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Sur l'indépendance habituelle de la Phtisie à l’égard des foyers calcifiés du Poumon
PLAN
Notre travail se divise en deux parties.
Dans une première partie nous avons fait une étude critique du rôle de la contamination exogène dans la genèse de la phtisie.
Dans la seconde partie est présentée notre contribution personnelle à l'étude radio-clinique de l’incidence des calcifications du poumon sur l’éclosion et
l’évolution de la phtisie.
ETUDE CRITIQUE
Malgré son immense fortune immédiate la thèse formulée en 1903, par von Behring, n’a pas résisté à l’épreuve prolongée des faits, et son procès n’est plus à faire. Personne ne croit plus à l’infection tuberculeuse universelle dès le jeune âge, dont la phtisie de l'adulte ne serait que l'étape ultime et tardive. La primo-infection de l’adolescent et de l’adulte jeune est maintenant bien connue. Et en ce qui concerne le problème même de la phtisie deux ordres de faits ont amené une orientation nouvelle des idées.
Les uns se rattachent à l’étude de la primo infection chez l’adulte jeune et de ses suites sinon immédiates, du moins rapprochées. Ils posent le problème de la phtisie sous la forme suivante : la phtisie peut-elle être comptée, dans certains cas, au nombre des ma- . nifestations pathologiques consécutives à la primo-
infection ?
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Les autres montrent que le rôle exclusif et immuable attribué à la primo-infection ancienne (l'individu lui devant d'être à la fois définitivement invulnérable, ou presque, aux bacilles exogènes et perpétuellement menacé de récidive endogène) ne correspond pas à la réalité. Ils posent la question du rôle des réinfections exogènes dans la phtisie.
Sans doute, et nous devons en faire la remarque dès maintenant, les problèmes de la tuberculose ne se réduisent pas à ces deux questions. Mais si notre souci n’est pas de quitter une doctrine pour nous installer dans une autre, peut-être les faits observés n’en
renfermeront-ils que mieux un peu de la réalité :
I. — PRIMO-INFECTION RÉCENTE ET PHTISIE
La connaissance de la primo-infection de l’adolescent et de l’adulte jeune est suffisamment établie et ne nous arrêtera pas longtemps. Voici, rapidement évoqués, les faits sur lesquels elle se fonde.
Le recul de l’index tuberculinique.
A l’époque même où les grandes séries d'épreuves tuberculiniques pratiquées sur l'enfance des villes montraient 1a quasi-universalité de l'infection à la puberté (Mantoux, von Pirquet, Ganghoffer, Grysez et Letulle) quelques auteurs avaient trouvé chez des adolescents ou des adultes jeunes un taux d’infection
EEE CSS moins élevé (variant entre 43 et 61 %, Andersen, Æverland, Arnfinsen). Ce n’est toutefois qu’en 1927 à la suite des publications de Phélébon et de Heimbeck que cette notion s’imposa. Phélébon trouve chez les ruraux du Loir-et-Cher un taux de cuti-réactions positives de 25 % à 18-19 ans et de 62 % à 25 ans. Heimbeck chez les élèves infirmières de l'hôpital
d’Ullvaal, âgées d'environ 20 ans trouve 48 % de
_ résultats positifs contre 52 %, de négatifs.
Dans les années qui suivent de nombreuses statistiques confirment les observations de Phélébon et de Heimbeck : en France, Vaucher sur des étudiants (70 % de résultats positifs), Courcoux et ses élèves
_sur des étudiants (69 %) et des infirmières (80 ©),
Debenedetti et Foret, dans l’armée (52,7 %), Troisier, Bariéty et P. Nico chez les étudiants en :médecine (84%) chez les soldats (77 %) et chez les infirmières (71,9 % de 19 à 23 ans, 85 % de 23 à 30 ans). Par ailleurs, divers travaux montrent que le taux de réactions positives à la tuberculine dépend du milieu social (Heimbeck) et de la vie à la campagne ou à la ville (Arborelius), ou en collectivité (travaux américains sur les étudiants des universités de Pensylvanie, et de Yale). La plupart de ces faits ont d’ailleurs été analysés en détail dans le rapport de Scheel au Congrès de Lisbonne de 1937. Ils démontrent qu’une proportion notable d'individus variable suivant les milieux atteint l’âge adulte sans présenter les signes
tuberculiniques de l'infection tuberculeuse.
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Les manifestations cliniques de la primo-infection de l'adulte.
La fréquence des manifestations pathologiques dues à la primo-infection de l'adulte ressort des statistiques de morbidité comparée chez les individus anergiques et allergiques exposés à la contagion.
Chez les élèves infirmières de l'Hôpital d’Ullvaal observées de 1924 à 1933, Heimbeck trouve une morbidité nettement plus fréquente (34,3 %) chez les anergiques que chez les allergiques (4,3 %). Les autres statistiques dans différents milieux concluent dans le même sens (Scheel chez les étudiants en médecine, Heimbeck chez les habitants d’Oslo, Ustevedt chez les écoliers de Trondheim, Anders Kristenson chez les élèves infirmières d'Upsala, etc...). Elles montrent toutefois dans l’ensemble des taux de morbidité moins élevés. Ces manifestations cliniques, lorsqu'elles existent, sont précoces, diverses dans leur forme et leur gravité. Elles ont été mises en évidence dans les pays Scandinaves par Heimbeck, Kristenson, Ustvedt, Wallgrenn, Arborelius, en France, par Troisier et Bariéty, avec leurs élèves T. de Sanctis Monaldi et surtout Nico (en 1933, 1932 et 1937), par Courcoux et Alibert en 1935 ; en Amérique par Lees et Myers. Elles consistent en érythème noueux, symptôme précoce par excellence, en pleurésie, en lésions pulmonaires du type infantile ou d'aspect banal.
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Primo-infection et phtisie.
Des lésions pulmonaires d'aspect banal peuvent donc être une des modalités cliniques de la primoinfection. Le fait signalé par Heimbetk (1933), Anders Kristenson (1933), Arborelius (1930), Opie (1935), Courcoux et Alibert (1935), est peu fréquent, mais non exceptionnel.
Dans le travail de Courcoux et Alibertil est signalé 3 fois sur 13 cas avec manifestations pathologiques et sa fréquence égale celle des autres manifestations. Toutefois dans ces travaux il s’agitavant tout de caractériser la primo-infection et les faits ne sont pas envisagés sous l’angle de la phtisie.
Mais, en 1937, Troisier et Bariéty rapportent deux observations indubitables de tuberculose pulmonaire de type « adulte » après virage de la cuti-réaction chez de jeunes adultes. Ils rappellent que des faits analogues ont été signalés par Willard, B. Lopez, I. L. Wilson. Enfin, Scheel, la même année au Congrès de Lisbonne admet que le problème de la phtisie doit être rattaché pour une bonne part à celui de la primoinfection. Son opinion se fonde à la fois sur les faits cliniques et sur les données statistiques (Heimbeck) montrant que les courbes de la primo-infection et de la morbidité tuberculeuse ont leur point culminant à des âges voisins : entre 15 et 20 ans pour la primo infection, entre 20 et 30 ans pour la morbidité tuberculeuse. On peut donc penser que l’une dépend di-
AO
rectement de l’autre. Cette opinion paraît discutable à Etienne Bernard et Weil ; la phtisie est particulièrement fréquente de 20 à 30 ans, mais observent-ils très justement, il en était déjà ainsi alors que le taux de l'infection dans l'enfance était plus élevé. Mise à part la question de terrain, l'explication en serait, d'après L. S. T. Burrel, la résistance différente opposée à l’agression bacillaire par les lymphatiques pulmonaires de l'enfant (résistance faible, diffusion du processus tuberculeux) et ceux de l’adulte (résistance plus forte, localisation du processus). On peut aussi reprocher aux statistiques d’être assez vagues, et de ne pas tenir compte, par exemple de l'influence du milieu, et de l’exposition à la contagion, ce qu’avaient méconnu en somme les statistiques de réactions tuberculiniques qui établirent autrefois l'universalité de l'infection de l'enfance. ao
Si nous manquons de données statistiques sûres en revanche un travail récent de Malmros et Hedvall, s’ajoutant aux observations de Troisier et Bariéty, et au travail de Courcoux et Albert, verse des faits intéressants au débat. Ce travail concerne 47 étudiants où élèves infirmières âgés de 21 à 22 ans environ, et ayant d’abord réagi négativement à la tuberculine. Les manifestations pathologiques survenues chez ces sujets après virage de la cuti-réaction ont été suivies minutieusement. En particulier, dans 19 cas la radiographie a mis en évidence de petites taches siégeant au sommet, assez souvent bilatérales ; 8 de ces foyers ont eu une évolution progressive et les auteurs les
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considèrent comme le début de la tuberculose pulmonaire. Leur apparition s’est faite la plupart du temps silencieusement, en moyenne 12 à 13 mois après la dernière radiographie normale ; dans quelques cas un érythème noueux ou un complexe primaire avaient été constatés 10 à 11 mois auparavant. Pour Redeker, il s’agit là de manifestations devant être rattachées au stade primaire de Ranke et représentant l’état frais
des foyers dits de Simon (dus à une dissémination
hématogène précoce) donc sans rapport avec la tuberculose tertiaire: Mais il faut bien admettre avec Malmros et Hedvall que ces objections de caractère doctrinal ne sauraient diminuer la valeur de faits minutieusement observés.
En conclusion, la possibilité du développement de la phtisie dans un délai assez court à partir de la primo-infection tuberculeuse ne paraît pas douteuse. Toutefois, les observations faites dans ce sens sont encore peu nombreuses et intéressent un milieu particulier par sa grande exposition à l'infection (étudianis, infirmières). Au surplus. il est bien certain que la plupart des primo-infections ne s'expriment que par le virage de la cuti-réaction.
Nous devons donc à la fois retenir l’intérêt de ces faits, et attendre de nouvelles recherches qu’elles établissent leur fréquence et la place à leur attribuer dans le problème de la phtisie.
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II. — PHTISIE ET LÉSIONS ANCIENNES DE PRIMO-INFECTION OU DE RÉINFECTION
L'hypothèse faisant de la phtisie un réveil de la primo-infection reposait expérimentalement sur la notion suivante, résultant des travaux de Rœmer en Allemagne, de Calmette et Guérin en France : la primo-infection tuberculeuse confère à l'organisme une immunité qui le protège contre les agressions bacillaires exogènes. On n’envisageait donc pas que, mise à part l’éventualité exceptionnelle d'une contamination massive capable de vaincre cette immunité, la tuberculose ultérieure put avoir une autre origine qu’endogène. Or, les travaux récents n’ont pas seulement montré la possibilité des réinfections exogènes. Ils ont mis en valeur leur rôle prééminent dans la détermination des lésions tuberculeuses latentes du poumon, et permettent eux aussi d'envisager un nouvel aspect de la phtisie.
A. — Les réinfections tuberculeuses latentes du poumon. Leur origine exogène habituelle.
L’importante thèse de Canetti est consacrée à cette question des réinfections latentes. L'auteur établit tout d’abord leur existence : ce sont de petites lésions, siégeant surtout dans les parties hautes du poumon, qui se distinguent des lésions de primo-infection
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avant tout par l'absence d'atteinte notable des ganglions satellites.
Leur fréquence est grande ; chez des individus âgés en moyenne de plus de 45 ans et décédés d’affections diverses non tuberculeuses, il les trouve à l’autopsie dans 59 % des cas, dans la seule localisation non apicale. Les altérations de l’apex ne sont pas toutes imputables à la tuberculose, mais dans près d’un tiers des cas étudiés il existait une tuberculose apicale macroscopiquement évidente. Les travaux de Puhl et de Schurmann montrent eux aussi la fréquence de ces lésions latentes de réinfection ; celui de Schürmann établit en outre, que cette fréquence augmente avec
’âge (du moins jusqu’à 60 ans), et une statistique radiologique de Opie, Mac Phedran et Putnam montre une progression identique en fonction de la durée
d'exposition à la contagion.
Voici maintenant, toujours empruntés à la thèse de Canetti, les faits essentiels à la lumière desquels on peut admettre l’origine exogène de ces réinfections,
Faits bactériologiques.
Ce sont les plus importants. Les recherches récentes de Saenz et Canetti, après celles de Opie et Aronson, L. Griffith, Schrader, montrent que les lésions anciennes, calcifiées ou fibreuses, qu’il s'agisse de la part pulmonaire ou de la part ganglionnaire du complexe primaire, se stérilisent en quelques années (3, 4, 5) dans la proportion de 80%. Les lésions
de réinfection ne sauraient donc être imputées à une primo-infection ancienne, non plus d’ailleurs qu’à une réinfection précédente, si celle-ci est ancienne. Cette guérison bactériologique des lésions latentes est l'argument fondamental en faveur de l'origine exogène des réinfections. Un autre argument réside dans le fait que des bacilles de Koch virulents ont pu être trouvés dans des fragments de tissu pulmonaire sains (Opie et Aronson) et dans des ganglions macrosco— piquement sains (Eastwood, F. Griffith et St. Griflith, Saenz et Canetti) en l’absence de toute lésion virulente de l'organisme. Il faut bien admettre que ces bacilles ont une origine exogène.
Faits anatomo-pathologiques.
A la suite des observations de Ghon et Pototschnig en 1919, divers auteurs (Ghon et Küdlisch, Anders, Schürmann) avaient décrit des lésions tuberculeuses récentes des ganglions chez des sujets à primo-infection ancienne, attribuées à la réinfection endogène (réinfection lympho-ganglionnaire endogène deGhon). D'après Canetti, ce mécanisme peut être invoqué dans un pelit nombre de cas. Mais quand la tuberculose se produit dans un groupe ganglionnaire sans connexion lymphatique directe avec celui de la séquelle primaire l’origine en est sûrement exogène. Enfin, les cas où l’adénopathie tuberculeuse récente se produit en l’absence de toute séquelle ganglionnaire certaine de primo-infection répondent vraisemblablement à
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des réinfections exogènes atypiques comportant une très petite lésion pulmonaire et une grosse lésion ganglionnaire. Un tel comportement ganglionnaire pourrait s'expliquer avant tout par la notion de pré-
disposition individuelle.
Faits expérimentaux.
a) L'immunité anti-tuberculeuse subit de grosses variations selon la voie d’inoculation, la dose bacillaire, le délai entre primo-infection et surinfection, la virulence de la souche de primo-infection et enfin, l’animal d'expérience. Dans les espèces résistantes à la tuberculose, l'immunité varie suivant tous ces facteurs, mais l’accroissement de résistance conféré par la primo-infection est relativement faible. C’est ainsi que Bruno Lange, expérimentant sur des moutons, a pu obtenir, à condition que la primo-infection ne fut pas trop proche, des foyers de réinfection d'origine exogène certaine, analogues aux lésions attribuées chez l’homme au même mécanisme (lésion plus petite que celle de la primo-infection avec peu d’atteinte des ganglions satellites). L'intérêt de ces expériences est dans le fait qu’elles ont été réalisées dans des conditions se rapprochant autant que possible des conditions de l’infection et de la réinfection tuberculeuse chez l’homme, c’est-à-dire avec des doses bacillaires faibles (Bruno Lange, Chausse). Lange insiste d’autre part sur le fait qu’il n’a pas observé de réveil
des foyers anciens.
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b) C’est par l’existence de ces épisodes tuberculeux occultes d’origine exogène que peut s'expliquer le maintien de l'allergie au cours de la vie. En effet, la guérison des lésions tuberculeuses (démontrée par les faits bactériologiques déjà cités) entraîne la défaillance ou l'extinction de la sensibilité tuberculinique. Les faits qui en témoignent sont nombreux. Des cutiréactions négatives ont été observées, dès 1929, par MM. Troisier, Develay et Weiss Roudinesco chez des vieillards de 80 ans, et de nombreux travaux mettent en évidence des faits analogues chez des sujets présentant des lésions tuberculeuses latentes indiscutables : statistiques de Coulaud et Lemanissier, Opie et Mac Phedran, Saye, Nelson, Mitchell et Brown, etc..., chez des enfants ou des adultes porteurs de calcifica-— tions. Enfin, Paretsky a pu suivre directement la disparition et la réapparition de l'allergie dans un groupe de 80 sujets. Des observations analogues avaient d’ailleurs été faites depuis longtemps sur le plan expérimental (Calmette et Guérin, Allen Krause, Baldwin et Gardner, Willis, Boquet et Bretey.
Ainsi la sensibilité tuberculinique n’est pas définitivement acquise lors de la primo-infection ; sa constatation chez l'adulte signifie donc que des épisodes de réinfection exogène sont venus successivement rallumer une réactivité dont maintes observations montrent qu'elle a tendance à disparaître. |
Les faits que nous venons rapidement de passer en revue établissent que les réinfections latentes existent, qu'elles sont fréquentes, et que leur origine habituelle
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est exogène. Voyons maintenant ce qu'ils apportent au problème de la phtisie.
B. — Le rôle des réinfections exogènes dans la genèse de la phtisie.
Le rôle important joué par l’exposition à la contamination dans la genèse de la tuberculose pulmonaire est connu depuis longtemps. Il est mis en évidence par les statistiques mesurant le taux de morbidité tuberculeuse dans des groupes de sujets particulièrement exposés, conjoints de tuberculeux, personnel hospitalier des services de phtisiologie, individus soumis à la contagion familiale.
Dès 1925, Arnould avait montré la fréquence de la tuberculose conjugale. 48 statistiques rassemblées par lui, s'appliquant à 53.069 ménages, indiquaient que les deux époux étaient atteints 4.472 fois, soit dans 8,4% des cas. De nombreuses statistiques postérieures montrent des taux voisins, et récemment Arnould joignant à son premier travail les résultats des travaux allemands de Peretti, de Sopp, de Cornélius, des travaux français de Christiaens et Guillon, de A. Dufourt, de Couëtoux, du travail américain de Opie et Mac Phedran a pu donner les chiffres suivants : dans 64.857 ménages, les deux époux étaient atteints de tuberculose 5.673 fois, soit dans 8,75% des cas, taux que l’auteur estime devoir relever à 10 ou 11%. La difficulté consiste toutefois à rapporter ces chiffres à ceux de la morbidité tuberculeuse de l’ensemble des
Le x runs individus. Arnould s’en remet au rapport admis par Hartmann, d’après qui,la morbidité tuberculeuse conjugale serait trois fois plus élevée que la morbidité tuberculeuse générale.
La comparaison des chiffres de morbidité est plus aisée dans le groupe du personnel hospitalier, et montre que Je personnel des services de tuberculeux devient tuberculeux en moyenne deux fois plus souvent que celui des services divers : la statistique allemande de Hamel, portant sur 12.818 infirmiers et infirmières donne le taux de 7,88 % contre 2 à 3%. En France, Pissavy chez des étudiants en médecine admet le rapport de 8,8 % à 3,5 % ; Bellières rapportant les observations de M. Rist sur 17.000 sujets du personnel infirmier de l’Assistance publique de Paris pendant une période de cinq ans, 0,88 #4, contre 0,48% pour le personnel des autres divisions eto,63% pour celui des services généraux. Kramer, en Allemage, apporte même des chiffres beaucoup plus élevés : sur 25 sœurs de charité des services de phtisiologie, 15% deviennent tuberculeuses contre 1% dans un groupe de 215 sœurs des services non spécialisés.
La luberculose familiale a été étudiée avec une précision particulière en fonction de la durée d’exposition par Opie, Mac Phedran et Putnam. Sur des sujets de 15 à 72 ans soumis à une contamination familiale, le pourcentage des phtisies est de 2, 30 % après un an d'exposition, 4,17 % après 2 à 3 ans, 8,28 VA après 4 à 5 ans, 9,57 % après 6 à 7 ans. Le taux moyen de mortalité est de 0,61 %, soit trois fois plus
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élevé que la mortalité générale par tuberculose de la population de Philadelphie du même âge.
Toutes ces statistiques sont concordantes ; elles
_ indiquent que la phtisie est plus fréquente chez les
sujets exposés que chez les autres. Et cette constata-
tion a pu servir de lien entre réinfections latentes et
phtisie (Canetti), ces deux épisodes tuberculeux survenant dans des conditions épidémiologiques analogues.
Faut-il penser que réinfections latentes et phtisie représentent deux façons de réagir aux apports exogènes, certains sujets faisant une tuberculose latente, les autres une tuberculose évolutive ? Ou faut-il admettre une succession des deux épisodes, la phtisie survenant chez les réinfectés latents à la faveur de certaines défaillances de l’organisme, et de la répétition des contacts bacillaires ?.
Ces deux éventualités sont vraisemblables. Dans la statistique de Opie et Mac Phedran, certaines phtisies surviennent dès la première année, mais aussi leur nombre croît avec les années d’exposition, c’est-àdire au fur et à mesure qu’augmentent les probabilités de réinfections latentes. Il est malheureusement impossible d'éclairer directement cette question. Il faudrait pouvoir séparer, dès l’entrée du bacille dans l'organisme, ce qui sera ou devrait être lésion latente de ce qui est début de la phtisie. Ilest possible, par contre, de rechercher s'il existe un rapport entre les réinfections latentes anciennes et la phtisie. Ce n’est là qu'un chapitre de l'étude du rôle des lésions latentes anciennes (qu’elles soient de primo-infection ou
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de réinfection) à l’égard de la tuberculose pulmonaire.
On sait que pour beaucoup d’auteurs allemands (Redeker, Brauening, Graff, etc...) et en France, pour A. Dufourt et ses élèves, ce rôle est capital : les réinfections exogènes interviendraient bien, mais ce ne serait qu’à la manière d’injections trop fortes de tuberculine ou d'extraits bacillaires, en provoquant le réveil des lésions latentes. Pour d’autres, au contraire, le complexe primaire guéri conférerait à l’organisme une immunité relative (Wücherpfennig).
Si la première de ces hypothèses est exacte, nous devrions d’une part trouver chez les individus porteurs de lésions latentes anciennes une plus forte proportion de phtisiques que chez les autres ; d’autre part, nous devrions observer souvent le développement de phtisie au voisinage de ces foyers latents. Würm avait apporté un argument en faveur de cette hypothèse en trouvant à l’autopsie chez les phtisiques trois fois plus de foyers anciens que chez les non phtisiques. Mais le taux extraordinairement bas des foyers anciens qu’il découvre chez les sujets non phtisiques (11,66 %) enlève toute valeur à ses conclusions. D'autre part, Brauening et Redeker admettent le développement de la phtisie à partir des reliquats des poussées hématogènes torpides qu’ils viennent de décrire (1931), mais on ne trouve des données numériques que dans un travail ultérieur de Brauening. Ce dernier, étudiant 86 sujets suivis avant l’éclosion de leur maladie, observe que trois fois la phtisie paraît s'être développée sur le chancre (qu’il a trouvé 25 fois) ; d’autre
EST, LE
part, 10 de ses sujets sont porteurs de foyers de Simon, dont deux lui semblent être le point de départ de la phtisie. A vrai dire, le travail de Brauening bien que portant sur des sujets jeunes, chez qui la possibilité du réveil de lésions relativement peu anciennes paraît admissible, montre surtout la rareté d’une telle éventualité. Cette rareté est d'ailleurs confirmée par MM. Ameuille, Kudelski et Sifflet qui établissent que sur 120 sujets atteints de tuberculoses abortives, 5% seulement deviennent phtisiques ; il faut observer que l’âge moyen des individus observés est plus élevé que celui des malades de Brauening. Enfin, Opie, Mac Phedran et Putnam, chez 236 individus blancs présentant des lésions calcifiées des ganglions trachéobronchiques, observés pendant une période maxima de 8 ans, trouvent seulement 4 cas de phtisie, soit 1,7 %, et dans tous les cas, sauf un, il y avait encore contact au moment de son éclosion.
Ces travaux établissent donc que la phtisie survient rarement chez les réinfectés latents. Mais c’est dans ua travail de Ickert, datant de 1926, que nous trouverons des précisions sur la fréquence comparée de la tuberculose pulmonaire chez les individus porteurs de foyers latents anciens et chez les individus qui en sont exempts. Ce travail concerne 1.336 sujets étudiés radiologiquement, et dont 29,2 % sont tuberculeux. Le taux des calcifications chez les tuberculeux est de 58,6%, ; chez les sujets exempts de tuberculose, il est de 55,8 %,. Sur l’ensemble des cas avec calcifica-
tions, il y à 29,1 % de tuberculeux ; dans les cas sans
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calcifications 29 %. La présence de calcifications ne paraît donc pas avoir eu une influence quelconque sur l’éclosion de la tuberculose ultérieure. Ickert observe ensuite que dans 28,2 % des cas, les calcifications sont multiples. Les taux dans chaque groupe sont les suivants : chez les non tuberculeux 28,5 %; chez les tuberculeux 27,6%. Si on compare maintenant la fréquence de la tuberculose dans les cas avec calcifications multiples et dans ceux avee une calcification solitaire, on obtient respectivement : 29,2 % et 29,3 %. Il en résulte que la présence de calcifications multiples (représentant des réinfections latentes anciennes) ne paraît avoir aucune influence déterminante particulière sur la maladie ultérieure.
D'ailleurs la constatation bactériologique suivante, que Canetti rapporte dans sa thèse, va dans le même sens :en Angleterre, les tuberculoses à bacilles du type bovin sont fréquentes chez les enfants, rares chez les adultes. Il n’en serait pas ainsi si la tuberculose de l’adulte était due au réveil de l'infection ancienne. Rappelons enfin, contre l'hypothèse du développement de la phtisie à partir des foyers latents anciens, le fait expérimental suivant, que nous avons déjà signalé : dans ses expériences sur la réinfection exogène chez le mouton. B. Lange n’a pas observé une seule fois la réactivation des foyers anciens.
Il résulte de ces travaux que les lésions latentes anciennes, qu'elles soient de primo-infection ou de réinfection ne paraissent pas être à l’origine de la phtisie. Le travail de Ickert exclut, d'autre part l’hypo-
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thèse d’une immunité succédant à la primo-infection, telle que la concevait à la même époque Wücherpfennig. L'opinion de ce dernier se basait sur la constatation suivante : le complexe primaire est trouvé plus souvent chez les sujets sains que chez les sujets atteints de tuberculose ; parmi ces derniers il est d'autant plus fréquent et plus grand que la tuberculose est moins grave. Voici les chiffres donnés par Wäücherpfennig d’après l'étude de 300 individus hommes et femmes, retenus parmi 1.597 dossiers ; sur 100 individus exempts de phtisie, 97 avaient un complexe, sur 100 porteurs d’une tuberculose productive 93, et sur 100 porteurs d’une tuberculose exsudative 66 seulement. On voit l'importance des causes d'erreurs, non pas tant du fait des localisations extra-pulmonaires du chancre, qui sont rares, que de la difficulté de la mise en évidence des calcifications dans les lésions tuberculeuses importantes, et aussi du fait que les malades ont été triés. Les taux de calcifications et de tuberculose donnés par Ickert dans - un lot de sujets non choisis s'opposent à l’opinion de Wücherpfennig.
MM. Dufourt et Brun, dans un travail étudiant l’incidence du complexe primaire sur l’éclosion de la phtisie, concluent, eux aussi, contre l’existence d’une immunité, qu’elle soit, précisent-ils, générale ou locale c’est-à-dire intéressant seulement le poumon contenant le chancre ou mêmé les tissus qui avoisinent ce dernier. Sur un lot de g1 pensionnaires d’un sanato-
rium, porteurs de résidus calcifiés de complexe pri-
maire radiologiquement visibles, ils trouvent 54 % de récidives dans le poumon homologue aux calcifications, pour 36 % de récidives hétérologues, et 8 à 10 %, de récidives simultanées bilatérales. Les résidus de complexe primaire sont groupés suivant la hauteur qu’ils occupent dans le poumon, divisé en trois champs. La présence du chancre au sommet n’y a pas empêché la localisation de la tuberculose ultérieure, du même côté 9 fois sur 14. On ne peut donc en déduire l'existence d’une immunité locale. D'autre part aucun chancre du champ inférieur n’a été suivi de tuberculose basale. On ne saurait donc dire que la tuberculose est due à lareviviscence locale du chancre.
Dans un travail qui fait l’objet de la seconde partie de cette étude, nous avons envisagé le problème d’une façon analogue, non seulement pour les résidus calcifiés du complexe primaire, mais aussi pour les calcifications multiples (c’est-à-dire pour les foyers latents de réinfection). En tenant compte de l’âge des malades, nous avons étudié comparativement l'influence de ces différents foyers sur l’éclosion de la phtisie, et sur son évolution. Ni les uns, ni les autres ne nous ont paru conférer au poumon qui les contient, ou au tissu pulmonaire qui les environne une immunité capable soit d'empêcher l’éclosion de la phtisie, soit de modifier l’évolution des lésions survenues à leur voisinage. Ils ne nous ont pas paru davantage avoir engendré la phtisie. Ces résultats nous ont semblé acquis, quel que soit l’âge des sujets. Enfin,
l'étude comparée de l’évolution de la phtisie chez les
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malades porteurs et chez les malades exempts de ces foyers calcifiés n’a pas permis de conclure que leur présence témoigne d’une résistance générale meilleure à l’égard de la phtisie future.
Rassemblons maintenant les enseignements de tous ces travaux. Tout d’abord, ils nous apprennent que la phtisie survient avec une fréquence relativement grande chez les sujets exposés à la contagion, fréquence qui croît avec la durée d'exposition, c’est-àdire au fur et à mesure qu’augmentent les probabilités de réinfections latentes. Toutefois ces réinfections latentes, lorsqu'elles sont anciennes, ne paraissent responsables de la phtisie que dans un petit nombre de cas (correspondant aux observations de Brauening). Dans la généralité, les foyers latents anciens, qu’ils soient de primo-infection ou de réinfection paraissent se comporter comme des corps étrangers inertes, ne jouant aucun rôle dans l’éclosion de la phtisie, n’en— traînant aucune immunité, générale ou tissulaire, leur présence ne permettant même pas de présumer une bonne résistance générale à l’égard de la phtisie future (Ickert, Dufourt et Brun et notre contribution
personnelle).
Dans la majorité des cas, la phtisie se présente donc comme une manifestation de réinfection exogène, suryenant tantôt d'emblée, tantôt secondairement à des épisodes latents d’origine exogène, comme l'admet Canetti. Cette dernière éventualité ne paraît tou-
tefois pouvoir être admise qu’en présence d'épisodes
OT ES latents relativement récents, d’ailleurs indémontrables * directement.
En résumé : un certain nombre de constatations font sortir la phtisie du cadre étroit de l’évolution de la tuberculose telle que la concevait la théorie classique.
Les unes montrent la possibilité du développement de la phtisie dans un délai relativement court après la primo-infection du jeune adulte. Les autres montrent que, lorsqu'elle survient longtemps après la primo-infection, la phtisie se présente dans-la majorité des cas comme une manifestation de réinfection exogène sans rapport avec les lésions latentes anciennes préexistantes qu’elles soient de primo-infection ou de réinfection. La possibilité d’une origine endogène ne se trouve pas exclue de ce fait, mais son domaine en est considérablement réduit.
Le fait qu’un même type morbide, telle que la phtisie, puisse être réalisé dans des conditions aussi différentes (primo-infection, réinfection exogène, réinfection endogène) conduit à admettre l'importance des facteurs non spécifiques, donc individuels (terrain), dans sa détermination. Que la réinfection exogène puisse donner soit des lésions latentes, soit une phtisie, les lésions latentes pouvant verser dans la phtisie, confirme l'importance du terrain et de ses variations sur laquelle ont insisté divers auteurs (Bruno Lange, Canetti).
ÉTUDE RADIO-CLINIQUE
Notre étude porte sur 457 dossiers de femmes atteintes de tuberculose pulmonaire, ayant été traitées au sanatorium « Les Roses», à Chevilly, entre 1935 et 1939. Cés malades forment un matériel homogène : leur recrutement est à peu près exclusivement urbain et elles appartiennent au même milieu social. Leur âge varie de 15 à 65 ans.
Notre travail se divise de la façon suivante :
Tout d’abord, nous avons dénombré les calcifications visibles radiologiquement, en les divisant en deux groupes. Les unes représentent le complexe primaire calcifié soit complet, soit incomplet (la partie pulmonaire ou la partie ganglionnaire seule en étant visible). Les autres, multiples, plus ou moins nombreuses, groupées le plus souvent dans le sommet sont les vestiges d’un épisode autre que le chancre,
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d’une réinfection. Elles sont habituellement désignées sous le nom de foyers de Simon, qui leur attribue une origine hématogène.
Pour chacun de ces groupes nous ayons noté la répartition des calcifications dans les poumons et leur fréquence en fonction de l’âge des malades (Chapitre I).
Nous avons ensuite recherché l'incidence de ces différents foyers calcifiés, d’une part sur l’éclosion de la phtisie, d’autre part sur l’évolution des lésions suivant que celles-ci siègent ou non à leur voisinage (Chapitres II et IIT).
Enfin, nous nous sommes demandé si la présence de calcifications témoignait d’une bonne résistance générale à l’infection tuberculeuse, capable d’influencer l’évolution de la phtisie. Cette recherche fait l’objet de la 2e partie du chapitre IIL, relative à l’évolution générale comparée de la phtisie dans les cas avec calcifications et dans les cas sans calcifications.
CHAPITRE I
Les calcifications.
Nous avons considéré toutes les calcifications pulmonaires comme étant de nature tuberculeuse. Les calcifications d’une autre nature, en dehors de circonstances anamnestiques particulières, peuvent être considérées comme négligeables, malgré les listes interminables qu’on a pu en publier.
D'autre part, notre travail ne prétend pas faire le bilan complet de toutes les calcifications tuberculeuses du poumon. Comme l’a démontré Beutel, un nombre important d’entre elles passent inaperçues sur les clichés pris in vivo, et nos chiffres sont très audessous de ceux donnés par les anatomo-pathologistes. Disons donc que ce travail ne concerne que des foyers d'une certaine importance, mais leur caractère calcifié, ancien, est indubitable, et a été vérifié sur plusieurs clichés. Le nombre des dossiers que nous avons dépouillés est de 620, et nous n’en avons retenu que A57, après élimination de tous ceux qui offraient des difficultés d'interprétation aussi bien d’ailleurs des lésions phtisiques (documents insuffisants, lésions
sous pneumothorax ou thoracoplastie sans documents antérieurs) que des calcifications.
Nous avons adopté la division des poumons en trois champs séparés par la 2€ et la 5€ côte, division utilisée par la plupart des auteurs (Graff et Kupferle,
Wucherpfennig, Baer, Dufourt et Brun). .
A. — Les vestiges du complexe primaire.
Leur proportion
Sur 457 cas nous les avons trouvés 83 fois, soit dans 18,09 % des cas.
Ils se décomposent ainsi :
— Complexes primaires : 37, soit 8,09 %.
— Chancres pulmonaires seuls visibles : 19, soit A0: |
— Ganglions crétacés seuls visibles : 27, soit5,92%.
Trois fois le complexe primaire était bilatéral, comme en témoignait la présence de calcifications hilaires bilatérales.
Dans 5 cas où le complexe primaire était complet il existait plusieurs chancres parenchymateux : 2 cas avec 2 chancres, 2 avec 3 chancres, r avec 4.
Rappelons que les laux donnés par les différents travaux radiologiques sont les suivants : Ballin : 7:7 %, Wucherpfennig : ro %, Otto Wiese : 7%, Dufourt et Brun : 11,2 %.
Leur répartlilion
Pour cette répartition nous n’avons pas tenu compte
RAT des trois cas où les vestiges calcifiés étaient bilatéraux. Pour les autres, elle était : ;
Poumon droit Poumon gauche
Complexes primaires ....... 23 11
Chancres parenchymateux.. 12 7
Calcifications hilaires....... 17 10 Au total :
Poumon droit : 52 soit 65%.
Poumon gauche : 28 soit 35 %.
Dans chaque poumon, la répartition des cicatrices pulmonaires du chancre d’après la hauteur était (les champs pulmonaires, supérieur, moyen, inférieur,
sont désignés par leurs initiales) :
Poumon droit Poumon gauche CRE 9 (16,98 %) 2 (3,71) CRM 19 (35,84 %) 14 (26,41 %) CHERE 7419206): 2 (3,77 %)
Soit :
Poumon droit : 35 (66 %).
Poumon gauche : 18 (34 %).’
Ces chiffres se rapprochent de ceux obtenus par Baer et par Dufourt et Brun qui trouvent, eux aussi, une fréquence particulière dans les champs moyens, la plus grande fréquence étant dans le champ moyen droit. Au total, la fréquence droite est à peu près le
double de la fréquence gauche.
Leur proportion suivant l’âge dès malades
Les malades ont été divisées en trois groupes suivant qu'elles avaient : moins de 20 ans, entre 20 et 35 ans, plus de 35 ans. Nous avons admis les âges limites de 20 et 35 ans pour la raison suivante : en milieu urbain la primo-infection se produit en grande partie avant 20 ans ; on admet d'autre part que vers 35 ans tous les individus (toujours en milieu urbain) ont été infectés.
Sur 44 malades âgées de moins de 20 ans, 6, soit 13,63 % présentaient des cicatrices de la primo infection. Sur 297 âgées de 20 à 35 ans, 48 soit 16,16 %. Sur 116 âgées de plus de 35 ans, 29, soit 25%. Nous vérifions ainsi que le nombre des cicatrices calcifiées
de primo-infection progresse avec l'âge.
B. — Foyers calcifiés de réinfection.
Nous désignerons ainsi les calcifications multiples, plus ou moins nombreuses, groupées le plus souvent dans la région des sommets. Ce type de calcifications, connu sous le nom de foyers de Simon, est attribué à une dissémination hématogène de la période secondaire de Ranke. Cette pathogénie, certainement applicable à la majorité des cas, peut se trouver en défaut et nous nous en tiendrons au terme de foyers calcifiés de réinfection, auquel nous n’attachons aucune autre interprétation pathogénique. Dans notre esprit il désigne seulement un épisode autre que le chancre, quel que soit son mécanisme.
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Répartition
Ces foyers étaient soit unilatéraux soit bilatéraux.
a) Foyers unilatéraux :
Leur présence a été constatée 15 fois, 5 fois dans le poumon droit, 10 fois dans le poumon gauche.
Leur répartition dans chaque poumon était :
Poumon droit Poumon gauche
POSAIT EE 4 7 CS OM ane à 1 1 BATIR EE RENRRRS 0 2
Leur proportion dans chaque groupe de malades était :
— au-dessous de 20 ans : 1 fois sur 44 (2,27 %),
—- de 20 à 35 ans : 11 fois sur 297 (3,70 %),
— au-dessus de 35 ans : 3 fois sur 116 (2,58 %).
b) Foyers bilatéraux :
Leur présence a été constatée 13 fois. Ils étaient répartis, 6 fois dans le champ supérieur, 7 fois dans
les champs supérieur et moyen.
Leur proportion suivant l’âge était :
” SCA FPS
= UN) tee
— au-dessous de 20 ans : 1 fois (2,27 %), — entre 20 et 35 ans : 8 fois (2,69 %)), — au-dessus de 35 ans : 4 fois (3,44 %).
C. — Ensemble des calcifications
Dans 111 cas sur 457 la présence de calcifications a été constatée soit dans 24,28 % des cas.
La répartition suivant l’âge est la suivante :
au-dessous de 20 ans : 8 sur 44 cas (18,18 %), — de 20 à 35 ans : 67 sur 297 (22,55 %), — au-dessus de 35 ans : 36 sur 116 (31,53 %).
Soulignons la progression du nombre des calcifications avec l’âge, fait d’ailleurs bien connu (Ickert, Gertrud Lüders), et qui, tel quel n’a d'intérêt que par son rapprochement avec les courbes de réactions tuberculiniques.
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CHAPITRE IT
Incidence des calcifications sur l’éclosion de la phtisie.
Le siège des calcifications a-t-il influencé la localisation de la phtisie ultérieure ?
Nous avons étudié comparativement à ce point de vue les vestiges calcifiés de la primo-infection et les foyers calcifiés de réinfection. Puis nous avons rassemblé les résultats de cette étude pour l’ensemble des
calcifications.
a). Les calcifications sont rangées suivant la division adoptée au chapitre précédent. N’ont été retenues que les calcifications unilatérales ;
b) La récidive est dite homologue lorsqu'elle survient du côté des calcifications, hétérologue dans le cas contraire. Pour certaines lésions bilatérales le poumon d’abord touché n’a pu être précisé (début . indéterminé) ; .
c) Dans chaque poumon la récidive a pu survenir : au sommet (pris dans une acception large), dans la zone moyenne, ou à la-base, Enfin, certaines lésions
_ont pu être diffuses d'emblée.
A. — Incidence des vestiges calcifiés de la primo-infection sur l’éclosion de la phtisie.
Côté de la récidive
Dans les 80 cas avec résidus primaires unilatéraux
la répartition était :
Récidive homologue................ 24 Récidive hétérologue................ 34 Début-indéler mme RER. 18 Sans lésions pulmonaires.......... Ar |
Dans chaque groupe de malades nous avions :
Au-dessous de 20 ans : 6 cas
Récidive homologue. :..,:......... 1 Récidive :hétérologne.."R2#.2 2 à Début indéterminée An 2 Sans lésions pulmonaires........... 1 Entre 20 et 35 ans : 45 cas.
Récidive homologué, 27: COMTE 14 Récidive RÉTÉrDIOEnEnRS SAR 17 Début'indétermaneé, Atari see 13 Sans lésions pulmonaires........... 1 Au-dessus de 35 ans : 29 cas.
RÉGUIVENOMOIOUS RE EEE REA 9 Récidive hétérologue.............,,. 15 DÉDRLINAOEPMINE M eSEN ANR 7 3 Sans lésions pulmonaires........... 2
Il semble donc que la phtisie soit apparue plus fré-
quemment du côté opposé aux vestiges primaires
DATI
(44,72 %) que de leur côté (31,57 %). L'écart est peu important et on ne saurait affirmer qu'il est dû à la présence des calcifications. En effet, MM. Dufourt et Brun ont fait sur le même point des constatations opposées. Ils trouvent des récidives homologues dans la proportion de 54 %, pour 36 % de récidives hétérologues. Faut-il alors admettre que les calcifications peuvent favoriser l’éclosion de la phtisie ? Ce serait en contradiction avec ce que nous apprend le paragraphe suivant. D'autre part, nous verrons que la proportion de lésions droites et gauches est la même chez les sujets présentant des calcifications et chez ceux qui en sont exempts. C’est là, un argument en faveur de l'indépendance de la phtisie vis-à-vis des calcifications.
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Le tableau précédent montre que la phtisie se développe dans la région des sommets d’une façon quasiconstante : sur 52 cas, le sommet a été atteint 45 fois électivement, 3 fois avec l’ensemble du poumon soit en tout 48 fois, c’est-à-dire dans 92,3 % des cas.
Dans chaque poumon cette localisation a paru indépendante de la hauteur du chancre. En particulier, lorsque ce dernier siégeait au sommet, la phtisie s’y est développée avec la même fréquence dans le poumon homologue (3 fois sur 5) et dans le poumon hétérologue (3 fois sur 4). On ne saurait donc admettre une immunité locale consécutive au chancre. D'autre part, la localisation du chancre dans le champ inférieur n’a été suivie d'aucune tuberculose basale. On ne saurait donc admettre davantage l'hypothèse d’une reviviscence locale aboutissant à la phtisie (Conclusion identique de Dufourt et Brun).
B. — Incidence des foyers calcifiés de réinfection sur l’éclosion de la phtisie.
I. Côté de la récidive
Pour les 15 cas avec calcifications multiples la
répartition était la suivante : ù Récidive homologue............. 6 fois Récidive-hétérologue:::.:,,.,5.. 8 fois Débutündéterminé.....,.......4. 1 fois
Ces résultats se décomposent ainsi :
Au-dessous de 20 ans : 1 Cas.
Récidive homologue.
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Entre 20 et 35 ans : 11 cas.
Récidive homologne................. 4 Récidive hétérologue.:.1.........,.,.2. 6 Débat indéterntiné, 222922240902 1
Au-dessus de 35 ans : 3 cas.
RéCidivé hOMOICEUE 2,5 24207 00 1
Récidivé hétérologue. 7... 2
Là aussi il y a davantage de récidives hétérologues.
Siège de la récidive dans chaque poumon
(V. tableau II p- suivante).
Ce tableau établit que, pas plus que les vestiges du chancre, les foyers calcifiés de réinfection n’interviennent dans la localisation tuberculeuse ultérieure. Le sommet est touché 13 fois sur 15 électivement et une fois avec l’ensemble du poumon, soit 14 fois sur 15, c'est-à-dire dans la proportion de 93,33 %. En présence de foyers du champ supérieur la phtisie s’est développée au sommet avec une égale fréquence du côté homologue (4 fois sur 5) et du côté opposé (6 fois sur 7). Elle paraît donc bien indépendante de ces foyers.
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Pt À RS Récidive homologue...... 30 (32,96 %) Récidive hétérologue...... 42 (46,15 %) Début indéterminé........ 19 (20,87 %) Sans lésions pulmonaires. 4
soit :
Au-dessous de 20 ans : 7 cas.
Récidive: homologue... 2 Récidive hétérologue................. 2 Débat indéterminée mms. Rec 2 Sans lésions pulmonaires............ 1 De 20 à 35 ans : 56 cas.
RÉCITIVE HOMOITEUR ES PR TES 18 Récidive hétérologue.. 1,223. 23 Débutindétenminé. Crea 14 Sans lésions pulmonaires........... 1 Au-dessus de 35 ans : 32 cas.
Récidive homologue............ Éafren Vi LL Récidive hétérologue.......1......2. 17 Début indétertihiné, 3 Sans lésions pulmonaires ........... 2
On observe bien une prédominance des récidives hétérologues sur les récidives homologues, mais la différence n’est pas telle qu’on puisse fonder sur elle la notion d’une immunité conférée au poumon par la présence des calcifications. De plus, nous avons vu que dans un travail antérieur MM. Dufourt et Brun ont pu observer une prédominance des récidives homologues. Et surtout, à côté de ces résultats contradictoires, la remarque suivante donne à penser que
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la localisation de la tuberculose dans l’un ou l’autre poumon est indépendante du siège des calcifications : la proportion des lésions droites et gauches est la même chez les sujets avec calcifications et sans calcifications. La tuberculose unilatérale, chez les premiers, était localisée : 27 fois à droite, 24 fois à gauche. Chez les sujets sans calcifications elle siégeait : 66 fois à droite, 62 fois à gauche.
Siège de la récidive dans chaque poumon
Le tableau suivant donne les différentes localisations de la récidive en fonction de la hauteur des calcifications.
Si nous considérons l’ensemble de sujets porteurs de calcifications qui ont fait une tuberculose pulmonaire, soit 91, nous constatons que celle-ci a touché le sommet: 76 fois électivement et 8 fois avec l’ensemble du poumon, soit en tout 84 fois, c’est-à-dire dans une proportion de 92,70 %.
Le tableau III met en évidence l’indépendance de cette localisation à l’égard des calcifications. La présence des calcifications dans le champ supérieur n’a pas empêché la tuberculose de s’y développer avec la même fréquence dans le poumon homologue (7 fois sur ro) et dans le poumon hétérologue (9 fois sur 11). D'autre part la localisation des calcifications au champ inférieur n’a été suivie d'aucune tuberculose
basele. En résumé :
10 J1 ne semble pas que la localisation de la tuber-
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culose dans l’un ou l’autre poumon soit soumise à l'existence ou à l'absence de calcifications ;
29 Dans l'immense majorité des cas (92,7 %). la tuberculose s’est développée dans la région du som met, quelle que soit la hauteur des calcifications. En particulier la présence de calcifications dans un sommet n’y a pas modifié la fréquence de cette localisation. On ne saurait donc admettre l’existence d’une immunité locale due aux foyers calcifiés. D’autre part la localisation des calcifications au champ inférieur n’a été suivie d'aucune tuberculose basale. On ne saurait donc admettre davantage l’hypothèse d’une reviviscence locale aboutissant à la phtisie ;
30 L'étude comparative des différentes calcifications (résidus de complexe primaire, foyers calcifiés multiples probablement de réinfection) montre leur identité de comportement à cet égard ;
4° Le rôle de l’âge des malades n’a pu être apprécié sur un nombre de cas suffisant. Toutefois il ne semble pas que l’âge soit intervenu pour modifier ces résultats dans un sens ou dans l’autre.
CHAPITRE III
Incidence des calcifications sur le caractère et l’évolution de la phtisie.
1. — L'existence de calcifications au niveau des lésions pulmonaires a-t-elle influencé leur caractère et leur évolution ?
Les lésions tuberculeuses pulmonaires peuvent être caractérisées par leur type radio-clinique. MM. Dufourt et Brun, dans leur travail déjà cité, distinguent ainsi les formes bénignes, les formes fibreuses, pneumoniques, les lobites, les pleurésies. Ils concluent à la très grande fréquence des lésions ulcéro-fibreuses, donc à la gravité de la tuberculose de réinfection dans la majorité des cas. C’est bien évidemment sous la forme ulcéro-fibreuse que se présente dans la plupart des cas la tuberculose. Mais la gravité de son évolution n'en est pas moins variable et; il nous a paru préférable d'établir son pronostic sans nous soucier de la rattacher à un type. C’est donc au point de vue de son pronostic d’abord, de son évolution ensuite, que nous avons comparé la tuberculose suivant son éclo-
sion au niveau des calcifications ou ailleurs. En raison
de l’extrême fréquence de sa localisation däns la ré gion du sommet nous n'avons pu envisager utilement cette comparaison qu’en cas de calcifications du champ supérieur.
Les éléments du pronostic étaient à la fois radiologiques et cliniques. Nous avons distingué trois degrés :
— Pronostic bénin : lésions peu étendues, non excavées, avec état général satisfaisant et apyrexie.
— Pronostic de gravité moyenne : petite cavité isolée où avec zone d'infiltration péri-cavitaire limitée. Apyrexie, Ou en tout cas signes généraux peu accentués. |
— Pronostic grave : toutes les lésions plus excavées ou plus étendues (unilatérales ou bilatérales,
_ fébriles ou non).
L'évolution de ces différentes lésions a pu être favorable ou défavorable ; les cas ayant passé à la chronicité sont rangés dans les résultats défavorables. Plusieurs fois les malades ont été perdues de vue et le résultat n’a pu être apprécié. Ces cas sont notés « exclus ».
Le tableau III nous indique que pour les 24 cas où les calcifications siégeaient dans le champ supérieur, la tuberculose ultérieure a débuté 10 fois dans le poumon homologue et 11 fois dans le poumon hétérologue ; 3 fois le début n’a pu être déterminé. _ Les lésions homologues ont atteint électivement le sommet 7 fois sur 10. Leur pronostic était grave dans 3 cas : 2 ont évolué favorablement, 1 défavora-
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blement. Il était de gravité moyenne dans 1 cas qui a évolué favorablement. Il était enfin bénin dans 3 cas qui ont évolué favorablement. Dans l’ensemble l'évolution a été favorable 6 fois sur 7.
Les lésions hétérologues ont atteint électivement le sommet 9 fois sur 11. Leur pronostic était grave dans 5 cas : 1 a évolué favorablement, un autre défavorablement, 3 ont été exclus. Il était de moyenne gravité dans 2 cas : 1 a évolué favorablement, 1 a été exclus. Enfin, il était bénin dans 2 cas qui ont évolué favorablement. En tout l’évolution a été favorable 4 fois sur 5 cas suivis.
La présence de calcifications au niveau des lésions tuberculeuses n’a donc pas semblé avoir modifié ni
leur pronostic, ni leur évolution.
Il. — La présence des calcifications a-t-elle influencé l'évolution générale de la phtisie ?
Il est théoriquement facile d'évaluer cette influence en comparant, au point de vue du pronostic et de l’évolution ultérieure, la tuberculose des sujets avec calcifications et celle des sujets sans calcifications. Pratiquement, la chose reste facile pour les lésions de
moyenne gravité et bénignes, mais une cause d'erreur
non négligeable intervient pour les lésions impor
tantes. En effet, lorsque le poumon a subi un rema-
niement lésionnel important, de nombreuses calcifica-
tions peuvent, sur les clichés, passer inaperçues : de tels cas viennent grossir abusivement la proportion des tuberculoses de pronostic grave, et par suite d'évolution défavorable, chez les sujets sans calcifications.
A. — Le pronostic, en présence ou en l’absence de calcifications.
Dans chaque catégorie de malades, la division des cas suivant leur pronostic a donné les chiffres suivants :
a) chez les malades avec calcifications :
Au total il y avait 102 cas de tuberculose pulmonaire. Pour 57 d’entre eux (55,89 %) le pronostic était grave ; pour 30 (soit 39,41 %), il était de moyenne gravité ; pour 15 (soit 14,70 %), ilétait bénin.
b) chez les malades sans calcifications :
Le nombre des cas de tuberculose pulmonaire s’élevait à 344. Pour 264 d’entre eux (soit 76,74 %) le pronostic était grave; pour 57 (soit 16,56 %), il était de gravité moyenne: pour 23 (soit 6,70 %), il était bénin.
Ainsi le pronostic est grave dans 76,74 % des cas en l'absence de calcifications visibles, et seulement dans 55,89 % des cas en présence de calcifications. Malheureusement il est impossible de savoir si la différence (20,85 %) ne correspond pas simplement aux
cas dans lesquels les calcifications sont passées inaper-—
çues, précisément du fait de l’importance des lésions pulmonaires. Il en résulte que ces chiffres ne sont
guère utilisables.
B. — L'évolution, en présence ou en l'absence de calcifications-
La même cause qui a pu faire attribuer aux cas sans calcifications un excédent de lésions graves augmente évidemment dans ce même groupe la proportion des résultats défavorables. C’est ainsi que sur l'ensemble
des cas suivis nous trouvons :
a) en présence de calcifications :
Sur 88 cas, 56 résultats favorables (soit 63,63 %) et 32 résultats défavorables (36,37 %).
b) en l’absence de calcifications :
Sur 268 cas suivis, 113 résultats favorables (soit 42,16 %) et 153 résultats défavorables (soit 57,84 %).
La différence entre les taux de résultats favorables en présence de calcifications (63,63 %) et en l'absence de calcifications (42,16 %) est la même (21,47 %) que celle observée précédemment entre les taux de lésions graves dans chacun de ces groupes; et d’ailleurs elle en résulte directement. Elle n’a donc pas plus de signification.
Devons-nous en conclure qu’il est impossible de comparer l’évolution de la tuberculose dans les dèux groupes de malades ? Nous ne le croyons pas. Il reste très intéressant de rechercher si, à pronostic équivalent, la présence de calcifications peut être comptée
au nombre des facteurs qui influencent favorablement l’évolution des lésions pulmonaires. En effet, parmi les lésions pour lesquelles un même pronostic peut d’abord être posé, certaines guérissent, d’autres s’aggravent. La présence de calcifications peut-elle faire prévoir une évolution favorable, autrement dit témoigne-t-elle d’une meilleure résistance à l’égard de la tuberculose à laquelle l'organisme a d’abord cédé ? Voici les taux de résultats favorables et défavorables, à pronostic équivalent, dans chacun des groupes de malades.
a) PRoNosTIG GRAVE :
Chez les malades avec calcifications, sur 46 cas suivis il ÿy avait 16 résultats favorables (34,78 %) et 30 résultats défavorables (65,22 ©/).
Chez les malades sans calcifications, sur 268 cas suivis on comptait 55 résultats favorables (27,09 %), pour 148 résultats défavorables (72,91 %).
On constate que les taux sont voisins. Toutefois, nous avons vu que pour les lésions importantes une cause d'erreur peut intervenir. Celle-ci est pratiquement inexistante pour les lésions de moyenne gravité ou bénigne. Pour celles-ci les résultats sont les sui-
vants :
b) PRONOSTIC DE GRAVITÉ MOYENNE :
Avec calcifications : sur 27 cas suivis on comptait 25 résultats favorables (92,59 %) contre 2 résultats défavorables (7,41 %).
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Sans calcifications : sur 46 cas suivis on comptait 4x résultats favorables (89,13 %), pour 5 résultats défavorables (10,87 %).
c) PRONOSTIC BÉNIN :
Avec calcifications : sur 15 cas suivis on comptait 15 résultats favorables (100 %).
Sans calcifications : sur 19 cas suivis on comptait 17 résultats favorables (89,47 %), pour 2 résultats défavorables (10,52 %).
On voit que, pour les lésions de pronostic bénin et de pronostic moyennement grave, la proportion de résultats favorables est très voisine chez les sujets avec calcifications et chez les sujets sans calcifications.
En résumé : En cas de lésions importantes une cause d’erreur tenant aux défaillances de la méthode radiologique, empêche d'évaluer avec rigueur l’influence des calcifications sur l’évolution générale de la phtisie. Cette influence peut toutefois être évaluée avec une rigueur suffisante en cas de lésions moyennement graves ou bénignes. Il semble bien que l’évolution de la phtisie ne soit pas influencée par l’existence ou l’absence de calcifications pulmonaires.
Cette constatation, jointe à celles d'Ickert concernant l’éclosion de la phtisie, permet de penser que la présence de calcifications pulmonaires ne témoigne pas d’une meilleure résistance générale à l'égard de la tuberculose future.
Conclusions
19 Deux séries de faits font sortir la phtisie du cadre étroit de l’évolution de la tuberculose telle que la concevait la théorie classique.
Les uns établissent la possibilité du développement de la phtisie dans un délai relativement court après la primo-infection du jeune adulte. Les autres montrent que lorsqu'elle survient longtemps après la primoinfection la phtisie se présente dans la majorité des cas comme une manifestation de réinfection exogène, sans rapport avec les lésions latentes anciennes du poumon, qu'elles soient de primo-infection ou de réinfection. La possibilité d’une origine endogène ne se trouve pas exclue de ce fait, mais son domaine en est considérablement réduit.
20 Concevoir la phtisie qui survient longtemps après la primo-infection comme une manifestation habituellement autonome est encore chose nouvelle. L'influence d’une contamination exogène sur son apparition est bien connue, mais elle reste liée aux foyers latents anciens à la fois dans l'esprit des partisans de la continuité de l'infection et dans celui des
partisans de l’immunité due à ces foyers.
39 Nous avons étudié comparativement l'influence des foyers ealcifiés du poumon, qu'ils soient de primo-
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infection ou de réinfection, sur l’éclosion et l’évolution de la phtisie. Ni les uns, ni les autres ne nous ont paru conférer au poumon qui les èontient, ou au tissu pulmonaire qui les environne une immunité capable soit d'empêcher l’éclosion de la phtisie, soit de modifier son évolution. Ils ne nous ont pas dayantage paru avoir engendré la phtisie. È
L'âge des calcifications n’a pas semblé modifier ces résultats mais nous n’avons pu l’apprécier sur un
nombrede cas suffisant.
4° L'étude comparée de l’évolution de la phtisie chez des malades présentant ces foyers calcifiés et chez les autres n’a pas permis de couclure que leur présence témoigne d’une résistance générale meilleure
à l'égard de la phtisie future.
50 Ces notions conduisent à admettre l’importance primordiale des facteurs non spécifiques (terrain) dans la détermination de la tuberculose pulmonaire. Le fait qu’un même type morbide tel que la phtisie puisse être réalisé dans des conditions aussi différentes (primo-infection, réinfection exogène, réinfection en-
dogène) conduit d’ailleurs à la même conclusion.
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