaire (maladies de la) : tumeurs, 473 ; inflammations, 478; sclérose, hémorrhagie et ramollissements ischémiqucs ,
PSEUDO-LEUCÈMIE, 281, 284.
PsoRENTÉRiE dans le choléra, 106;
— dans rentérite, 1086.
Ptyausme mercuriel, 1021.
Pustule maligne, 193.
Pyéute et Pyélonéphrite, 1310.
Pyléphlébite , 1170; — adhésive,
1172; — suppuralive, 1170.
Pyopneumothorax, 1000.
Pyothorax, 991.
Racbituhk, 1373.
RA6K
Ramollissement cérébral, 547.
RjUNS (maladiei des) : anatomie et physiologie, 1213; albuminurie et urémie, 1223; inflammation (voy.
Népkriles) ; infarctus, 1272; cancer, 1275; kystes airaplea, 1280; tttberculoae, 1286 ; périnéphrite, 1289 ; reins mohileg ou flottants,
Rklafsim riTUi, 63.
RtTRjfcassEMEirrs : aortlque, 719 ; — mitral, 725 ; — de Tartère pulmonaire, 729; — de l'œsophage,
&HIWATU1U, 223; — aigu, 224; — cérébral, 228; — chronique, 23i; noueux, 235; — chronique osseux (nodosités d*Hebenien), 236; —
— deltoidien, 362.
Rhume de cerveau, 805. Rougeole, 131.
Rupture du œur, 093.
Sarcome, 220.
Saturnisme, 318; — aigu, 321 ; — chronique, 323; — paralysie saturnine, 32i; — tremblement saturnin, 326; — encéphalopathie saturnine, néphrite saturnine, 329 ; — . goutte saturnine, 329.
Scarlatine, 141 ; — hémorrhagiquc, 143 ; — fruste, 143.
Sciatique, névrite, 339; — névralgie, 352.
Sclérose des cordons postérieura, 395; — latérale amyotrophique, 409 ; — en plaque, 425 ; — transverse, 434; — annulaire, 434; — — de la protubérance annulaire, 478; — du poumon, 954; — musculaire progressive, 1369.
Scorbut, 289.
Spasmes fonctionnels, 585 ; — du lai^nx, 838; — de Toesophage,
Stomatites, 1014 ; — simple ou érytbémateuse, 1015; - follicuieuse ou aphtheuse, 1016 ; — ulcéro-membraneuse, 1017; — crémeuse ou muguet, 1019; — mercurielle , 1019 ; — putride ou maligne, 1023.
Suette, 97 ; — miliaire, picarde, anglaise, 97.
Sympbyse carduque, 678.
Syphius, 168; — vaccinale, 130; — du larynx, 817,820; — deramèrebouche, 1043; — du foie, 1195.
Système locomoteur (maladies du), 1367 : paralysie musculaire hypcrtrophique, 1369 ; rachitisme, 1373 ; ustéomalacie, 1378.
TABES dorsalis , 395 ; spasmodiqQe, 413.
— 4onal
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TiCifiAs, 1114.
TÉTANIE, 590.
TÉTANOS, 59i.
Thermométrie clinique, 9.
Tboracentèse, 988; expectoration albumineuse , 989 ; convulsions, 989; mort subite dans la — , 990.
Thrombose cérébrale, 547 ; — en général, 778.
Tic douloureux, 345.
Trichinose, 1115.
Trismus, 595.
Trophomyélite antérieure aiguë, 380.
Trophonévrose, 363.
Tuberculose, 199; — aiguë, 204 ; — du larynx, 821 ; — de Tarrièrebouche, 1042; — des ganglions bronchiques, 897 ; — pulmonaire chronique, 957 ; — intestinale, 1102; —du foie, 1194; —du rein, 1286; —du péritoine, 1341.
Tdbulhéiiatie rénale, 1275.
Tumeurs de la protubérance annulaire, 473; — du cerveau, 504; — du cervelet, 561; — du cœur, 693.
TYPHLITE et PÉRITYPHLITE, 1099.
Typhus abdominal, 32; — abortif, 40; — exanthématique, 57; — fever, 57 ; — récurrent, 63 ; — à rechute , 63 ; — ictérodc , 68 ; — cérébro-spinal, 163.
Ulcère syriaque, 845, 1029; — rond, perforant, simple de l'estomac, 1060 ; — simple du duodénum, 1060.
Urémie, 1223, 1230 ; — cérébrale, 1231; — gastro-intestinalo, 1233; — dyspnéique, 1233.
Urinaires (voies). Voy. Voies urinaires.
Vaccine, 127.
Vaisseaux (maladies des) : artérite et
athérome , 755 ; arlérite aiguë, 755; — chronique, 758; aortite aiguë, 757 ; — chronique, 762 ; anévrysmes de Taortc, 764; phlébite et thrombose, 778; phlegantia alba dolens, 778.
Valvulaires (lésions) du cœur en général, 705 ; — du cœur gauche, 719 ; de Torifice aorlique, 719; de Toriftce mitral, 725 ; — du cœur droit, 729 ; de l'onÛce pulmonaire, 729; de Tonûoe tricuspidien, 730.
Varicelle, 124.
Variole, 115 ; — vraie, 116 ; — hémorrhagique, 121.
Varioloïde, 120.
Vers intestinaux, 1111 ; ascarides, un ; oxyures, 1113 ; trichocéphale, 1113; ancylostome duodénal, 1113; anguillules, 1113; ta^ nias, 1 1 14 ; botriocéphale, 1 1 15 ; trichine, 1115; — parasites du rein, 1300.
Vertiges, 637 ; de Ménière, 403, 637 ; laryngé, 403, 638 ; ab aure i^esa, 638 ; a stomacho lieso, 638, 1U78.
Virus. Définition, 3.
Voies biliaires (maladies des) : catarrhe, 1197; lithiase biliaire et coliques hépatiques, 1 199 ; cancer, 1209;cholécystite, 1211.
Voies uhinaires (maladies des) : hématurie et chylurie 1300 ; lithiase urinaire et colique néphrétique, 1304; pyéUte et pyélo-néphhte, 1310; hydronéphrose, 131S; cystite, 1319; phlegmon hypogastrique ou prévésical, 1324.
VOMIQUES bronchiques, 880; — pulmonaires, 949; — pleurales, 905.
Vomito negro, 68.
Z Zona, 338, 350.
FIN DE LA TABLE GÉNÉRALE DES MATIÉRCS
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