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PRÉFACE
Cet ouvrage est un livre de clinique française, ayant pour base l'observation faite au lit des malades, cette observation utilisant les travaux du laboratoire, sans abdiquer son importance comme base essentielle de la médecine pratique. Il est le fruit de plus de quinze années de recherches dans les différents hôpitaux de Paris.
L'étude des maladies aiguës des organes respiratoires présentait une lacune qui en faussait la compréhension complète. C'était le silence gardé sur la congestion pulmonaire, qui devait être considérée comme maladie type, au même titre que la bronchite ou la pneumonie, par exemple. Il en résultait, non-seulement qu'une affection fréquente était méconnue et confondue avec d'autres, mais encore que l'on ne pouvait, ni comprendre plusieurs états pathologiques dans lesquels l'hyperémie pulmonaire jouait un rôle ignoré, ni bien juger certaines modifications survenant dans l'évolution des maladies connues des organes respiratoires.
Mil PRÉFACE.
De celte étude nouvelle, faite en tenant compte de ces appoints indispensables à utiliser dans un traité de la nature de celui-ci, est résulté pour nous la nécessité d'envisager les maladies aiguës des organes inlra-thoraciques .de la respiration autrement qu'on ne l'a fait jusqu'ici. Cette manière de voir nous semble éclairer ces maladies d'un jour nouveau.
On trouvera dans I'Introdugtion l'exposé sommaire de l'ensemble des divisions de ce traité clinique dont les maladies les plus importantes, les maladies dites spontanées, ont été l'objet de chapitres étendus. L'étude de la pleurésie, comme celles delà congestion pulmonaire, de la bronchite, de la pneumonie et des maladies aiguës mixtes ou hybrides, constituent autant de monographies, mais celle de la pleurésie aiguë nous semble être la plus complète qui ait été publiée. Nous appelons surtout l'attention sur les résultats nouveaux fournis dans cette maladie par la mensuration. Ces résultats, facilement acquis désormais, et aussi facilement appréciables à l'aide de tracés de mensuration analogues à ceux que donne l'emploi de la thermométrie, sont presque entièrement nouveaux. On me permettra d'affirmer (ce que l'on reconnaîtra, je l'espère) que la mensuration, devenue fort simple dans son application, s'impose désormais à l'observateur qui veut suivre l'évolution des epanchemenls pleurétiques, et obtenir les indications les plus précises sur l'opportunité et l'indication de la thoracentèse, dont on m'a fait, je ne sais pourquoi, l'adversaire dans la pleurésie aiguë.
PRÉFACK. IX
Cette publication devait se faire il y a un an, sans que j'aie besoin d'expliquer pourquoi elle a été retardée. Elle est telle aujourd'hui qu'elle était alors, à part quelques faits récemment observés dont j'ai profité. L'expression de la pensée scientifique ne saurait subir aucune influence de la guerre, même la plus brutale. Aussi les opinions que j'exprime sur les savants d'outre- Rhin sont-elles restées telles qu'elles étaient alors formulées, et je n'ai rien à y changer.
Les observations que j'ai recueillies ont été pour la plupart dictées par moi au ht des malades. Je ne saurais cependant oublier l'assistance intelligente que m'ont prêtée les élèves qui ont été attachés à mon service hospitalier, et principalement mes internes, parmi lesquels je me plais à citer MM. Rigal, Caresme, Vigier, Ch. Lefeuvre, Blumenthal, G. Bouchard, Ern. Bourgeois, devenus tous des praticiens distingués, et M. Leteinturier, mon interne actuel à Lariboisière.
Puisse mon travail, qui m'a demandé tant d'efforts soutenus, être accueilli avec bienveihance parle pubhc médical, comme un exposé de recherches consciencieuses des vérités médicales !
E. J. AYOILLEZ.
Paris, 15 octobre 1871 .
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DES
Lorsqu'on entreprend d'écrire l'histoire clinique des maladies aiguës des organes respiratoires intra-thoraciques, on se trouve en présence d'une difficulté très-grande : celle de savoir comment on doit envisager ces maladies dans leur ensemble et dans leurs caractères distinctifs, en tenant compte des travaux les plus modernes.
Théoriquement on a beaucoup discuté sur le meilleur mode de classification nosologique ; mais on s'est trop peu préoccupé de la question au point de vue clinique. Le médecin praticien, qui a pour but de déterminer le diagnostic des maladies, de formuler leur pronostic et les indications du traitement, ne saurait utiliser d'une manière générale une nosologie théoriquement basée sur un seul des principes adoptés : cause, lésion ou symptôme.
Reconnaître la maladie implique en effet la nécessité pretïnère de constater ce qui, en frappant nos sens et notre esprit,
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est la source de nos inductions diagnostiques. C'est là une remarque capitale sur laquelle je ne saurais trop insister. Les manifestations symptomatiques, de même que les données fournies par l'interrogatoire, forcent en effet l'attention du médecin, sollicitent son jugement, et sont par conséquent les premières données du problème clinique à résoudre, données que viennent compléter celles qui résultent de l'examen ou de l'exploration des organes. En pesant la valeur de ces éléments d'observation, en cherchant à les grouper suivant leurs analogies, ou bien à les séparer suivant leurs différences, au point de vue de la science connue, et en leur appliquant des dénominations acceptées, le praticien se sert forcément de la nosologie symptomatique et de la nosologie anatomique. Un seul signe important suffit bien quelquefois pour l'éclairer immédiatement sur l'origine de la maladie ; cependant ce n'est habituellement qu'après avoir étudié les symptômes et les lésions existantes qu'il peut chercher à remonter à la cause ou à préciser la nature du mal, et e.n formuler le traitement.
Que conclure de là sinon que les trois modes de classification nosologique sont simultanément nécessaires à la pratique? Fût-on parvenu à l'idéal de la nosologie, à la classification complète des maladies suivant leur nature, le clinicien, encore et toujours, utilisera le plus souvent les faits cUniques d'observation inférieure, les distinctions pathologiques fondées sur les données symptomatiques ou anatomiques, avant de faire rentrer la maladie dans la grande division de nature ou de cause, à laquelle elle se rattache.
Malheureusement, dans toute maladie, on ne trouve pas toujours les trois éléments nosologiques : signes , lésions anatomiques et causes , bien déterminés. On sait qu'il y a des maladies absolument latentes ; qu'il en est beaucoup d'aulres pour la constatation desquelles on se trouve arrête a
la détermination du symptôme ou du groupe de symptômes, sans pouvoir aller au delà, par suite de l'insuffisance des données scientifiques; que d'autres fois, tout en dépassant la connaissance des symptômes, on ne peut pas faire plus que de les rattacher à des lésions anatomiques, de cause inconnue, que dévoile l'étude de ces symptômes; qu'enfin, dans un quatrième ordre de faits, trop rares par rapport aux précédents, on arrive à bien établir la cause qui explique ces symptômes et ces lésions. Et encore, faut-il s'entendre sur ce mot cause; car il y a des degrés nombreux depuis l'influence extérieure la plus grossière jusqu'à la modification vivante qui caractérise l'origine la plus intime de la maladie.
En présence de l'insuffisance de ces conditions générales de la nosologie que l'on peut utiliser, il est clair qu'une classification de ce genre ne saurait jamais être parfaite. Et ce qui contribue encore à compliquer le problème, ce sont les idées qui ont cours à chaque époque, soit par le fait d'un progrès scientifique réel, soit conformément à des doctrines en faveur, et qui ont pour résultat inévitable de faire modifier le sens et la portée des termes employés.
Cette mobihté de la nosologie dans le temps nous oblige à indiquer ce que certains travaux modernes ont pu apporter de modifications à la partie de la nosologie qui nous intéresse plus particulièrement ici : celle des maladies aiguës des organes respiratoires intra-thoraciques.
On s'était fort extasié, au dernier siècle, sur les progrès que semblaient promettre à la médecine les découvertes d'anatomie normale, puis celles d'anatomie pathologique. Aussi se trouva-t-on naturellement entraîné, dès le commencement du siècle présent, vers l'étude des lésions anatomiques des organes. L'émulation fut extrême; et quoi que l'on en dise aujourd'hui, on obtint de magnifiques résultats. *
Comme dans tout courant scientilique, il y eut sans doute un abus. C'est celui qui résulta d'une attention trop exclusivement concentrée sur les lésions des organes. De là le reproche fait aux observateurs de celte époque d'avoir considéré ces lésions, non comme de simples manifestations anatomiques de la maladie qu'elles étaient, mais comme la maladie elle-même. Cette objection faite à ces recherches anatomo-pathologiques a été certainement trop généralisée; car si un très-petit nombre d'observateurs faisaient des modifications anatomiques le point de départ essentiel des états morbides , la majorité ne pensait pas ainsi. Il faut avoir assisté aux leçons cliniques de l'époque, pour reconnaître que le fait brut de la lésion tangible, et visible :'i l'œil nu après la mort, n'était qu'un moyen, soit d'expliquer les symptômes mieux qu'on ne l'avait fait jusque-là, soit de faire remonter, dans une certaine mesure, vers la déle'rmination des causes réelles de l'affection observée.
Il ne faut pas méconnaître ce progrès parce que nous le possédons, et que l'habitude d'en jouir sans peine contribue à nous en faire oublier la source. Mais peut-on nier que certaines congestions, l'in[lammation, et ce que l'on a appelé les productions organiques, étudiées il est vrai plus superficiellement que par l'histologie, soient restées bien déterminées dans la pratique comme des affections locales caractéristiques, dont l'histoire clinique a été dès lors mieux connue?
Si le progrès ainsi obtenu a été jugé minime, quoiqu'il en soit résulté une meilleure classification anatomique, l'avantacre a été considérable pour l'étude des symptômes dans leurs rapports avec les lésions. On a rattaché ainsi aux modifications anatomiques, en les isolant mieux, beaucoup de phénomènes symptomatiques dont la signification était restée jusquelà confuse et obscure ; et il en est résulté un progrès clinique des plus incontestables.
C'est à ce rapprocliemciil raisonne du symplùnic cL de In lésion , du symplùme manifeslalion fonctionnelle de la maladie, de la lésion manifestation anatomique ou de tissu, que . sont dus les beaux résultats acquis à la science dans la première moitié de ce siècle en France. Sans énuniérer ces travaux qui sont de beaux titres pour l'école française, il nous suffit de rappeler, parmi les noms de ceux qui les ont produits , ceux de Corvisart, Bayle et Laënnèc, ceux de Louis, Andral, Bouillaud, Cliomcl, et de tant d'autres qui ont marché sur leurs traces.
Aujourd'hui que l'histologie et la physiologie expérimentale ont entraîné les observateurs vers l'étude de l'anatomie interstitielle et de la physiologie pathologique, on est injuste à l'égard de ces anciens travaux. Comme toujours on se précipite à l'envi dans Cette voie nouvelle, et l'on va jusqu'à dire que l'histologie et la médecine expérimentale doivent devenir la base essentielle de la médecine. C'est là une exagération d'autant plus regrettable, à mon avis, qu'elle fait son chemin dans les esprits inexpérimentés, aux dépens de l'observation clinique, qui se trouve ainsi reléguée au dernier plan. On ne devrait pas oublier cependant que la saine observation au lit du malade est la base la plus sérieuse de la médecine pratique, qui utilise et s'assimile les découvertes anatomiques et expérimentales, mais qui ne saurait être réduite au rôle subalterne qu'on veut lui infliger.
Pour jeter un coup d'œil impartial sur ce nouveau courant scientifique, il ne faut pas se laisser emporter par lui : il faut l'étudier en résistant à l'enthousiasme trop général qu'excitent les nouveautés qu'il déroule. Voir froidement et juste est d'ailleurs très-difficile, on doit le reconnaître, quand il s'agit de juger ses contemporains.
Quand on porte un jugement sur le passé, la tradition écrite
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est là qui nous montre le point de départ, la marche tout entière et le point d'arrivée de chaque courant scientifique. Nous voyons ainsi d'un regard froid et sans passion les enfantements intellectuels, leur évolution dans la science, ainsi que leurs produits. Echelonnées d'Age en âge, les erreurs scientihques comme les conquêtes du vrai nous apparaissent dans leur ensemble et leurs détails ; et nous pouvons les juger sainement sans être préoccupés de la personnalité des auteurs, dont il ne reste que les œuvres, les écrits. Mais quand on s'occupe des travaux contemporains, la tâche devient bien plus difficile. Il y a d'abord cette question brûlante des personnes dont notre infirmité humaine se débarrasse si difficilement ; il y a ensuite un point d'appui fondamental qui nous manque : c'est l'évolution complète du mouvement scientifique que l'on veut apprécier. On sait d'où il vient, comment il marche, mais non où il va, où il s'arrêtera, ni quelles en seront les conséquences définitives. 11 faut donc, sans trancher définitivement la question, se contenter d'en juger l'origine et la marche.
C'est dans ces limites, et dans ces limites seulement, que nous pouvons apprécier le nouveau courant scientifique, surtout en étudiant sa marche, car son point de départ n'a ici qu'un intérêt secondaire.
Ce courant nous présente un caractère sur lequel il faut principalement arrêter l'attention parce qu'on ne saurait trop y insister : au lieu de faire marcher de front les recherches scientifiques et cliniques, dont l'association est indispensal)le, on néglige les secondes pour les premières.
Cela est surtout vrai en Allemagne, qui est le centre le plus actif des études histologiques. Les étrangers d'outre-Rhin , dans leur entraînement vers les sciences, entraînement tenace qui limite et circonscrit toujours trop le but en dédaignant
les questions complémentaires, annihilent la mcdecinc pratique au profit des recherches du lahoratoire. Dans celui-ci affluent les élèves, qui, dans certaines localités universitaires, n'abordent presque jamais les malades dans les salles hospitalières. Ailleurs les études cliniques se trouvent faussées : on s'immobilise scientifiquement pendant plusieurs heures auprès d'un seul malade. Ne cesse-t-on pas ainsi de faire de la médecine pratique? Que deviennent dans un pareil enseignement le diagnostic et la thérapeutique? et quels abus surgissent! Attacher à une simple donnée physique recueillie sur le corps humain l'importance d'un ensemble de données diagnostiques utiles, inciser les membres d'un patient avec un bistouri pour lui prendre un fragment de muscle pouvant révéler sous le microscope la nature d'une affection . musculaire : ce sont là des aberrations inconcevables, mais qui sont des conséquencés nalurelles de l'étude trop exclusivement scientifique des malades.
En France, il s'est manifesté une tendance prononcée à marcher dans cette voie. Cependant grâce au bon sens français cet engouement diminue, et, pour la majorité des médecins, l'histologie est considérée comme le complément de l'ancienne anatomie. Tout en l'étudiant, et en tenant largement compte des travaux de physiologie expérimentale qui ont fait avancer la science, et pour lesquels nous n'avons rien à envier aux autres nations, l'étude clinique des malades est plus en faveur. On a pour habitude parmi nous de faire simplement converger vers cette étude, afin de la perfectionner, les données d'application pratique, soit de la micrographie, soit de la physiologie, sans se laisser détourner du but définitif de la pratique : la détermination du diagnostic, du pronostic et du traitement. On apprécie parmi nous la valeur des travaux histologiques, mais on ne leur demande que ce qu'ils ont d'utile à cette application.
A ce point de vue, c'est surtout la clinique chirurgicale qui a pu de préférence utiliser, dans une certaine mesure, les enseignements de l'anatomie microscopique, bien moins cependant qu'elle n'utilise depuis longtemps les connaissances de l'anatomie vulgaire. Mais la médecine proprement dite n'a pas encore eu autant que la chirurgie à profiter, au lit du malade, de l'histologie pathologique.
Sans donc méconnaître les services rendus par cette science à la pratique médicale en général, et même en proclamant que ces services rendus sont sérieux et incontestables, ils sont en définitive très-bornés en ce qui concerne les maladies aiguës des organes respiratoires, et ils ne peuvent autoriser à modifier l'ancienne classification de ces maladies.
Pour Virchow et son école, tout travail organique des maladies aiguës ou chroniques se passerait exclusivement dans l'élément histologique par excellence, la cellule. Dans les maladies aiguës, tout y serait inflammation, depuis l'irritation du début jusqu'aux dernières modifications inflammatoires de nutrition. La cellule, sous l'influence de l'irritation, attirerait à elle une certaine quantité de substance qu'elle emprunterait à ce qui l'entoure, soit à un vaisseau, soit à toute autre partie; elle attirerait, absorberait, transformerait une partie plus ou moins considérable de matériaux*. De là l'augmentation de volume de l'organe et ses modifications nutritives inflammatoires. « Tout se résume, dit Virchow, en ce que l'inflammation commence au moment où les tissus (les ceflules) absorbent cette quantité de matériaux, et commencent à leur faire subudes modifications ultérieures. » L'ensemble de cette pathologie intime serait d'aifleurs fort simple, puisque toutes les évolutions pathologiques seraient analogues pour Virchow; elles ne difl^èreraient que par leur forme et leur marche ^
1 Pathologie cellulaire; trad. par P. Picard. 1861, p. 326. î Ibid., p. 32i.
D'un auLre cùtc, niant résolument l'unitc de la vie dans l'orsanisme, et la limitant arbitrairement dans une myriade de centres cellulaires, il rejette l'inlluence nerveuse dans la production de l'inflammation. Il critique comme erronées, d'une part son origine par l'hyperémie, et d'autre part la théorie des exsudats dits inflammatoires, dont l'idée, suivant lui, doit être très-restreinte. .
Mais autre chose est d'affirmer ou de nier, autre chose est de prouver. Si l'on doit admettre, depuis les recherches expérimentales de Claude Bernard, que l'inflammation n'est pas la conséquence nécessaire de la congestion môme prolongée, ce n'est pas une raison pour rejeter cliniquement le rôle de l'hyperémie dans le cours des maladies aiguës, de l'annihiler en un mot. Et de ce que Virchow explique à sa manière, autrement qu'on ne l'a fait jusqu'à lui, les troubles de nutrition que l'on est convenu d'appeler exsudats inflammatoires, ce n'est pas un motif suffisant pour ne pas tenir compte des troubles de nutrition que ces exsudais expriment.
Voici une considération plus grave. La pathologie ceUulaire, basée sur les modifications de la cellule, à l'exclusion des phénomènes qui se passent en dehors d'elle, n'a pas d'attaches suflisanles qui la relient à l'observation' clinique; et il en est de même des modifications que les histologues ont fait subir à la théorie de Virchow. Nous ne trouvons pas ici cette relation des signes et des lésions caractérisant des maladies distinctes, pour le médecin praticien, comme l'ont fait les signes et les lésions de Tanatomie vulgaire, quoique Virchow la qualifie dédaigneusement d'anatomie grossière et fausse '.
La physiologie expérimentale ne saurait pas non plus, dans l'état actuel de la science, nous fournir une base exclusive de
* Patholorjie cellulaire, p. 267,
classilicalion. L'expérimentation a tiré parti des actions réllexes pour éclairer la physiologie pathologique de certaines affections intra-pulmonaires, ainsi que nous le verrons tout à l'heure. Mais si l'on peut utiliser ces données pour établir une grande division qui embrasse un ensemble de maladies aiguës, elles ne peuvent servir en aucune façon pour établir des distinctions particuhères utiles à la pratique.
Sans pouvoir donc distinguer les maladies aiguës intrathoraciques en remontant aussi haut que nous le voudrions, c'est-à-dire vers les modifications microscopiques des tissus, et vers les actions vitales intimes dont ils sont le siège, nous devons nous contenter de nous servir des données plus précises que nous fournissent les modifications anatomopathologiques vulgaires. Les faits d'observation clinique, en ce qui concerne les maladies aiguës que nous avons à passer en revue, ne sauraient être autrement distingués les uns des autres.
Oue les exsudats ne soient que des proliférations d'éléments hisïolooiques normaux, que le pus dans les bronches resuite en grande partie d'une prolifération épithéhale, qu'il contienne des leucocytes ou d'autres éléments en voie de régression graisseuse, ces particularités, très-intéressantes d'ailleurs, ne peuvent nous empêcher d'étudier l'hyperemie , l'inflammation, les sécrétions dites catarrhales, comme autant d'éléments anatomiques fondamentaux des maladies dont il est question, tout en reconnaissant que l'histologie et la physiologie expérimentale modifient nos vues sur certains éléments d'anatomie intime, et sur la physiologie pathologique de ces maladies.
Eu définitive, c'est en nous appuyant sur les principes de l'anatomie pathologique ancienne que nous avons formule notre classification des maladies aiguës des organes respira-
loires inlra-llioraciques, sans toutefois nous être astreint au cadre trop étroit des divisions adoptées.
L'anatomie pathologique, telle que je la rappelle ici, éclaire, par l'état matériel des organes, sur la valeur des symptômes constatés pendant la vie, et sur les signes si précieux que fournissent les moyens physiques d'exploration. C'est ce qui donne à celte distinction anatoraique une importance fondamentale.
Cette importance est telle qu'elle s'impose d'elle-même pour ainsi dire, et qu'elle doit nécessairement être d'ahord bien établie, pour servir de point de départ à la connaissance de la cause ou de la nature de ces maladies, comme je l'ai dit précédemment.
Ce cadre anatomique ne pèche donc nullement par son insuffisance. Il permet d'aller du connu à l'inconnu, marche véritablement scientifique; et il a l'avantage de comprendre des maladies dont la qualification est généralement acceptée. Enfin il se prête facilement aux conceptions nouvelles que peuvent susciter, et l'étude clinique des faits, et les découvertes liistologiques elles-mêmes.
La physiologie expérimentale par exemple nous fournit une donnée qui relie en un faiscea.u particulier tout un ensemble de ces affections, distinctes par leurs lésions et leurs symptômes.
Les physiologistes ont reconnu expérimentalement, en effet, que l'impression du froid sur la peau donnait lieu, par action réflexe, à des hypersécrétions, à des congestions et à des inflammations éloignées. Claude Bernard, en faisant des applications froides sur la poitrine, a déterminé artificiellement des inflammations dans le poumon. On pourrait donc être tenté de grouper sous la dénomination de maladies réflexes des organes respiratoires les congestions et les inflammations. De cette
élude des actions réflexes il résulte en efleLquc nous pénétrons plus avant qu'on ne l'avait fait précédemment, dans la connaissance de l'origine de la maladie, et que nous saisissons une partie de la modification vivante qui se manifeste à sun début apparent. Mais il faut se garder d'être trop absolu, et de croire que là est l'action primitive tout entière.
La fièvre, la marcbe variable des phénomènes, leur tendance vers une terminaison heureuse ou défavorable, la manifestation différente des accidents locaux qui sont plus ou moins c'ompliqués, plus ou moins menaçants, et enfin ces prédispositions cachées des organismes qui leur font subir si diversement les atteintes de la maladie, tout cela ne s'explique pas par les actions réflexes, que leur point de départ soit au dehors, ou qu'il siège dans l'intérieur même de l'organisme.
Les phénomènes réflexes constituent de plus un fait physiologique et pathologique si général, qu'ils ne sauraient être le point de départ de distinctions utiles. J'ai donc en définitive préféré qualifier le groupe des maladies dont il est question de maladies sponlmiécs, en les complétant, comme maladies aiguës, par la division des maladies accidentelles.
Ce sont là les deux grandes divisions que j'ai adoptées dans cet ouvrage.
La m-emiére, celle tles «,d,,dies aig^iis dites si,m,i,niécs, présente ceei de remarquable, que l'ensemble des maladies algues qui s'y trouvent eomprises donne le tableau d une sorte de transfor,nation suceessive de pbénoménes morlndes dont l'expression est variée et plus ou roonis complexe.
Il en résulte des maladies dilVérentes par leur expression syraplomatique et leurs manifestations anatomiques, mais don I*, earaetères se fusionnent fréquemment, ce qu. en vend fctude plus difficile. Jusqu'à présent cette étude des maladies
aiguës des organes respiratoires a été incomplète, ce qui explique la difficulté que l'on a souvent éprouvée à rattacher aux faits cliniques les descriptions classiques de l'ensemble des maladies aiguës qui m'occupent dans la première partie de cet ouvrage.
On a négligé en effet dans l'étude de ces maladies un élément pathologique fondamental, dont on doit grandement tenir compte si l'on veut bien les comprendre : c'est la congestion ou l'hyperémie pulmonaire. Elle est en effet tantôt une maladie particulière , comme je l'ai démontré, et tantôt comme la trame de plusieurs d'entre elles.
On verra qu'il ressort clairement de l'étude des faits que les troubles pathologiques et les lésions peuvent s'arrêter à l'hyperémie pulmonaire simple, ou bien se caractériser par des modifications plus profoncles, d'où résultent les bronchites et les pneumonies, sans que l'hyperémie cesse d'être présente et de se manifester au praticien. Or c'est précisément cette confusion qui a été faite des signes concomitants de l'hyper émie et de la maladie principale, qui doit être discernée au lit du malade, si l'on veut avoir une idée nette des phénomènes observés.
Dans cet ensemble pathologique, lorsque je rappelle la congestion pulmonaire, la bronchite, la pneumonie, auxquelles il faut joindre la pleurésie, je nomme des types bien définis par des caractères expressifs particuliers. Il faut avant tout étudier ces types à part si l'on veut avancer avec sûreté dans la connaissance réguHère du groupe complet. Cette étude faite, il nous sera facile en effet de décrire ensuite les faits intermédiaires ou de transition entre ces différentes expressions typiques. Ces faits intermédiaires, que j'appelle de transition, empruntent à l'un et à l'autre de ces types une caractéristique qui en fait non plus des types distincts, mais des affections hybrides ])ien reconnais-
sables. Ici se rangent les bronchites dites suffocantes, les broncho-pneumonies, les pneumonies dites fausses, bâtardes, etc., all'ections que l'on ne peut bien comprendre qu'en les considérant comme des maladies intermédiaires aux types que j'ai rappelés tout à l'heure. Mais ces anciennes dénominations sont pour la plupart vicieuses ou insuflisantes. Celles (Yhémohronchites, àliémo-pneiimonies , de hrondio-pneumonies , et de pneumo-pleurésies que j'ai adoptées me paraissent embrasser d'une manière plus complète et plus scicntinque l'ensemble de ces affections hybrides. •
Telles sont les maladies aiguës dont je m'occuperai dans la première partie de cet ouvrage.
Quant à celles que doit comprendre la seconde partie, et que j'ai dénommées accidentelles, elles ne forment plus un ensemble aussi bien caractérisé, aussi cohérent que les maladies aiguës spontanées de la première partie. J'ai réuni en effet, dans cette seconde partie, les affections aiguës ou primitivement aiguës, d'origine diverse, qui n'ont pu trouver place dans le cadre des maladies dites spontanées, ou qui ont dii gagner à en être séparées. Ce sont pour la plupart plutôt des lésions accidentelles avec symptômes particuliers que des maladies proprement dites.
J'examinerai successivement, dans cette dernière partie : joLes complications aiguës de l'emphysème pulmonaire ; t V apoplexie du poumon ; 3"^ les obstructions sanguines de l'artère pulmonaire; ¥ les infarctus du poumon; 5» la gangrené pulmonaire ; 6° les accidents résultant de la pénétration des corps étrangers dans les bronches; 7'> les perforations du poumon.
CONGESTION OU HYPERÉMIE PULMONAIRE
Au commencement de notre siècle, alors qu'on se livrait avec ardeur aux recherches d'anatomie pathologique dont j'ai parlé précédemment, il arriva un fait digne d'être noté. L'idée de l'irritation et de l'inflammation, si ardemment affirmée par Broussais comme base fondamentale de la médecine dite physiologique, avait fini par pénétrer dans l'esprit de la plupart de ses contemporains. Il en résulta une confusion regrettable entre les phlegmasies et les congestions en général.
La congestion pulmonaire en particulier subit cette vicissitude. Considérée comme un état pathologique secondaire, elle fut oubliée dans les Traités de pathologie.
Cependant elle a été l'objet de travaux plus ou moins importants au point de vue anatomique, mais l'étude clinique en profita peu parce qu'on en ignorait les signes, que l'on confondait avec ceux de plusieurs autres aflfections.
Andral consacra un remarquable chapitre de son anatomle pathologique à l'hyperômie envisagée à un point de vue général et en prenant l'anatomie pour base K Tout en critiquant la dénomination d'inflammation asthénique, il a fait observer que l'anatomie ne peut pas toujours rigoureusement séparer la congestion pathologique de l'inflammation. De plus, dans sa Clinique médicale, il signala des dyspnées sans lésions qui lui semblaient avec raison pouvoir être expliquées par « une brusque congestion du sang » s'opérant sur le poumon ">-.
.foUy, en 1830, chercha à étabUr la distinction de la fluxion, de la congestion, de l'engorgement et de l'inflammation s.
La question spéciale de la congestion pulmonaire commença, dans les années suivantes, à prendre une plus large place dans les recherches anatomo-pathologiques .
Dans leur remarquable travail sur les maladies des vieillards, Ilourmann et Dechambre établissent la distinction anatomique de la congestion et de l'inflammation pulmonaires; mais, dominés par l'idée de l'inflammation si généralement subie alors, ils penchent à considérer la congestion comme étant dénature inflammatoire « toutes les fois qu'efle occupe soit le bord antérieur, soit toute l'étendue de l'organe, en l'absence de tout obstacle à la circulation dans le cœur ouïes gros vaisseaux ^ ».
Vers la même époque, Devergie signalait la congestion pulmonaire comme cause de mort subite ou rapide 5-, et, deux ans plus tard, Lebert (de Nogent-le-Rotrou) publiait un mémoire intéressant avec des faits de ce genre «.
On doit à Fournet une étude intéressante, mais malheureusement beaucoup trop restreinte, sur la congestion du poumon; elle fait partie de ses Recherches cliniques sur Vausculiation, publiées en 1839. J'aurai à revenir sur ce travail, le premier où la question clinique occupe une assez large place.
1 Andral : AiuUo)nic patholorjique, 1829, t. L
2 Xnàroi\\ Clinique médicale rm9, t. l,Tp. 2m. i
a Dictionnaire de méd. cl de dur. vn,li>iucs; article Co,w<'-sl'on (1830,. 4 A rch. gén. de mc':de< inc ; i^-iAS3G. <> Devergie : Médecine Icriale; WX>.
6 Arch. ijén. de méd.; '1838.
Dubois (d'Amiens), en 1841, combat, à propos de l'hyperémie capillaire, l'idée si généralement répandue qu'elle est due à une action exagérée du cœur. Il insiste sur les altérations du sang comme cause importante de la congestion pulmonaire, dans la fièvre typhoïde, les affections miasmatiques, etc., en rappelant les hyperémies produites artificiellement par des injections de matières diverses dans le sang i.
En 1844, Legendre et Bailly, dans un important mémoire, accordèrent une large part à la congestion pulmonaire dans les maladies de l'enfance; ils simplifièrent les distinctions anatoiniques excessives établies avant eux; mais, comme leurs prédécesseurs, ils ne distinguèrent pas suffisamment l'hyperémie de l'inflammation 2.
Les auteurs du ComiJendiiim de médecine, De la Berge, Monneret et Fieury, ont eu le mérite d'avoir, en toute occasion, vulgarisé et commenté les faits relatifs aux hyperémies, sans cependant avoir rien ajouté d'important aux connaissances déjà acquises.
Tel était l'état de la science lorsque j'entrepris, il y a quinze années, mes premières recherches sur la congestion pulmonaire. Cependant je ne pris pas pour point de départ les publications que je viens de rappeler. Je fus amené, d'une manière indirecte, à m'occuper de cette hyperémie, et à l'étudier autrement qu'on ne l'avait fait jusque-là.
Ce qui avait empêché jusqu'alors de féconder les travaux importants dont la congestion pulmonaire avait été l'objet, c'était l'impossibilité où l'on s'était trouvé de constater pendant la vie, par un moyen quelconque, l'augmentation de volume du poumon congestionné, comme on le faisait, par exemple, pour le foie à l'aide de la palpation et de la, percussion.
Sous ce rapport, la mensuration, ce moyen si futile en apparence, m'ouvrit, en 1851, une voie nouvelle, en me révélant l'existence de la congestion pulmonaire dans des conditions où elle n'était pas soupçonnée.
' Préleçons de Patholorjie expérimentale, 1841. 2 Arch. gén. de méd., 1844, t. IV.
WOiLLEZ. — Clinique. 2
En étudiant la capacité thoracique dans le cours de la pneumonie, je trouvai que le thorax subissait une augmentation de son périmètre général pendant la période d'augment et d'état, de la maladie, puis une rétrocession manifeste pendant la période'de résolution. En comparant sous ce rapport les autres maladies aiguës fébriles à la pneumonie, quel ne fut pas mon étonnement de constater que la même ampliation et la même rétrocession existaient dans toutes ces maladies aiguës, et avec des caractères identiques!
Or cette ampliation et cette rétrocession successives, constatées par la mensuration au niveau de la poitrine, coïncidaient avec deux phénomènes intéressants à rappeler : l'amplialion, avec l'élasticité moindre du thorax constatée par un procédé particulier de mensuration i ; la rétrocession s'accompagnant au contraire d'un retour de l'élasticité à l'état normal. Par conséquent, il me fallait forcément admettre que cette ampliation, avec compacité plus prononcée des organes intra-thoraciques, tenait à un engorgement quelconque des poumons, et que la rétrocession correspondait à la disparition de cet engorgement pulmonaire.
Il n'y avait que la congestion ou l'hyperémie qui pût constituer un engorgement des poumons commun à l'ensemble des maladies aiguës fébriles.
Mais il s'agissait de savoir si la congestion ainsi révélée était un simple fait de physiologie pathologique ne s'.accusant par aucun autie moyen que la mensuration, et dès lors de peu d'importance pratique'en lui-même, ou bien si cette hyperémie avait une valeur clinique réelle.
1 En ne faisant que juxtaposer d'abord tout autour de la poitrine un ruban gradué, puis en le serrant fortement au moment de 1 expira ion, a la Se hauteur, on obtient deux périmètres. Leur différence de longueur ^dique d'une manière précise le degré d'élasticité du thorax et plus parSièrement des poumons. La moyenne dans l'état de san « a de 5 à 6 5 centimètres, et les deux extrêmes, 4 centimètres pour 1 élasticité moindre (avec compacité du poumon), et 11 centimètres pour lelasla plus prononcée (emphysème pulmonaire). Yoyez mes RecIœrcUcs sTlaJpacifé de la poitrine dans les maladies aignes (Mem. de la Soc. méd. d'observation de Paris, t. III;.
Si elle avait véritablement une valeur clinique de quelque importance, elle devait se manifester par des signes de percussion et d'auscultation ; et ces signes, pour être légitimes, devaient accompagner l'ampliation thoracique congestionnelle révélée par la mensuration, et disparaître avec cette ampliation.
Or ces signes étaient réels, et leur étude me permit de publier un mémoire lu en décembre 1853 à la Société médicale des hôpitaux, et ayant pour titre : De la Congestion pulmonaire considérée comme élément habituel des maladies aiguës i. C'est en poursuivant ces investigations que je suis arrivé à recueillir les faits nombreux qui servent de base au travail que je publie.
Mais, dès 1860, je consignai dans mon Dictionnaire de diagnostic médical édition) un résumé des résultats que j'avais obtenus; et tous les ans, de 1863 à 1868, j'en ai fait le sujet de quelques conférences publiques à l'hôpital Cochin et à l'hôpital Necker. De plus^ en 1866, je lus à l'Académie de médecine un résumé de ce qui concernait la congestion pulmonaire idiopathique dans un grand travail que je publiai la même année sur l'hyperémie pulmonaire 2. C'est ce mémoire, profondément remanié et complété, qui forme le présent chapitre.
Pendant que je poursuivais mes recherches, il a été publié par Barthez et Rilliet un important travail sur les congestions catarrhales du poumon chez les enfants, et par Monneret des descriptions plus récentes de l'hyperémie pulmonaire. J'aurai à revenir sur ces pubhcations.
Le D'- Ernest Bourgeois, de son côté, a exposé récemment dans sa thèse inaugurale ^ le résultat de mes recherches sur ce sujet, en y joignant les siennes, qui sont loin d'être sans importance, comme on le verra principalement à propos de la température constatée chez les sujets atteints de congestion du poumon. J'aurai plusieurs fois à citer son intéressant travail.
1 Arch. rjén. de méd., 1854, t. IIL
3 n^'''*' ^'^ ^- ^^^^ ^'"O'S d'août et suivants).
-De la congestion pulmonaire simple. Thèses de Paris, 1870.
La congestion ou hyperémie pulmonaire se rencontre dans l'une des deux conditions suivantes :
1° Comme maladie aiguë particulière, ayant des signes, une allure et des lésions qui lui sont propres, et qui la distinguent parfaitement des autres maladies aiguës avec lesquelles elle a été confondue;
2° Gomme état pathologique combiné à d'autres maladies, soit comme élément nécessaire, soit comme élément accidentel
de ces maladies. . uia
C'est à ces deux points de vue qu'il faut envisager son his-
toire clinique.
ARTICLE I. ■ De la congestion pulmonaire simple.
La confusion que l'on a faite entre les diverses maladies aiguës des organes respiratoires intra-thoraciques et la congestion pulmonaire, qui a été considérée à tort comme un état pathologique toujours secondaire, a empêché d'étudier convenallement cette 'congestion comme maladie. c;est -Pendune affection fréquente, et dont l'histoire, dégagée de cdle des autres états pathologiques avec lesquels elle a ete confondue jette un jour tout nouveau sur l'ensemble des maladies aiguës des organes respiratoires.
Laënnec, dont les travaux ont éclairé ces maladies dune si vive lumière, au double point de vue de l'anatomie patholog que et de la séméiologie, n'a pas fait entrer la congestion pulmonaire comme affection particulière dans le cadre noso-
loeiaue de ces maladies.
Parmi les auteurs modernes qui vinrent ensu.te, Fourne seul n'imita pas cette réserve. Vétude de cet observa e r es basée sur un petit nombre d'observations qm, d ailleurs, ne
ivent pas être toutes considérées comme des exemples congestion pulmonaire idiopathique •. U ny a donc rien
■ ,„,e, Foarnet : nec,e,-cHe. cUnU,„e. sur <les orç..,e.
reapiraloire», 1839. ^t» et saiy.
d'étonnant à ce que les signes attribués par Fournet à la congestion simple diffèrent de ceux que j'indiquerai plus loin.
L'étude clinique que je vais exposer diffère beaucoup des descriptions incomplètes que les différents auteurs ont données de la congestion pulmonaire en général. Plus de cinquante observations, la plupart recueillies dans les hôpitaux, servent de base à mon travail. Les plus anciennes portent la date de 1851. J'en rapprocherai à l'occasion les faits récemment recueillis par le docteur Ern. Bourgeois (Thèse citée).
Pour bien faire l'histoire clinique de la congestion pulmonaire idiopathique , j'en exposerai successivement les symptômes et les signes physiques, la marche, la durée, l'anatomie pathologique, les formes; le diagnostic, partie très-importante de cette étude ciinique; la nature delà maladie et son étiologie, et enfin le pronostic et le traitement. Mais il est indispensable que, dès le début, je donne la définition de la maladie^ et que j'en trace à larges traits, d'après mes observations, un tableau sommaire qui en fera comprendre l'ensemble. On saisira plus facilement ensuite l'étude des difl'érentes particularités de l'affection.
DÉFINITION. — La congestion pulmonaire simple, idiopathique, consiste en une fluxion sanguine, aiguë, avec fièvre à son début; à invasion brusque, à terminaison rapide, et s'accompagnant de phénomènes fonctionnels et de signes physiques qui la font diagnostiquer facilement et qui l'empêchent d'être confondue avec les autres maladies aiguës intra-pulmonaires.
Voici une première observation qui donne une bonne idée de la maladie.
Obs. L — Farey (Pierre), 28 ans, charretier, est admis, le 8 mars 1864, à l'hôpital Cochin, salle Saint-Jean, 24. Il est d'une forte constitution et n'a jamais eu de maladie grave.
Le 6 mars, deux jours avant son admission, il ressentit une douleur du côté gauche de la poitrine, avec des frissons bientôt
suivis de chaleur. Toutefois, il ne suspendit ses occupations
que le lendemain.
Vu le 9, troisième jour, je le trouvai sans fièvre, ayant peu de toux, avec expectoration de quelques crachats transparents et aérés dans les vingt-quatre heures. Il éprouvait encore sa douleur, qui était localisée au cinquième espace intercostal gauche, en dehors et au-dessous du mamelon; elle augmentait à la pression.
On ne constatait rien de particulier par la percussion; mais à l'auscultation on percevait dans tout le côté gauche, en avant ainsi qu'en arrière, une respiration ronflante, sans aucun râle humide; de plus, il existait, contre la colonne vertébrale du même côté, au niveau de la racine du poumon, un souffle distinct dans l'inspiration et dans l'expiration. Rien de semblable à droite, où la respiration était seulement faible.
Je fis administrer un vomitif comme traitement principal (ipéca, 1 gr. 50, et tart. stib., 0 gr. 05).
Le lendemain 10, la douleur a complètement disparu. Il n'y a non plus ni ronflement ni souffle au niveau du poumon gauche; le tout est remplacé par une simple faiblesse du bruit respiratoire. La mensuration cyrtométrique révèle depuis la veille une rétrocession manifeste (diminution du périmètre de 1 centimètre, et du diamètre antéro-postérieur 5 millimètres).
Enfin le 12, six jours après le début et trois jours après l'admission, Farey sort de l'hôpital, présentant à l'auscultation un bruit respiratoire parfait et égal des deux côtés.
Il s'agit ici d'une affection qui débute brusquement, sans prodromes, et qui est caractérisée d'abord par une douleur Ihoracique (constante dans les faits de ce genre), et en même temps par de la flèvre. La douleur a bientôt forcé le malade à suspendre ses occupations. La fièvre avait été éphémère, puisqu'elle n'existait plus le troisième jour; mais on doit remarquer que la douleur, un peu de toux, avec expectoration de crachats muqueux transparents, et des signes physiques particuliers du
INVASION. — SYMPTOMES
côté de la poitrine où siégeait la douleur, persistaient encore. Mais, chose remarquable, après l'administration du vomitif, tous ces phénomènes disparaissent du jour au lendemain, sous l'inlluence manifeste du traitement, en même temps qu'il s'est opéré une rétrocession générale de la poitrine, qui démontre qu'il existait d'abord une ampliation du thorax.
Je n'insiste pas davantage sur les détails de ce fait, dont l'évolution est si caractéristique, pour passer à l'étude clinique de la maladie.
Les symptômes fonctionnels et les signes physiques qui caractérisent la congestion pulmonaire idiopathique, et qui sont beaucoup plus nombreux qu'on ne l'a pensé, méritent une attention particulière, parce qu'ils sont peu connus et qu'on ne les trouve pas décrits pour la plupart dans les traités de pathologie. Aussi l'invasion , les phénomènes fébriles, les symptômes thoraciques et les signes fournis par la mensuration, la percussion et l'auscultation, doivent-ils être d'abord examinés à part.
Invasion. — Dans les cas rares où la congestion idiopathique n'était pas survenue sans prodromes, ce que j'ai constaté chez quatre malades seulement, ces prodromes avaient été fort simples : tantôt de la toux plusieurs jours avant le début, tantôt une simple douleur vague des deux côtés de la poitrine, tantôt enfin du malaise et un sentiment d'oppression joints à un peu de toux, tels avaient été ces phénomènes.
Précédée ou non de prodromes, l'invasion a été subite, sauf dans un cas où là douleur thoracique a été graduellement croissante. Tous les autres malades ont été atteints de douleur ou bien de fièvre et de douleur, soit au milieu de leurs occupations, soit en se réveillant la nuit ou le matin.
Symptômes fonctionnels. — Fièvre. — La fièvre du début a été variable d'intensité; tantôt elle a consisté en une simple courbature, avec malaise général, tantôt elle a été caractérisée par des frissons suivis de chaleur. Cette invasion fébrile franche a été la plus ordinaire (dans les quatre cinquièmes des faits). Chez quatre sujets le frisson initial a été violent et plus
OU moins prolongé. A ce frisson se sont joints du brisement des membres, du malaise, de la céphalalgie, et deux fois un vomissement.
Dans l'ensemble des observations, la fièvre, quelle que fût son intensité, a eu pour caractère remarquable et particulier d'avoir une durée éphémère. Plusieurs fois il y a eu un herpès labial. Lorsque les malades entraient à l'hôpital seulement le troisième jour de la maladie, la fièvre n'existait plus et constituait un s'mple commémoratif, Jela crois constante au début de l'affection. La thermométrie fournit des signes importants que j'exposerai à propos de la marche de la maladie. Mais les principaux caractères de l'hyperémie pulmonaire simple sont sans contredit les symptômes thoraciques et les signes physiques.
Douleur de côté. — La douleur thoracique est un symptôme constant de l'hyperémie simple, puisque tous les malades l'ont présentée, tandis qu'elle fait très-souvent défaut dans la congestion pulmonaire symptomatique ou secondaire i. '
Elle est survenue en même temps que la fièvre, d'une manière brusque. Deux fois seulement elle a paru, après le début fébrile, dans les premières vingt-quatre heures.
Cette douleur occupait tantôt le côté droit, tantôt le gauche, et aussi fréquemment l'un que l'autre; très-rarement elle existait des deux côtés à la fois. Son siège le plus ordinaire a été la région sous-mammaire, et ce n'est que dans des faits peu nombreux qu'elle a occupé d'autres régions ou une étendue plus grande.
Son intensité était variable : tantôt très-vive d'emblée, ce qui était le plus ordinaire, tantôt moins intense et graduellement croissante; empêchant toute occupation dès son apparition lorsqu'elle était très-vive, et n'obhgeant à cesser tout travail après plusieurs heures ou plusieurs jours que lorsqu'elle augmentait graduellement d'intensité.
Ses caractères sont ceux de la douleur pleurodynique ou
1 C'est la confusion des deux espèces de congestion qui a fait dire à Monneret que la douleur était rare dans l'hyperémie idiopathique du poumon. (Monneret : Traité élém. de pathol. interne, 1. 1, 1864).
SIGNES PHYSIQUES. — mensuration. 25
névralgique : aussi a-t-elle été souvent confondue avec elles dans la pratique, comme je le démontrerai à propos du diagnostic. Cette douleur est spontanée; elle s'exaspère par les grandes inspirations ou par la toux, et souvent, mais non toujours, par la pression des muscles ou des espaces intercostaux. Parfois les mouvements des bras et du tronc, la marche, la provoquent également, mais cela est plus rare. Un de mes malades ressentait une aggravation de sa douleur surtout en montant des escaliers.
Dypsnée, toux, expectoration. — La dyspnée éprouvée en même temps que la douleur thoracique tenait le plus souvent à l'exaspération de la douleur par les grandes inspirations. Elle était en général modérée ; mais ,chez plusieurs malades, elle était prononcée ou très-vive et indépendante de la douleur de poitrine.
La toux était nulle dans la moitié des cas, rare ou très-rare dans les autres ; en sorte que Ton peut considérer l'absence de ce symptôme ou son peu d'importance comme un des bons caractères de l'affection.
Lorsque la toux a existé, elle a été suivie d'expectoration, à une exception près. Les crachats, au nombre de quelques-uns dans les vingt-quatre heures, ou en quantité plus abondante jusqu'à remplir la moitié d'un crachoir (environ 80 grammes), étaient toujours aqueux, transparents, grisâtres, formant un liquide de consistance un peu sirupeuse, contenant des petites vésicules d'air et très-rarement quelques filets de sang pur.
Signes physiques. — Les troubles fonctionnels dont il vient d'être question ont une grande valeur diagnostique ; car lorsque l'on est familiarisé avec le diagnostic de la maladie, ces troubles fonctionnels suffisent pour donner l'éveil. Mais ils seraient insuffisants pour caractériser la congestion pulmonaire, s'il ne s'y joignait des signes physiques dont le rapprochement lève tous les doutes. Ces signes sont fournis par la percussion, l'auscultation et la mensuration.
1° Mensuration. — Si je commence par parler des résultats de la mensuration, ce n'est pas que je considère son emploi
comme indispensable au lit, du malade pour établir le diagnostic. Elle m'a servi plutôt comme un moyen scientifique et démonstratif que comme un moyen de diagnostic usuel et pratique. Les signes de percussion et surtout d'auscultation suffisent en effet, avec les phénomènes de l'invasion et la douleur thoracique, pour caractériser franchement la congestion pulmonaire idiopathique. L'emploi de la mensuration, en démontrant que cette douleur et ces signes d'auscultation se manifestent pendant l'ampUation de la poitrine qui accompagne l'hyperémie pulmonaire et qu'ils disparaissent avec cette ampliation, a plus fait pour la connaissance de cette affection au point de vue clinique que les études suivies auparavant au lit du malade. Cela se conçoit facilement, aucun autre moyen ne pouvant révéler pendant la vie l'augmentation de volume du poumon congestionné.
Ce rôle important de la mensuration dans l'étude de l'hyperémie pulmonaire étant' incontestable, et de plus les données résultant de l'emploi de ce moyen explorateur devant être fréquemment rappelées dans le courant de ce volume, il me paraît nécessaire de donner, dès à présent, quelques renseignements sur la manière de l'utiliser.
Convaincu de l'importance de la mensuration thoracique lorsqu'elle est convenablement employée, j'ai cherché à différentes reprises les moyens les plus simples de la pratiquer et d'obtenir d'elle les données les plus précises. Pratiquée d'abord à l'aide d'un ruban gradué avec lequel on mesurait comparativement les deux côtés de la poitrine, elle n'était utile que dans des cas exceptionnels, en ne fournissant le plus souvent que des signes incertains ou trompeurs. C'est ce qm me fit préconiser, comme ayant une tout autre valeur, la mensuration du périmètre général de la poitrine constaté à différentes époques de la maladie. De plus, le lacs mensurateur ne donnant pas les variations des diamètres du thorax, j'inventai un instrument (le cyrtomètré), qui me paraissait rendre aussi complet que possible l'usage de la mensuration, puisqu'il fournissait à la fois : , 10 Le périmètre thoracique, comme le ruban gradue
Fig. 1.
S" Tous les diamètres horizontaux de la poitrine, comme le compas d'épaisseur, qui ne peut d'ailleurs donner qu'un diamètre à la fois;
3° Enfin des tracés sur le papier, donnant la forme de la
courbe circulaire du thorax à différents jours de la maladie,
comme ne le donnait aucun instrument connu ^.
1 Pour obtenir ces résultats par l'emploi du cyrtomètre, on simplifie son application de la manière suivante : le malade étant couché sur le dos, on glisse [de préférence du côté afTecté) l'extrémité initiale de l'instrument tenu comme l'indique la figure 1 ci-jointe, jusqu'à l'épine vertébrale, à la hauteur de la base de l'appendice xiphoïde, que l'on a marquée d'avance à l'encre ou au crayon ; puis l'on circonscrit le thorax avec le cyrtomètre placé de champ, son côté résistant touchant la peau. On a soin de noter, pendant cette application, le point correspondant à la base de l'appendice xiphoïde. L'instrument, retiré facilement, grâce à ses articulations mobiles, est porté sur le papier, où il est ramené à la courbe primitive, de façon à placer sur la ligne verticale médiane de la feuille le point correspondant à l'épine vertébrale, et celui qui était au niveau
de la ligne médiane antérieure. Le tracé au crayon fait en dedans de la courbe de l'instrument, tandis que celui-ci est maintenu appliqué sur le papier par un aide, donne la courbe i de. la partie anté- c ^
rieure de la poitrine:
la seule utile, car les diamètres vertébromammaires (fig. 2), ac, ad, sont les seuls utiles à constater, surtout celui du côté affecté. Cela fait, on relève, toujours avec le cyrtomètre, le périmètre du côté opposé, dont l'étendue, ajoutée à celle du côté affecté, donne le périmètre général.
Fig. 1. — Main droite de l'explorateur glissant l'extrémité du cyrtomètre contre l'épine vertébrale, où elle le tient fixé.
Fig. 2. — Tracé obtenu à l'aide du cyrtomètre appliqué du cuté droit de la poitrine;
oô, diamètre vertébro-sternal ; — ac, ad, diamètres vertébro-mammairos, gauche et droit (réduction an quart).
Coté gauche.
Coté droit.
Le cyrtomètre m'a fourni de précieux renseignements scientifiques dans le cours de mes recherches; et comme moyen de démonstration, sa valeur me paraît incontestable. Mais en estil de même de son emploi usuel, comne moyen d'exploration?
Tout en reconnaissant l'utilité du cyrtomètre, on lui a reproché d'être d'un emploi délicat et difficile, de nécessiter des exercices préalables trop multipliés pour faire arriver à s'en bien servir, et enfin de fournir des résultats parfois difficiles à apprécier, surtout pour le médecin peu expérimenté. Je ne cherche pas, on le voit, à atténuer les objections. Je pourrais bien répondre que j'obtiens avec le cyrtomètre des résultats rapides et précis sans y mettre une habileté particulière, et que plusieurs de mes collègues des hôpitaux sont parvenus sans trop de peine à l'utiliser au lit du malade. Mais je ne puis me dissimuler que mes adhérents sont en trop petit nombre, et par conséquent qu'il n'y ait pas du vrai dans les objections faites à mon procédé, que l'on a bien voulu qualifier d'ingénieux.
La mensuration devait donc être utilisée d'une manière plus simple. Et pour cela il était nécessaire de bien préciser d'abord l'importance relative des données obtenues : périmètre, diamètre, tracés de la courbe thoracique, et de s'en tenir à la recherche pratique des signes les plus importants et les plus simples.
J'ai donc examiné à ce point de vue plusieurs centaines d'observations que j'avais recueillies. Pour comparer les résultats divers qu'elles m'ont fournis, j'ai imaginé de les traduire en tracés analogues à ceux que l'on utilise pour les variations de la température thermométrique. On verra quels importants résultats j'ai pu en obtenir, surtout pour la pleurésie. Je n'ai qu'à rappeler ici comment ces tracés m'ont servi pour simplifier autant que possible, et rendre par conséquent plus utile, l'emploi de la mensuration thoracique.
Ces tracés permettent de juger d'un coup d'œil des modifications du diamètre et du périmètre général, comme peuvent l'être, mieux même que ne peuvent l'être, les tracés obtenus directement par le cyrtomètre.
Pour le démontrer, il me suffit de renvoyer aux figures 3, 4 et 5, relatives à un cas de pleurésie avec épanchement; on y voit représentées les trois sortes de données que peut fournir la mensuration. La figure 3 'donne les variations des tracés cyrtométriques, et les figures 4 et 5 indiquent les changements survenus dans le périmètre général et dans le diamètre vertébromammaire du côté de Tépanchement pleurétique.
I >■-•>;•. V',/ ■ ' . ."-.rc"!-
Côté gaucbe. Fig. 3. Dos. Côté droit.
Ces trois figures démontrent bien que' les trois genres de tracés donnent des résultats analogues comme expression de progrès et de décroissance. Mais il est évident que le tracé de la figure 4, relative au périmètre général, est celui qui accuse le plus nettement ces résultats de la mensuration. Si je fais observer qu'il en a été de même dans les tracés nombreux que j'ai obtenus de la même façon, on devra conclure que les données obtenues par la constatation du périmètre général dans le cours des maladies sont les plus utiles. Or ils sont en même temps les plus simples à obtenir, puisqu'il suffit d'un simple lacs mensurateur.
Le relevé du périmètre circulaire de la poitrine doit donc, dans la pratique, être préféré désormais à tout autre, l'emploi
. ? ~" Tracés CYflôitaêtriqUes (pleurésie gauche) ; — a, tracé dU 8e jour,' — b, ti-ao du 15e jour (progrès); - c, après la résolutiou de l'epnnchement (décroissance).
du cyrtomètre pouvant ' être réservé pour les recherches scientifiques. Et ce qui rendra usuelle la mensuration à l'aide du ruban, c'est son extrême facilité d'application.
Il résulte, en effet, des recherches les plus récentes que j'ai faites avec l'assistance intelligente de M. Le Teinturier, interne de tna diivison h l'hôpital Lariboisière, qu'il suffit de passer le ruban autour de la poitrine en ne faisant que le juxtaposer et en le croisant en -avant, pour obtenir le périmètre général , que je croyais h tort plus utile lorsqu'il était obtenu en serrant fortement le lacs au moment de l'expiration.
Nous avons reconnu que sa simple applica-
Fi. 4 - Ce tracé .nouire les variations du périmètre gcacr.l du 80 - jf;"^^^''^ le^^L'c «alade cuo ,.or la figure 3. Les e'- "- .cH.cau^^^^^^^^^^ rélenduc du périmèlrc;; le. nombres >'°'-'^°";^"\^"P^ ^ies I auxquels se rapportent les variaf ons ^™ ^^^^^^^^^^^ 15e au
Uu 8c au 15e jour, ligne irregulière ascendante (progrès qb
26e iour, ligne de descente ou résolution. n,.Q<n-ès et à la ré-
' k4 5: i Les lignes ascendante et descendante, '^^^Tç^jS. Tr^^s^^^^^^^ solution de 1 epanchen.ent, sont analogues .c. au trace de la figure r»»^
„o.ns bien accusées. Les «h'^^^ ^^««"f 'V".M.s Jffres ^Sé Heurs les mêmes jours mammaire gauche relevé avec le cyrtomètre, et les cluffres .uperieu
de la maladie que dans a précédente figure.
Fig. 4.
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tion et sa constriction forcée donnaient une succession de données qui étaient analogues. Il y a donc lieu de n'employer que la mensuration par simple application dans la pratique, ce qui la rend facile chez les enfants, chez lesquels on n'avait pu jusqu'à présent l'utiliser i.
Ces derniers résultats sont fort importants , car ils font désormais de la mensuration un moyen aussi simple que possible, et dont les résultats peuvent être formulés et suivis au jour le jour avec la plus grande facilité à l'aide de mes tracés mensurateurs. C'est ce que je tenais à bien établir pour utihser ces tracés dans le cours de cet ouvrage.
J'aurai à m'en servir pour éclairer certains points de l'étude de la congestion pulmonaire et de la pneumonie, mais surtout à propos de la pleurésie.
2" Percussion. — La percussion fournit des signes très-utiles au lit du malade ; mais ils ne sont pas constants, puisque, chez un quart des sujets, la sonorité thoracique obtenue par la percussion a été normale. Les autres ont présenté une sonorité exagérée ou tympanique, ou de la submatité, soit isolées, soit occupant en même temps des régions différentes de la poitrine.
L'obscurité du son, indiquée depuis longtemps comme signe de congestion pulmonaire symptomatique, a présenté les caractères suivants dans l'hyperémie pulmonaire maladie. Rarement la matité était absolue; c'était habituellement une sub-
1 Pour faire l'application dont il est ici ques'ion, le malade étant couché sur le dos sans effort, un ruban divisé par centimètres est glissé derrière le tronc, à la hauteur de la base de l'appendice xiphoïde, où l'on circonscrit la plus grande épaisseur des poumons; on ramène les deux extrémités de ce ruban en avant, où l'on en croise les bouts en ne faisant que les juxtaposer sur la peau, et l'on note l'étendue du périmètre thoracique. Cette application étant répétée les jours suivants, on pointe les résultats obtenus sur un papier quadrillé par demi-centimètres, les divisions horizontales indiquant les jours de la maladie, et les divisions verticales le nombre de centimètres qui peuvent représenter les variations du périmètre thoracique. Les points obtenus successivement sont reliés par des lignes droites, d'où résulte un tracé d'ensemble ou ligne brisée qui donne la succession des variations de la capacité thoracique, comme le montre la figure 4.
matité à limites vagues, occupant en arrière la moitié ou les deux tiers inférieurs du côté affecté, rarement toute sa hauteur, et ne donnant pas sous le doigt la sensation de résistance qu'opposent à la percussion une hépatisation pulmonaire ou un épanchement pleurétique. Cette matité a présenté en outre cette particularité remarquable qu'elle s'est rencontrée le plus souvent du côté droit de la poitrine en arrière; 11 fois sur 14, en effet, il en a été ainsi; et comme elle occupait toujours le côté où siégeaient la douleur et des signes d'auscultation caractéristiques, on peut affirmer que l'obscurité du son de percussion se remarque plus particulièrement dans les congestions du poumon droit que dans celles du poumon gauche. Il serait possible que cette plus grande fréquence de la matité à la base du poumon droit fût due à la transmission plus facile de la matilé du ioie à travers le poumon condensé par la congestion.
La sonorité exagérée ou tympaniquea. été plus fréquente que la submatité, comme je l'ai dit tout à l'heure. Quelle que soit l'explication physique qu'on donne du tympanisme thoracique comme signe de congestion pulmonaire, on est forcé par les faits de l'admettre i. Ce n'est même pas un signe rare, puisqu'il existait sur vingt-deux malades, tandis que la matité ne s'est rencontrée que chez quatorze sujets. Ce tympanisme, assez souvent plus étendu que l'obscurité du son, se montrait principalement dans les points que j'ai signalés dans mon mémoire sur le son tympanique, c'est-à-dire à la base de la poitrine en arrière, et en avant à la partie supérieure, entre la clavicule et le mamelon. Une fois il a été général des deux côtés et accompagnait une congestion pulmonaire double, caractérisée aussi par des douleurs des deux côtés.
Hourmann et Dechambre {loc. cit.) ont noté chez les vieillards
1 Mon opinion sur la cause de la sonorité tympanique de la poitrine, nnP i'attribue anatomiquement à la diminution de la béance des conduits aériens du poumon, est très-nettement exposée par Ern. Bourgeois dans sa thèse Je maintiens cette opinion malgré le parti pris par Skoda de la considérer comme erronée, comme il le fait pour la plupart des opinions de nos compatriotes sur la percussion et l'auscultation.
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Viiitensité remarquable de la résonnance de la poitrine hla. percussion. Je ne mets pas en doute que cet excès de sonorité, qui n'est pas du reste un signe pathognomonique d'hyperéraie, n'ait accompagné la congestion pulmonaire dans un certain nombre des cas auxquels ils font allusion.
La submatité et le tympanisme ont été constatés par Ern. Bourgeois; seulement il a rencontré le son tympanique moins fréquemment queje ne l'ai trouvé moi-même. De plus il a constaté une fois une sonorité aiguë sous la clavicule. Enfin dans un ■quart de ses observations, comme dans les miennes, le son a été normal.
Il y a fréquemment dans les signes de percussion dont je m'occupe, une mobilité que l'on retrouve aussi dans les signes d'auscultation, et qui constitue un des caractères originaux, de la maladie.
3' Auscultation. — Les signes d'auscultation que m'a révélés l'étude de la congestion pulmonaire sont les signes physiques les plus importants. On ne doit pas oublier que, sous ce rapport, les faits observés sont très-variables et en apparence très-différents. Gomme c'est là un point capital, il me paraît indispensable de démontrer par quelques observations que ces signes sont bien dus à la congestion, et qu'il faut se garder de les attribuer, comme on le fait habituellement, à la pleurodynie, à la bronchite, à la pneumonie, ou même à la pleurésie.
Voici d'abord une observation dans laquelle les signes de la congestion pulmonaire étaient fort simples. En outre de la douleur, ils consistaient en une submatité et une faiblesse respiratoire, qui disparurent au moment de la résolution de l'hyperémie.
Obs. il — Un ouvrier âgé de 46 ans, habituellement trèsbien portant, et n'ayant jamais eu d'affection qui l'ait retenu au Ut, était malade depuis dix jours lorsqu'il fut admis à Thopital Saint- Antoine, le 27 août 1862.
Il avait éprouvé, au début de sa maladie, une douleur vive du côté droit de la poitrine, avec du malaise et de la courba-
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ture. Il avait néanmoins continué son travail pendant quelques jours ; mais l'intensité de la douleur, qui augmentait par les grandes inspirations et par la toux, l'avait forcé d'interrompre ses occupations et d'entrer à l'hôpital. Jamais il n'avait eu de rhumatismes.
Le lendemain de l'admission, 28 août, persistance de la douleur du côté droit de la poitrine. A la percussion, ce côté est le siège d'une submatité occupant en arrière la moitié inférieure, et le bruit respiratoire y est affaibU, sans égophonie ni souffle. Cette submatité et cet afl'aiblissement du murmuré respiratoire sont les seuls signes anormaux constatés. Il n'y a ni dyspnée, ni toux, ni expectoration, ni fièvre. Le malade a de l'appétit.
Le périmètre général de la poitrine est de 83 centimètres, et la poitrine fournit, à l'aide du cyrtomètre, une courbe régulière (fig. 6, tracé a).
Huit ventouses scarifiées sont appliquées sur le côté droit; c'est le seul traitement actif employé.
Cilé gauche.
Dos.
Fig. 6.
Côté droit.
mes
Le 29, les ventouses de la veille ont fourni environ 150 gramde sang. Il n'y a plus trace de la douleur, mais la subma-
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tité et la faiblesse du bruit respiratoire persistent, quoiqu'il y ait absence de toux et de dyspnée, comme précédemment. La mensuration démontre qu'il y a une rétrocession sensible de la poitrine, surtout du côté droit (fig, 6, de a à &), en même temps que le périmètre général a diminué de 83 à 81 centimètres.
Les jours suivants , la submatité et la faiblesse du bruit respiratoire disparaissent complètement; la sonorité est normale et égale des deux côtés, ainsi que la respiration. En un mot, la guérison est complète. De plus, le cyrtomètre démontre qu'il s'est fait une nouvelle rétrocession thoracique prononcée (fig. 6, de h en c).
Le malade sort de l'hôpital le 5 septembre, neuf jours après son admission à l'hôpital. Pendant ce court séjour, la poitrine a subi une rétrocession de 2 centimètres et demi dans son périmètre général et de 3 centimètres dans son diamètre antéro-postérieur.
Les résultats de la mensuration démontraient ici qu'il existait une ampliation de la poitrine lors de l'entréejdu malade' à l'hôpital, puisque, peu de jours après,|une rétrocession notable s'est effectuée. Cette ampliation ne pouvait être' due qu'à une congestion pulmonaire du poumon droit, se caractérisant par de la douleur, de la submatité et de la faiblesse du bruit respiratoire; car ces trois signes ont disparu lorsque] la capacité thoracique est revenue à son état normal, c'est-à-dire par la résolution de l'hyperémie. Nous trouvons '[dans cette observation l'invasion brusque que j'ai signalée, et qui est caractérisée, comme d'ordinaire, par une fièvre éphémère et une dou . leur vive qui a persisté.
Sans les données si probantes qu'a fournies la mensuration on classerait ce fait parmi les pleurodynies auxquelles on a attnbue comme caractères la submatité et.la faiblesse du bruit respiratoire. Je montrerai, à propos du diagnostic, que l'on ne saurait revendiquer pour la pleurodynie ces signes de percussion et d auscultation; ils manquent dans la vraie pleurodynie
Quoi qu'il en soit, chez notre malade les signes de percussion et d'a iscultationne pouvaient être rapportés qu'à l'hyperémie, puisqu'ils ont persisté après la disparition de la douleur et qu'ils ont coïncidé avec la turgescence congestionnelle du poumon, démontrée par la mensuration. Nous retrouverons cette preuve péremptoire de la congestion fournie par la mensuration dans les cas de congestion qui offrent des signes de percussion et d'auscultation qu'on n'a jamais songé à attribuer à la pleurodynie.
Je n'aurais que l'embarras du choix pour exposer des faits de ce genre; mais ils vont se présenter naturellement à mesure que je vais pénétrer plus avant dans l'étude des signes d'auscultation. .
Au lieu de la faiblesse respiratoire, fai rencontré quelquetois la respiration puérile ou exagérée comme unique s'gne de la congestion pulmonaire. Cette respiration puérile, qui accompagnait la douleur thoracique et l'ampliation de la poitrine, était remplacée par un bruit respiratoire naturel dès que cette douleur et cette ompliation disparaissaient. Il n'y a donc, suivant moi, aucun doute sur la légitimité de la signification que j'attribue ici à la respiration puérile. Il en est de même dans le ■fait suivant, dans lequel les signes se multiplient, et ou 1 on trouve aussi la faiblesse respiratoire et la submatité thoracique.
OBS lïl - Il s'agit ici d'un robuste maçon, âgé de 28 ans, qui était resté exposé à toutes les intempéries auxquelles sa profession ne lui permettait pas d'échapper, et qui fut pris, le 10 avril 1864, de frissons, de courbature et d'une douleur qui occupa d'abord l'épaule droite, puis se fixa sous le sein droit. De la dyspnée et une toux rare, accompagnée d'une expectoration de crachats transparents avec quelques filets de^sang se joignirent à ces phénomènes, et nous vîmes le malade au dixième jour de sa maladie, qui l'avait forcé depuis quelques iours à renoncer à ses occupations.
Il n'y avait plus alors de fièvre. La douleur persistait, augmentant par les grandes inspirations et par la toux, qui était
d'ailleurs très-rare, ainsi que les crachats. La pression aggravait également la douleur; on constatait très-bien qu'elle occupait la région sous-mammaire au niveau des 4% 5" et Q^ espaces intercostaux.
La poitrine, bien conformée, rendait à la percussion un son normal et égal partout des deux côtés. A l'auscultation, qui ne faisait constater en arrière rien d'anormal, on percevait en avant à droite, d'abord sous la clavicule, une respiration forte et granuleuse avec expiration prolongée^ et au dessous un hruit respiratoire très-faihle, surtout comparativement au bruit perçu à gauche où il était normal. Lorsqu'on faisait tousser le malade, l'inspiration plus profonde qui précède la toux était vésiculaire et naturelle là où le bruit respiratoire était affaibli, puis la respiration était de nouveau à peine entendue. . Des ventouses scarifiées furent appliquées du côté droit de la poitrine; on retira environ 100 grammes de sang.
Le lendemain, douleur moindre. La respiration était faiblement entendue du haut en bas à droite en avant, et la respiration forte et granuleuse sous-claviculaire avait complètement disparu; l'état général continuait à être excellent.
Les jours suivants, la douleur diminuée, mais persistant encore avec la faiblesse antérieure droite du bruit respiratoire, nécessita l'application d'un vésicatoire loco dolenti, et tout rentra rapidement dans l'état normal. A la sortie du malade, le 30 avril, dix jours après son entrée, il n'y avait plus de trace de douleur, et la respiration était naturelle et égale des deux côtés, en avant comme en arrière, depuis plusieurs jours.
Dans ce fait, il y a eu non-seulement une respiration faible à la partie inférieure du poumon du côté de la douleur, mais encore au sommet du même organe, une respiration plus forte que dans l'état naturel et ayant de plus un caractère granuleux, avec expiration prolongée. Ces modifications anormales du bruit respiratoire^ respiration puérile, granuleuse, et expiration prolongée, ont disparu en même temps que la douleur,
ce qui démontre bien que le phénomène douleur et les modifications du bruit respiratoire sont des modifications connexes de la même cause, delà congestion pulmonaire.
Quoique la mensuration n'ait pas été pratiquée dans ce cas, on voit que la maladie de cet homme a présenté un ensemble de signes qui ne peut permettre de formuler un autre diagnostic que dans les deux premières observations.
Ce qu'il ne faut pas perdre de vue, c'est que les signes d'auscultation peuvent être très-variés, plus ou moins rares ou nombreux, suivant les individus.
J'ai vu un malade chez lequel la congestion était caractérisée à droite par un bruit respiratoire affaibli en avant, exagéré en arrière, avec expiration prolongée partout de ce côté.
Il y avait de plus, comme signe de percussion, une sonorité tympanique de la poitrine qui a fait défaut dans les observations précédentes, mais que nous retrouverons dans beaucoup d'autres faits.
Obs. IV. — Ce malade, carrier de profession, âgé de 50 ans, de haute taille et de forte constitution, est admis, le 3 avril 1865, h l'hôpital Cochin.
Sa santé habituelle est excellente; seulement il a eu une fluxion de poitrine il y a deux ans, et une seconde semblable il y a un an. Il n'a pas habituellement la respiration courte.
Le 30 mars, quatre jours avant son entrée à l'hôpital, il fut pris pendant son travail de frissons irréguliers, suivis de chaleur, et en même temps d'une douleur dans le côté droit de la poitrine, d'oppression et de toux, sans expectoration. A part les frissons qui ont marqué le début, les phénomènes n'ont pas varié depuis.
Le 4 avril, lendemain de l'admission, la physionomie-est naturelle, il n'y a pas de fièvre ; il n'y a pas d'autre gêne respiratoire que celle qui résulte de la douleur et qui est modérée; à peine de la toux, pas d'expectoration.
Lorsqu'on fait asseoir le malade dans son lit, il accuse une aggravation de sa douleur, qui occupe la base de la poitrine
du côté droit en arrière et qui est exagérée par la pression, surtout à l'union des deux tiers inférieurs.
Toute la poitrine, en avant comme en arrière, rend à la percussion un son tympanique manifeste qui est plus prononcé à droite qu'à gauche en avant. De ce même côté droit, il y a partout une expiration prolongée égale en force et en durée à l'inspiration en même temps que le bruit respiratoire y est plus faible en avant et plus fort en arrière que du côté gauche, où la respiration est normale. Nulle part il n'y a de souffle ni de râle, même après la toux.
Le périmètre de la poitrine est de 87 centimètres (fig. 7, tracé a).
(Gomme suc; jul. diac; huit vent, scarif. à droite; bouillons et potages.)
Côté gauche. Dos. Côté droit.
Fig. 7.
5 avril : soulagement de la douleur, qui a presque disparu après l'application des ventouses; même état général satisfaisant, appétit.
Je constate à la percussion que le son tympanique n'existe plus qu'en avant sous les deux clavicules au niveau des deu-
xièmes espaces intercostaux, avec expiration prolongée dans les mêmes régions sous-claviculaires. Il n'existe plus d'ailleurs aucun autre signe anormal d'auscultation dans le reste de la poitrine, si ce n'est que le bruit respiratoire, en arrière, est "un peu plus faible à droite qu'à gauche.
Le périmètre de la poitrine a diminué de 2 centimètres (85 au lieu de 87), et les diamètres antéro-postérieurs ont perdu 1 centimètre (fig. 7, de a en &).
{Gom. suc; jul. diac; une portion d'alim.)
Le 6, le son est redevenu normal partout, et la respiration est vésiculaire et pure également partout : elle est égale des deux côtés, sans faiblesse à droite ni expiration prolongée.
La rétrocession générale de la poitrine persiste ; elle a même subi une légère diminution d'avant en arrière (fig. 7, de b à c).
Le malade, se trouvant guéri, demande sa sortie trois jours après son admission.
Les signes stéthoscopiques que j'ai signalés jusqu'à présent comme dépendant de la congestion pulmonaire, c'est-à-dire le bruit respiratoire affaibli ou au contraire exagéré, la respiration granuleuse et Yexpiration prolongée, sont loin d'être les seuls qui se rencontrent dans le cours de cette affection. On constate en effet, dans des cas relativement aussi nombreux : tantôt une respiration sifflante ou ronflante (râles sonores), tantôt des râles /iitmtdes, tantôt enfin une respiration soufflante, ou même le souffle bronchique isolé.
Les deux observations qui suivent sont des exemples de ces divers signes de l'hyperémie du poumon dont je m'occupe.
Obs. V. — Gathelin, 41 ans, maréchal ferrant, vigoureusement musclé et n'ayant jamais été malade, fut admisà Cochin, le 2 décembre 1863 (salle Saint-Jean, 2). Huit jours avant son admission, il commença à éprouver du malaise, un peu d'oppression et de toux. Il continua néanmoins son travail pendant quatre jours, mais il dut ensuite l'interrompre, de la fièvre étant survenue tout-à-coup, avec perte d'appétit, douleur du
côté gauche de la poitrine, surtout par la toux, et gène plus grande de la respiration.
Le 3 décembre, lendemain de l'admission : physionomie naturelle, pouls à 72, sans chaleur fébrile. Le malade a expectoré quelques crachats transparents, simplement muqueux. Il n'y a pas de douleur à la pression au niveau du côté gauche.
La douleur spontanée, exagérée par la toux, persiste cependant de ce même côté où la percussion fournit un son normal (comme à droite) excepté dans sa moitié inférieure en arrière, où la sonorité est manifestement exagérée (tympanique). De ce même côté gauche, le bruit respiratoire est partout plus faible qu'à droite et remplacé en avant par une. respiration sifflante ou ronflante dans l'inspiration, tandis qu'en arrière le même phénomène ne se manifeste qu'au moment de la toux. Rien de pareil n'existe du côté droit, où la respiration est vésiculaire et normale, à cela près cependant que vers la base , en arrière, le bruit respiratoire est faible, et qu'au niveau de la racine des bronches, des deux côtés, il existe une expiration prolongée, presque soufflante, sans aucun râle humide.
Côté gaucho. Dos. Côté droit.
Fig. 8.
Le cyrtomètre fournit un tracé régulier du thorax et indique un périmètre général de 80 centimètres (fig. 8, tracé a.)
Un vomitif est prescrit, comme chez le sujet de l'observation précédente.
Le jour suivant, 4 décembre, il y a un soulagement marqué; l'appétit est revenu, le pouls est à 60, la respiration plus facile, la toux moins pénible. La sonorité de la poitrine n'est plus tympanique en arrière et à gauche, et il n'y a plus de souffle à la racine des bronches, où l'expiration est manifestement prolongée. Il existe encore un peu de sibilance disséminée des deux côtés en arrière, surtout au moment de la toux.
Le cyrtomètre indique une diminution de 2 centimètres dans le périmètre de la poitrine, et une rétrocession de d5 millimètres dans le sens du diamètre antéro-postérieur (fig. 8, de a en h).
Jusqu'au 7, jour de la sortie, le malade va de mieux en mieux, la douleur et les signes physiques disparaissent, et, au moment où il quitte l'hôpital^ je constate que le bruit respiratoire est pur et normal partout, en même temps qu'il existe une nouvelle rétrocession de la poitrine.
Voilà un exemple de congestion pulmonaire simple caractérisée comme la première observation que j'ai rapportée (p. 21), par une respiration ronflante et par un souffle bronchique avec un siège spécial (à la racine des bronches) et que nous retrouverons dans d'autres faits. Par voie d'exclusion, je ne pouvais admettre l'existence d'une autre affection que l'hyperémie ; il était impossible de songer en efl'et à une pleurodynie simple, à une bronchite ou bien à une pneumonie. La marche si rapide de la maladie, particularité importante dont je m'occuperai plus loin, s'opposait à ce que l'on admît l'une de ces affections.
J'aurai à revenir sur ce souffle à la racine des bronches du côté de l'hyperémie, ainsi que sur la sonorité tijmpanique, phénomène qui existait dans cette observation V comme dans la
IV° qui la précède.
On a depuis longtemps signalé les gros râles humides comme un signe presque exclusif de la congestion pulmonaire sympto-
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matique dans les affections du cœur. On retrouve ces râles humides dans la congestion idiopathique du poumon. Sans être à beaucoup près aussi communs que l'ont dit Fournet et Monneret;, les faits de ce genre ne sont pas rares. Ces râles humides peuvent se composer de bulles grosses, très-humides ou bien de bulles plus fines, présentant les deux variétés du râle crépitant de la pneumonie (Voy. pneumonie, signes). Il peut s'y joindre un souffle bronchique comme dans le fait suivant.
Obs. VI. — La femme C ., 24 ans, entra, le 8 mars 1863,
à l'hôpital Cochin, salle Sainte-Marie, n° 7, pour accoucher. Le travail fut très-laborieux par suite d'un rétrécissement du bassin assez prononcé; de plus, l'enfant se présentant par l'épaule, on dut faire la version et l'extraire à l'aide du forceps.
Dix jours après l'accouchement, qui eut lieu le 23 mars, il survint un phlegmon de la fosse ihaque gauche qui se termina par une résolution complète au bout de trois semaines. L'état de la convalescente était très-satisfaisant lorsque, le 15 avril, elle éprouva de nouveaux symptômes. Des frissons, bientôt suivis de chaleur fébrile, se déclarèrent subitement, ainsi qu'une douleur vive sous le sein gauche, avec une toux fréquente. Vue peu de temps après, on constata une fièvre assez vive et un son normal à la percussion de la poitrine, qui était partout le siège d'un bruit respiratoire ronflant ou sibilant, avec des râles humides disséminés assez abondants. Des ventouses scarifiées furent appUquées sur le côté gauche.
Le 16 avril, 2« jour, pas d'améhoration. La douleur n'avait pas sensiblement diminué, la fièvre restait assez vive; l'état moral était mauvais, il y avait de l'anxiété, des pleurs, des craintes de mort prochaine. On constatait à la base de la poitrine, du côté droit (côté opposé à celui de la douleur), un peu de matité en arrière, avec des râles crépitants nombreux et une respiration un peu soufflante. Dans le reste de la poitrine, râles sonores et humides comme la veille, expectoration insignifiante de mucus transparent.
Je crus à une pneumonie droite commençante, et je prescrivis l'application d'un vésicatoire de ce côté, en même temps qu'une application de 12 sangsues sur le côté gauche, où siégeait la douleur. Les piqûres de sangsues coulèrent très-abondamment.
Le soir du même jour, la malade se trouvait beaucoup mieux, elle souffrait moins du côté gauche.
Le 17 avril, l'amélioration est des plus remarquables ; à part un peu de fréquence du pouls et de faiblesse, il ne persiste rien des phénomènes constatés la veille ; il n'y a plus de soufiïe, ni de râles, ni de matité à la base droite ; partout le bruit respiratoire est naturel.
La fièvre a complètement disparu le lendemain, 4' jour, et l'on retrouve quelques râles sonores et humides disséminés ; mais rien de pareil ne se constate les jours suivants. La malade sort guérie de l'hôpital le 2G avril.
Ce fait est des plus remarquables en ce qu'il s'est passé entièrement sous nos yeux pour ainsi dire. On ne saurait évidemment attribuer la matité, les râles crépitants et le souffle, à une pneumonie, puisque la maladie n'a pas duré plus de quarantehuit heures. L'existence d'un râle crépitant au niveau d'un poumon non hépatisé est d'ailleurs une particularité acquise à la science par les recherches d'Hourmann et Dechambre, qui ont constaté un râle crépitant limité pendant la vie là où l'autopsie nia tait trouver que l'imperméabilité planiforme du poumon, c'est-à-dire sa congestion i.
Il existe des faits nombreux dans lesquels le souffle bronchique ne doit pas être attribué à une pneumonie, mais être considéré comme signe d'une hyperémie du poumon. Voici même un remarquable exemple du souffle bronchique existant comme unique signe d'auscultation de congestion pulmonaire.
Obs. vil — M. X , âgé d'une soixantaine d'années et
1 Arch. gén. de méd., 1836, t. XII, p. 51.
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d'une bonne constitution, gardait la chambre depuis trois mois pour une fracture du col du fémur dont il était convalescent. Le 13 mars, voulant pour la première fois respirer l'air du dehorS; il s'installa assez longtemps à sa fenêtre ouverte, et le soir du même jour il fut pris de fièvre et d'une douleur en dehors du côté gauche, vers la base de la poitrine. Je le vis le lendemain. Il avait une fièvre intense, avec pouls à 100, chaleur à la peau, sécheresse de la langue, soif, perte de l'appétit et douleur très-vive dans le point indiqué. Cette douleur augmentait par les inspirations profondes, par les mouvements du tronc et par la pression des fausses côtes gauches. Il n'avait pas toussé une seule fois depuis le début.
La percussion de la poitrine n'indiquait rien que de normal, mais à l'auscultation on percevait un souffle bronchique fort, dans l'inspiration et l'expiration , dans le quart inférieur du côté gauche de la poitrine en arrière, sans aucun râle et sans retentissement bronchique de la voix, qui produisait à l'auscultation un bourdonnement normal dans tous les points de la poitrine, au niveau de la respiration soufflante, comme ailleurs . En un mot, le souffle pur et très-caractérisé que Ton percevait à la base du poumon gauche était le seul signe d'auscultation que l'on pût constater.
Un cataplasme laudanisé fut d'abord apphqué, le malade ayant une grande répugnance pour un traitement plus actif. Je croyais d'abord avoir affaire à une pneumonie, mais je ne persistai pas dans cette idée, la toux ayant fait absolument défaut, de même que la bronchophonie, pendant toute la durée de l'affection, qui fut courte d'ailleurs. En très-peu de jours en effet la fièvre disparut avec le souffle, et la douleur, un peu plus persistante, disparut également après l'appHcation d'un vésicatoire.
Cette observation me semble pouvoir se passer de tout commentaire. Quoique la mensuration n'ait pas été pratiquée, on ne saurait y voir ni une pneumonie, ni une bronchite, ni une simple pleurodynie ; c'est évidemment une congestion pulmonaire, et rien autre chose.
4(j CONGESTION PULMONAIRE SIMPLE.
Description des signes d' auscultation. — Après avoir montré comment les signes variés fournis par l'auscultation caractérisent la congestion pulmonaire idiopathique, je doiS; vu leur importance, en donner une description sommaire d'après l'ensemble des faits que j'ai observés.
Dans le peu d'observations que j'ai rapportées on a vu mentionnées des modifications assez nombreuses du bruit respiratoire. En effet il peut être : 1° affaibli; 2° au contraire exagéré ou puéril; 3° granuleux ou rude; 4" sifflant ou ronflant; 5" soufflant ; 6° l'expiration peut être prolongée ; 7° enfin il y a quelquefois des râles humides.
Je vais passer en revue ces différents signes en complétant leur étude par l'indication des données fournies par la voix thoracique.
La faiblesse du bruit respiratoire due à la congestion pulmonaire idiopathique est un phénomène qui n'est pas rare, puisque je l'ai constaté dans les deux tiers de mes observations. Elle présentait un degré d'atténuation variable depuis la simple faiblesse respiratoire relative, constatée par comparaison avec le côté opposé, jusqu'à l'abolition presque complète de tout bruit. Lorsqu'elle est nulle ou à peu près nulle, il est nécessaire de faire tousser le malade pour s'assurer que l'air peut pénétrer dans le poumon, comme dans l'état normal, au moment de la grande inspiration qui précède la toux. J'ai vu par exception ce moyen de contrôle échouer et le bruit respiratoire rester à peu près nul avant, pendant comme après la toux.
On trouve la faiblesse du bruit respiratoire dans différents points de la poitrine : tantôt elle se perçoit partout des deux côtés, en avant comme en arrière, ayant les mêmes caractères à droite et à gauche, ou étant plus faible du côté de la douleur; tantôt n'occupant que le côté tout entier où siège la douleur; tantôt enfin plus limitée dans une ou plusieurs régions, ce qui est le plus ordinaire. Dans ce dernier cas, on trouve plus souvent la faiblesse respiratoire vers la base qu'au sommet du poumon. Parfois elle occupe toute la hauteur d'un côté, soit en avant, soit en arrière.
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La. respiration exagérée oupicérile s'est rencontrée chez huit malades. Par conséquent elle est moins fréquente que la respiration affaiblie, mais il est clair que ce n'est pas un signe exceptionnel. Les termes de respiration exagérée ou puérile expriment bien le caractère principal de ce signe. Dans une observation, elle avait assez de force pour être presque soufflante.
Dans aucun fait, je n'ai trouvé la respiration puérile généralisée des deux côtés de la poitrine, comme cela arrive pour la respiration afî"aiblie. Cette exagération du bruit respiratoire a occupé tout le côté où siégeait la douleur, ou bien seulement la partie antérieure, et très-rarement (une fois seulement) la partie postérieure.
La respiration granuleuse donne la sensation du passage de l'air dans un conduit inégal et bosselé, tandis que la respiration rude est plus dure et comme râpeuse, non granulée. Je l'ai constatée une seule fois dans tout le côté gauche, et, dans les six autres faits, du côté droit, tantôt en arrière, tantôt en avant, chez des sujets différents.
La respiration sifflante ou ronflante (râles sonores sifflants ou ronflants) a été observée dans près de la moitié des faits de congestion pulmonaire idiopathique; presque toujours elle a pu être immédiatement perçue par l'oreille, et ce n'est que rarement qu'il a été nécessaire de faire tousser le malade pour la constater. Ce signe a été persistant ou fugace, se produisant pendant les deux temps de la respiration, ou seulement dans l'inspiration ou l'expiration.
Il a occupé six fois simultanément les deux côtés, où il était disséminé partout. Chez trois autres malades, il occupait bien les deux côtés, mais incomplètement, limité aux parties supérieures des deux poumons, ou à leur partie antérieure, ou bien se montrant fugace un peu partout. Enfln, chez les autres malades, la respiration sibilante ou ronflante a occupé un seul des côtés de la poitrine.
Dans un de ces cas (congestion du poumon droit), le sifflementrespiratoireétaitlimité au niveau de la racine des bronches droites.
Monneret ne dit rien de la respiration sifdante ou ronflante à propos de l'hyperémie du poumon. Sous les dénominations bizarres de râles solidiens, il en fait, avec les râles hydrauliques (râles humides), le meiUeur signe de l'hyperémie bronchique. Nous verrons plus tard ce que l'on doit penser de cette manière de voir.
La respiration soufflante ou souffle bronchique a été notée chez neuf sujets atteints de congestion pulmonaire idiopathique ; une seule fois elle avait un caractère douteux, mais dans tous les autres cas elle était nette, prononcée aux deux temps de la respiration. Elle occupait un espace limité des régions postérieures de la poitrine.
Je ne Vai jamais rencontrée en avant. Son siège en arrière ofl-rait cette particularité remarquable qu'elle occupait cinq fois la racine des bronches, dans le voisinage de la 3-= ou 4' épme dorsale; et dans les autres cas, la base de l'un des côtés, ou le niveau de l'angle inférieur de l'omoplate.
Hourmann et Dechambre {lac. cit.) ont signalé à la racine du poumon ce feoufOe tubaire, qui disparaissait d'un moment à l'autre dans le cours de la pneumonie dans la vieillesse, alors qu'ils ont plusieurs fois, à l'autopsie, « rencontré le poumon parfaitement sain à cet endroit » L Us attribuaient sa production à une respiration supplémentaire « qui s'opère alors que la congestion sanguine envahit les points circonvoisms. »
Ils insistaient avec raison sur cette cause fréquente d erreur de diagnostic dans lapneumonie des vieillards., On voit que mes recherches sont venues donner sa véritable importance a ce fait intéressant, en le rattachant à la congestion pulmonaire chez l'adulte.
Barthez et RiUiet ont aussi prévenu des erreurs de diagnostic auxquelles ce souffle prévertébral peut donner lieu chez
les enfants; mais, au heu de le rapporter à la congestion i s l'ont considéré comme résultant d'une auscultation mcomplete et comme un bruit de transmission qui pourrait taire croire a
> Archives générales de médecine, \m, t. XII, p. ^.f>.
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une congestion mobile, « tandis qu'en réalité la congestion n'a pas plus existé que le souffle bronchique lui-même i. » Je ne doute pas que le D"" Barthez , en présence du résultat de mes recherches, ne revienne sur cette explication, et ne reconnaisse que le souffle en question se produit par suite de la réflexion du son dans le tronc bronchique du côté affecté, en raison de la perméabilité moindre de l'organe hyperémié.
Telle est du moins l'exphcation du phénomène qui me paraît la plus rationnelle. La disparition rapide du signe tiendrait au retour de cette perméabilité du poumon.
Le souffle respiratoire que j'ai trouvé à la racine du poumon n'existait des deux côtés que chez un malade ; chez les autres, on le trouvait limité d'un seul côté, correspondant précisément au poumon affecté de congestion.
Dans ce point, ordinairement limité à un petit espace voisin de l'épine vertébrale, ce qui exphquecommentilapu échapper souvent à l'attention des chniciens, le souffle est ordinairement très-pur, sans mélange d'aucun autre bruit, tandis qu'il a été trois fois mélangé de râles humides dans les autres régions postérieures oîi je l'ai rencontré.
Avec ce siège spécial à la racine des bronches, la respiration soufflante est un excellent signe de congestion lorsqu'on le rapproche des autres, quoiqu'il ne soit pas pathognomonique et qu'il se rencontre également dans la pneumonie franche, la pleurésie et la phthisie.
Je viens de parler de trois faits dans lesquels des râles humides se joignaient au souffle bronchique. Dans trois autres encore, les mêmes râles existaient sans coïncidence de respiration soufflante, tantôt ayant de l'ampleur, c'est-à-dire gros et très-humides, tantôt offrant une sécheresse crépitante ou ressemblant à des fusées de râle crépitant fin, provoquées surtout par la toux : ces râles étaient nets ou obscurs et bornés le plus souvent à une région limitée de la poitrine, en arrière. Une fois seulement ils étaient généralisés aux deux côtés.
' Barlhez et Rilliet : Traité clinique des maladies des enfants: t. I, 2^ édil., p. 4^50.
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Je n'ai donc rencontré que six fois, sur plus de cinquante malades, des râles humides comme caractères de la congestion idiopathique. Les faits en main, je ne puis par conséquent partager l'opinion de Fournet, qu'un râle humide visqueux à bulles continues et avec des caractères spéciaux qu'il lui assicrne dans la congestion pulmonaire sanguine active {loe. cit °p. 199) soit un signe constant de la maladie que je décris. Monneret, après avoir rejeté Topinion de Fournet en disant que sa congestion ne différait pas de l'engouement inflammatoire qui précède la pneumonie et qui est caractérisé par du râle crépitant, pense ensuite comme cet auteur, puisqu'il dit que « le râle sous- crépitant ou crépitant est par luimême un signe presque constant de la congestion (1864, loc. cit p 341) Il en trouve la cause dans ce fait, que le sang ne peut distendre les vaisseaux des bronches et des vésicules pulmonaires « sans que la sérosité, plus rarement le sang, ne s'épanche au dehors. » Cela est fort contestable dans ces termes absolus. Il est clair que cette importance exagérée attribuée aux râles humides dans la congestion pulmonaire vient de ce que l'on a méconnu cette byperémie dans une foule de cas différents des hyperémies symptomatiques que l'on a prises
pour exemples. .
Un aulre signe d'auscultation qui n'existe jamais seul que par intervalles et qui peut accompagner inaifféremment tous les autres, c'est l'expivaiion prolongée. Je l'ai rencontrée chez dix-huit malades, le plus souvent très-prononcée, ayant une intensité et une durée égales t celles de l'inspiration , et parfois un caractère presque soufflant. Cette expiration prolongée occupait les deux côtés ou un seul côté, et dans cette dernière c ndit on elle envahissait rarement le côté tout entier et
•observait à la base en arrière, ou au sommet, ou bien dans tout la hauteur du même côté, soit en avant soit en arrière^
La cvrtométrie, en taisant constater des degrés diffe ents d'amplialion thoracique chez le même malade, a permis d etudieHa congestion dans ses différentes phases d'augmentafon OU de diminution.
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J'ai pu ainsi établir que la résonnance tympanique est le signe d'une congestion moindre que la matité ou la submatité. Gela explique comment le tympanisme peut succéder à la matité pendant la résolution de l'hyperémie , et comment on peut trouver de la matité du côté de la douleur et du tympanisme du côté opposé, où il annonce sans doute un léger degré de congestion. Et quant à l'auscultation , elle fait percevoir dans les congestions peu prononcées la respiration forte ou granuleuse, la respiration sibilante ou ronflante, et enfin la faiblesse du bruit respiratoire, plutôt que la respiration soufflante et que les râles humides. Le souffle et les râles humides se rencontrent donc de préférence dans les congestions les plus fortes.
Voix thoracique. — Ce qu'il y a de particulier dans l'auscultation de la voix dans le cours de la congestion pulmonaire, c'est que rarement elle est modifiée d'une manière sensible. Trois fois seulement, dans des hyperémies du poumon droit, le bourdonnement vocal a été augmenté sans qu'il y ait eu toutefois bronchophonie au sommet de l'organe, ou à sa base, ou à la racine des bronches, là où existait un souffle locahsé . L'absence de bronchophonie franche dans tous les faits où existait une respiration soufflante est un excellent caractère négatif pour la congestion pulmonaire comparée à la pneumonie. Il arrive quelquefois que le retentissement normal de la voix est sensiblement diminué du côté de la congestion, comme cela est arrivé chez un malade qui off'rait du côté gauche, avec cette diminution d'intensité de la voix thoracique, une respiration faible avec expiration prolongée. Enfin j'ai vu une égophonie passagère liée à la congestion , ce qui aurait pu faire penser à l'apparition d'une pleurésie.
Les vibrations thoraciques constatées par l'application de la main sur la poitrine pendant l'exercice de la voix sont peu modifiées par la congestion pulmonaire. Quelquefois elles sont diminuées manifestement; le plus souvent elles sont normales, même lorsqu'il existe du souffle bronchique. Je ne les ai ja-
mais trouvées augmentées comme dans certaines pneumonies i . Telles ont été les données séméiologiques fournies par la
voix thoracique.
Pour compléter ce qui a rapport aux phénomènes d'auscultation, il me faut indiquer comment ces signes si variés se combinent entre eux, et comment ils se produisent.
En lisant les observations que j'ai précédemment rapportées, on a pu déjà faire cette remarque que plusieurs des signes d'auscultation qui y sont mentionnés peuvent se montrer isolément chez certains sujets. Dans le relevé de 50 observations, je trouve à cet égard que le quart des malades (12 sur 50) n'a offert qu'un seul signe d'auscultation. C'étaient la respiration plus ou moins affaiblie, la: respiration puérile, la respiration sibilante et enfin la respiration soufaante, qui n'a été constatée isolée qu'une seule fois (obs. VII).
Plusieurs des signes stéthoscopiques se sont rencontrés ensemble, en nombre variable suivant les individus , dans les trois quarts des cas environ (38 sur 50). Ils se sont offerts dans deux conditions diiïérentes : ou bien les signes d'auscultation n'ont pas varié et ont été au nombre de deux ou trois pendant la courte durée de la maladie; ou bien ces signes ont au contraire varié d'un jour à l'autre, et quelquefois ils ont eu ainsi une grande mobihté. Cette mobilité a été d'autant plus remarquable dans certains faits, que les signes d'auscultation étaient
plus nombreux.
Compris tous parmi ceux que j'ai décrits, ces signes ne se sont pas montrés dans un ordre spécial de succession. Seulement il en est que j'ai plus souvent observés que d'autres. Les voici dans leur fréquence relative, en tenant compte de tous les faits indifféremment; je mets en regard les chiffres obtenus par Ern. Bourgeois {Thèse citée) :
1 Tavoue ne pas comprendre Monneret, mettant au nombre des signes ni vsiaues les ?îu\ Importants de Thyperémie du vonmon la v,braUon u2rZue sans autre explication. Si cela exprime que la vibrafon est coZTéejZ ue dit pas si elle est normale, ou augmentée, ou d.minuée.
SIGNES PHYSIQUES (en général). 53
^ (50 obs.) (2b obs.)
Woillez. Bourgeois.
Respiration faible 27 16
Respiration sibilante ou ronflante. 19 11
Expiration prolongée 18 7
Respiration granuleuse ou rude. . 9 5
— soufflante 9 8
— puérile 8 5
Râles humides 7 11
La multiplicité et la mobilité des signes fournis par l'auscultation sont quelquefois remarquables. Quoique j'aie rapporté déjà des observations de ce genre, je crois devoir rappeler encore la suivante ; car rien ne peut donner une idée plus précise du sujet qui m'occupe que l'exposé de ces faits.
Obs. VIII. — Un infirmier de l'hôpital du Midi fut admis à l'hôpital Cochin le 24 mai 1863.
C'était un homme d'une constitution moyenne, un peu maigre, d'une bonne santé habituelle et n'ayant jamais eu de maladie grave.
Il se disait malade depuis six jours. Le 18 mai, en effet, il avait été pris brusquement de fièvre avec frisson, et d'un sentiment de grande fatigue; il travailla avec peine. Le lendemain 19, même état ; mais il était survenu de plus une douleur vive dans le côté droit de la poitrine. Il dut garder le lit jusqu'à l'admission. Aucune amélioration ne s' étant manifestée dans l'intervalle , malgré l'emploi d'un émétique , il fut porté à l'hôpital.
Le 25 mai, lendemain de son admission, il n'y avait pas la moindre fièvre ; l'appétit était revenu depuis deux jours, la langue était un peu blanchâtre, le ventre souple, il n'y avait pas de diarrhée.
Douleur sous-mammaire , du côté droit de la poitrine, réveillée par les grandes inspirations et par la pression du cinquième espace intercostal. Pas de sentiment de vraie dyspnée, toux à peu près nulle; quelques crachats salivaires.
La poitrine est bien conformée; la percussion est douloureuse sous la clavicule droite; elle fait constater dans cette région un son un peu moins clair qu'à gauche et un son obscur aux deux bases en arrière, à limites vagues supérieurement.
L'auscultation du côté droit fait percevoir en avant un bruit respiratoire plus faible que du côté opposé, avec expiration prolongée, tandis qu'en arrière la respiration n'est altérée que dans un point de ce côté droit. Il existe en effet à la partie moyenne et en dehors, près de l'angle inférieur de l'omoplate, une respiration rude et forte, presque soufflante, avec expiration prolongée, dans un espace hmité de 5 ou 6 centimètres de diamètre, sans retentissement exagéré de la voix, et sans aucun râle.
Du côté gauche, la respiration est normale en arrière, mais en avant elle s'accompagne d'expiration prolongée (6 ventouses scarifiées du côté droit; une pilule op. 0,0o; une portion d'aliments) .
Le 26. Amélioration notable. Les ventouses ont fourni 100 à 150 grammes de sang. Toujours absence complète de fièvre; ni toux ni expectoration. Il y a un reste de douleur dans les grandes inspirations seulement; l'obscurité du son sous la clavicule droite a fait place à une sonorité exagérée ; la submatité a disparu en arrière aux deux bases pour faire place à une sonorité normale. Le bruit respiratoire reste un peu plus faible avec expiration prolongée en avant, ù droite, tandis qu'en arrière la respiration est naturelle partout, mais seulement un peu plus forte qu'ailleurs du côté droit, dans le point voisin de l'angle inférieur de l'omoplate dont il a été parlé.
Le 27, il y a un reste insignifiant de douleur que ne réveille plus la pression; la sonorité est partout normale. Il n'y a comme signes anormaux à l'auscultation de la poitrine qu'un peu d'expiration prolongée sous la clavicule droite, une respiration encore un peu exagérée dans le point voisin de l'angle de l'omoplate, et quelques râles sonores inférieurement du même côté. Rien à gauche.
Le 28. Le malade se dit guéri; il va en effet très-bien. On ne
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trouve plus en arrière, à droite, les quelques râles sonores constatés la veille, mais la respiration continue à être un peu plus forte qu'ailleurs dans la partie voisine de l'angle inférieur de l'omoplate déjà indiquée. Rien d'anormal d'ailleurs à la percussion ou à l'auscultation.
Jusqu'à la sortie, le 1" juin, il ne se montre plus que quelques signes légers par intervalles. Ainsi je trouve : le 29, un son sous-claviculaire un peu plus aigu sous la clavicule droite que sous la gauche; le 30, une sonorité normale en avant, mais une respiration granuleuse des deux côtés en arrière. Enfin, le il" juin, la respiration granuleuse s'était localisée et limitée en avant sous la clavicule droite au niveau du deuxième espace intercostal.
Le malade se trouve dans un état parfait en dehors de la constatation de ces signes de percussion et d'auscultation, qui auraient pu échapper, si l'attention n'avait pas été éveillée par l'idée de la congestion pulmonaire, si manifeste dans les premiers jours de l'exploration du malade.
J'ajpelle l'attention sur cette observation, qui est des plus intéressantes à divers points de vue, et principalement sous le rappor*; du nombre et de la mobilité des signes de percussion et d'auscultation. Le lendemain de l'admission : son mat en arrière des deux côtés et en avant du côté de la douleur; de ce même côtt en avant, faiblesse du bruit respiratoire avec expiration proloïgée; en arrière respiration forte, presque soufflante à la part-e moyenne, sans brochophonie. Dès le lendemain, après une application de ventouses scarifiées, disparition de la grande intemité du bruit respiratoire en arrière, matité disparue et rempla-ée à droite par un son tympanique sousclaviculaire; puis ap^rition temporaire les jours suivants de râles sonores et de respiration granuleuse.
On peut dire que la pi\r,art des signes de la congestion pulmonaire se sont rencontré, successivement chez ce malade. Des râles humides et un soufie bien net ont seul fait défaut. Malgré ces nombreux signes d^uscultation et de [percussion.
l'amélioration s'est faite brusquement du jour au lendemain (du 25 au 26 mai) comme dans les cas ordinaires de congestion idiopathique. Quant aux signes variés qui se sont montrés ensuite, ils indiquaient évidemment l'existence d'un reste de congestion beaucoup moins accusée. Aussi ce fait me paraît-il démontrer que la sonorité tympanique, la respiration sonore, et la respiration granuleuse isolée, révèlent une congestion moins considérable que la matité , la faiblesse très-prononcée du bruit respiratoire et les râles humides.
A propos de ces signes physiques, il se présente une dernière question intéressante à examiner. Comment se produisent -ils?
D'abord aucun des signes de la congestion pulmonaire idiopathique, pris isolément, n'est pathognomonique. Cela ne diminue en rien la valeur que je leur ai attribuée; car, en y réfléchissant bien, on peut affirmer qu'il n'y a pas un seul des signes d'auscultation que l'on puisse dire pathognomonique dans une maladie quelconque des organes de la respiration . C'est par la coexistence de plusieurs de ces signes, parleur succession ou leur enchaînement, et par les conditions pathologiques dans lesquelles on les rencontre, qu'ils acquièrent leur véritable valeur. Les signes de la congestion pulmonaire simple n'échappent pas à cette loi générale.
Comme je crois l'avoir démontré dans mon travail intitulé : Etudes sur V auscultation des organes respiratoires {Archives gén. de méd., 1865, t. II), la seule augmentation de volume du poumon donne lieu par elle-même tantôt à la respiration faible, tantôt à la respiration puérile, à l'expiration polongée, à la respiration granuleuse ou rude, sibilante ou raiflante, ou enfin soufflante. Or, ces signes sont ceux que je ^lens de passer en revue comme signes de la congestion puhionaire simple : il n'y manque que les râles humides. Et copme il y a augmentation du volume du poumon par le fait ôi l'hyperémie, on doit croire que cette augmentation de voli'Cie n'est pas étrangère à l'existence des signes d'auscultation d^ la congestion pulmonaire.
Mais il faut aussi tenir compte ' Une autre condition anatomique comme cause de producl^n des respirations anormales
de l'hypérémie pulmonaire. Je veux parler de la diminution de capacité des vides bronchiques par l'engorgement sanguin, qui diminue les vides aériens en augmentant le volume des parties solides qui les entourent.
Barthez et Rilliet {ouv. cité) ont expérimentalement démontré cette diminution de capacité des vides aériens due à la congestion, en adaptant à la trachée un tube de verre, en introduisant une colonne d'eau dans ce tube, puis en injectant avec peu de force le poumon. Ils ont vu alors l'air chassé des bronches qui soulevait la colonne d'eau de plusieurs centimètres. De son côté, l'augmentation générale de volume du poumon pendant la vie diminue par elle-même la béance et la tension des conduits aériens.
Cette diminution des vides aériens fait parfaitement concevoir la faiblesse du bruit respiratoire, tandis que les inégahtés et le défaut de tension des parois de ces conduits permettent de rendre compte des autres modifications de ce bruit. L'hypersécrétion muqueuse explique de son côté, suivant son siège dans les grosses ou les petites bronches, la production des raies humides à bulles volumineuses ou fmes.
Marche, Durée, Terminaison. — Depuis longtemps on a signalé la rapidité d'évolution des hyperémies en général. La marche de la congestion pulmonaire idiopathique en particuHer présente franchement ce caractère, soit par l'enchaînement des phénomènes qui la caractérisent, soit par son allure rapide. Cette considération clinique importante permet en effet de lever tous les doutes sur la valeur des phénomènes observés, comme je l'ai dit depuis longtemps, et comme je le démontrerai à propos du diagnostic K
1 En 1860 {Diclionn. de diagn. médical, 1'" édition), j'ai signalé la « marche rapide des signes d'auscultation dans la congestion pulmonaire, lorsqu'ils sont passagers ou transitoires, » comme une excellente donnée pour le diagnostic. le n'ai cessé depuis bien des années d'insister au lit du malade sur -leur mobilité et leur succession irrégulière. Or ce n'est qu'en 1864 que M. Mbnneret a insisté pour la première fois sur ces variations singulières dans les symptômes locaux, et sur la fluctuation continuelle et rapide qu'on observe dans l'intensité des signes pulmo-
Cette marche est caractérisée par l'apparition brusque des accidents de l'invasion, et principalement de la fièvre et de la douleur thoracique; par la durée éphémère de cette fièvre que l'on ne constate plus pour peu que le malade tarde à entrer à l'hôpital; et une fois la fièvre passée, par la persistance de la douleur et des signes physiques plus ou moins nombreux ; dans certains cas par la succession et la mobilité de ces signes variant d'un jour à l'autre dans certains cas; enfin, par la disparition rapide , le plus souvent en vingtquatre heures, des phénomènes observés, lorsque le malade est soumis à un traitement approprié. Avec la disparition de ces phénomènes coïncide une rétrocession rapide de la poitrine, démontrée par les tracés des figures 9 et 10, relatives à deux malades traités le 3" ou le 10« jour de l'hyperémie.
La durée de l'affection est en effet subordonnée en grande partie au traitement. Elle se prolonge plus ou moins et reste stationnaire avant l'entrée du malade à l'hôpital, tandis qu'elle disparaît très-rapidement dès qu'il est soumis à une médication active après son admission. Cette disparition du jour au lendemain par le traitement a eu lieu dès le second jour de l'affection dans des faits qui se sont passés sous mes yeux à l'hôpital, de même qu'après une durée d'une, ou même de quelques semaines. C'est ce qui imprime un cachet particulier à celte maladie, avec, la fièvre éphémère dès son début. La thermométrie démontre d'une manière péremptoire la fugacité de cet état fébrile de .l'invasion que j'ai signalée.
Le Ern. Bourgeois, dont les recherches sont conformes aux miennes à cet égard, pense que la fièvre peut durer jusqu'au quatrième jour, et que l'améUoration complète a rarement lieu avant ce quatrième jour. Plusieurs fois il y a eu un
naires {Traité élément, de pathologie interne, i. ^'/^^^^^^n an auparavant Tartivel avait rapporté dans l'Union médicale (t. XX, p. 176, 1863) une observation recueillie dans le service de Monneret, e dans lanuelle Sparition et la disparition rapide des phénomènes, et eur mobimé étaien? attribuées non à la congestion elle-même ma.s a 1 n^nuence delà diathèse rhumatismale qui existait dans ce fait.
herpès labial. Sans nier qu'il en soit ainsi dans un certain nombre de faits, je pense que la fièvre est loin d'avoir cette fixité d'évolution habituelle. J'ai vu un malade atteint de congestion pulmonaire présenter le premier jour 40'',8 avecun pouls à 96 pulsations, et descendre dans les vingtquatre heures à 37°,6. Ces résultats m'empêchent de considérer la maladie comme ayant une durée moyenne de trois ou quatre jours, comme le dit Ern. Bourgeois. Voici comment il résume les résultats qu'il a obtenus, en se basant sur les observations qu'il a recueiUies en 1869 et 1870, tant dans ma division à Lariboisière que dans celle du D'- Pelletan, à la Charité. Nous verrons à propos -des hémo-pneumonies (chapitre V), qu'il ne s'agit pas habituellement en pareil cas d'hyperémie simple franche. Dans les 25 faits que Bourgeois a réunis, lé pouls a eu son maximum de fréquence dès le début, en même temps qu'il y avait une augmentation de chaleur à la peau et une élévation sensible du thermomètre.
« Trois fois, sur 18 observations, la température a atteint ou dépassé 40° (une fois 40% une fois 40û,2, une fois 40o,8). Dans la plus grande majorité des cas, il nous a semblé que l'élévation de température oscillait entre 1 ou 2 degrés au-dessus de la normale, suivant l'époque de la maladie où était le malade au moment de l'observation. La température du soir dépasse celle du matin de 4 à 5 dixièmes de degré en général, sauf dans certains cas où elle est moindre que celle du matin; ce sont les jours où le traitement perturbateur a été donné entre la "
au^lltl!;," ^r^f'"°°r!f"""T ^'"'^^^ 3e jour; rétrocession de la poitrine du jour cenlimô ™er"de !f ^70) ° '^"^ périmètre thoracique a diminue de 3 1/2
bl^blPàl; pulmonaire traitée le 10e jour. Rétrocessi'.n thoracique sem-
Diaoïe a la précédente, mais encore plus marquée (4 1/-2 centimètres du 10e au lie jour).
mm
^ig. 9.
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visite du matin et celle du soir : alors la chute de la fièvre a suivi immédiatement l'administration de l'éméto-cathartique. Parfois il est arrivé dans ces cas, que le lendemain matin, un certain degré de réaction s'est opéré et que le thermomètre est remonté de quelques dixièmes ; mais le plus souvent la défervescence a été définitive, et le malade est entré en convalescence.
« A partir du début, la température a été en augmentant jusqu'au troisième ou quatrième jour au plus, puis la défervescence a eu heu quand le traitement n'est pas venu la provoquer plus tôt. »
Je dois faire remarquer que le caractère fondamental des modifications thermiques dans l'hyperémie qui m'occupe, c'est précisément cet abaissement immédiat que subit la température par le traitement, et sur lequel je dois insister. Cet abaissement a été des plus manifestes puisqu'il a été de à 3»,2, et la moyenne de 1°,2. Même dans une forme d'hyperémie que j'ai signalée (forme névralgique) et dans laquelle la température reste normale, il y a eu un abaissement de 2 à 6 dixièmes de degré par le traitement.
Un autre caractère des modifications de la température dans la congestion pulmonaire sur lequel je dois encore attirer l'attention, c'est le désaccord que présentent les signes thermométriques et les phénomènes fébriles symptomatiques, comme cela se remarque d'ailleurs dans tant d'autres maladies. Ce désaccord a été surtout prononcé entre l'intensité de la douleur ou de la dyspnée, et la température. Tel malade, vu le second jour, avait une douleur excessive, insupportable, et 36%2; tel autre avait 80 respirations par minute et seulement 37°,4. Cet ensemble de données concourt à démontrer que la congestion pulmonaire simple n'est pas une maladie aiguë qui atteigne profondément l'économie.
Envisagée dans l'ensemble de son évolution, cette hyperémie simple a pour caractère fondamental une fièvre initiale courte, et des signes thoraciques, au contraire, persistant plus ou moins longtemps, un traitement approprié pouvant faire très rapidement disparaître l'affection, à toutes les époques de son
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évolution. Sans doute elle peut se terminer spontanément après une durée indéterminée, ce qui est très-rare, mais le plus souvent c'est la médication qui la fait disparaître. Un simple relevé statistique montre cette influence du traitement.
J'ai noté, sur trente- neuf malades, îa durée antérieure de l'affection jusqu'au moment où ils ont été soumis au traitement. Il s'était écoulé jusque-là :
De 1 à 5 jours, dans 24 cas;
— 14 à 16 — — 3 Plusieurs semaines, — 1
Total 39
Or, de tous ces malades il n'en est que deux dont la guérison se soit fait attendre quelques jours. Chez tous les autres, indistinctement, elle a eu lieu très-rapidement, au bout de vingtquatre ou de quarante-huit heures. Rarement il a été constaté ensuite, pendant peu de jours, quelques signes très-légers d'hyperémie. L'influence du traitement, dont il sera question en temps et lieu, sur la durée de la maladie, ne saurait être mieux établie, de même que la prolongation naturelle de la congestion, lorsqu'elle est abandonnée à elle-même i.
Je ne prétends pas dire que l'hyperémie se prolonge indéfiniment lorsqu'elle n'est pas traitée. Vu le peu de gravité habituel de la maladie, il est probable que dans un plus ou moins grand nombre de cas légers, elle se déclare et se dissipe spontanément. Je ne m'occupe ici que des hyperémies pulmonaires qui sont assez intenses pour nécessiter l'intervention du médecin, et qui cèdent rapidement à cette intervention, sauf dans les cas rares où la congestion pulmonaire se termine par la mort, comme on le verra à propos du pronostic. Il est facile de se convaincre de la rapidité de la guérison et
été consiSlr^^''°" de l'hyperémie pendant huit jours seulement a îionTe nt. f chromque par Ern. Bourgeois. Cette qualifica-
lion me parait un peu forcée.
de cette influence favorable du traitement dans les faits que i'ai rapportés. En voici un autre remarquable.
Obs. IX . — Un jeune homme âgé de 20 ans, tailleur de pierre, d'une bonne constitution, et jouissant d'une bonne santé habituelle, fut admis le 9 janvier 186G, à l'hôpital Cochin, salle St-Jean, 9. Trois jours auparavant, il s'était refroidi, le corps étant en sueur, et deux heures après il avait éprouvé des frissons avec une douleur du côté droit de la poitrine, et de la toux; celle-ci rendait la douleur bien plus vive, de même que les grandes inspirations. Le soir de l'invasion la fièvre avait été intense, suivie de sueurs, et la nuit se passa sans sommeil. La persistance de la douleur, qui empêchait tout travail, détermina le malade à entrer à l'hôpital.
A son admission, le ¥ jour, il n'avait plus la moindre fièvre; il avait de l'appétit. La douleur thoracique occupait la région sous-mammaire droite, augmentant à la pression des espaces intercostaux, par les grandes inspirations et par la toux qui était peu fréquente; quelques crachats transparents.
La sonorité et le bruit respiratoires ne présentaient rien d'anormal du côté gauche de la poitrine. Mais du côté droit il existait en arrière une submatité manifeste, à limites vagues en haut et occupant les deux tiers inférieurs où le bruit respiratoire était presque nul, même par la toux. En même temps la voix retentissait moins que du côté opposé. La respiration était faible aussi en avant du même côté droit, sans l'être cependant autant qu'en arrière, et l'expiration était manifestement prolongée Le cyrtomètre donnait 78 centimètres et demi pour le périmètre thoracique , et un diamètre vertébro - mammaire droit de 18 centimètres (fig. 11 , tracé a).
fjn vomxixU six ventouses scarifiées et une pilule d'opium. Le lendemain , 5« jour, il existait un changement remarquable • le malade se trouvait bien et sentait de l'appetit; le pouls était comme la veille de 68, sans aucune chaleur de la neau Une modification notable était survenue au niveau de la poitrine depuis la veille : il n'y avait qu'une toux très-rare, et
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la disparition de la douleur était complète; la sonorité de la poitrine était naturelle et égale des deux côtés en arrière comme en avant, et sauf un peu de faiblesse du bruit respiratoire au niveau de la moitié supérieure du côté droit en arrière, il n'existait plus aucun signe anormal d'auscultation. La voix
Coté gauche. Dos. Coté droit.
Fig. H.
retentissait également bien des deux côtés. En même temps le périmètre thoracique avait subi depuis la veille une diminution de 3 centimètres et demi, tandis qu'il y avait eu une rétrocession' de 2 centimètres au niveau du diamètre vertébro-mammaire droit (fig. 11 de a en h). — J'augmentai l'alimentation.
Le 6« jour, l'état général continuait à être excellent. Il en était de même de l'état local. Le son était également clair des deux côtés de la poitrine, et sauf le caractère un peu granuleux delà respiration, avec expiration légèrement prolongée, que je constatai sous la clavicule droite, le son et la respiration étaient tout à fait normaux. — Deux portions d'aliments; vin de Bordeaux.
Le 7' jour, le malade demande sa sortie, et quitte l'hôpital
Fig. 11. — Congestion du poumon droit, a, tracé cyrtomctrique de la poitrine le 4e jour, b, tracé du lendemain montrant la réirncession de la poitrine. (Réduction au quart comme tous les tracés do ce genre dans je courant de ce volume.)
après n'y avoir séjourné que trois jours. L'état des organes respiratoires est alors parfait.
Voilà un malade atteint d'hyperémie pulmonaire idiopathique, et qui examiné trois jours après le début, ne présente plus de fièvre, mais une persistance de la douleur thoracique qui empêche tout travail. Or, la matité qui accompagnait la douleur du côté droit, ainsi que la faiblesse du bruit respiratoire, l'expiration prolongée et le retentissement moindre de la' voix thoracique, étaient disparus dès le lendemain du traitement, à part un peu de faiblesse localisée du bruit respiratoire. La capacité thoracique avait en même temps subi une rétrocession remarquable due à la diminution considérable de la congestion. On ne peut trouver d'exemple plus probant de l'inQuence favorable du traitement sur la durée de la maladie.
On voit, d'après ce qui précède, que sa terminaison ordinaire est la guérison. Parfois cependant la mort est rapide comme nous le verrons à propos du pronostic.
Anatomie pathologique. - Depuis qu'on s'est livré à des recherches d'anatomie pathologique au commencement de ce siècle, on a beaucoup disserté et discuté sur les lésions à attribuer à la congestion ou à l'inflammation. J'ai rappelé que ces recherches avaient été faites généralement avec une tendance à admettre de préférence l'inflammation. L'histologie, comme je le rappelerai à propos de la pneumonie, englobe aussi l'hyperémie dans le processus inflammatoire. L'observation chmque n'autorise pas une semblable confusion, et ce serait un nonsens de voir une inflammation dans la maladie que je décris sous le nom de congestion pulmonaire idiopathique. Son invasion brusque et sa guérison rapide, dans la plupart des cas, montrent bien qu'il ne s'agit que d'une simple hyperémie.
Dubois (d'Àmiens) a admis trois degrés de congestion pulmonaire {ouv. cit.) : 1° l'engorgement sanguin des vaisseaux
capillaires du poumon sans extravasation ; 2» le sang est extra-
vasé «ans ruptures, dans les dernières divisions bronchiques
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(hémoptysie); 3» enfin, il y a déchirure çlu poumon et épanchement sanguin du sang (apoplexie pulmonaire).
Ces trois formes anatomiques ne sont pas applicables à tous les cas de congestion pulmonaire idiopathique. La première seule est constante. Je veux parler de l'engorgement sanguin du poumon, d'où résulte l'augmentation de volume de cet organe. Quant à l'extravasation du sang dans les dernières divisions bronchiques, elle n'a lieu que lorsque le mucus des crachats est mélangé d'un peu de sang, ce qui est d'ailleurs assez rare. Jamais je n'ai vu alors le sang expectoré être en assez grande quantité pour faire croire à une hémoptysie.
Quant à l'apoplexie pulmonaire, que l'on rencontre comme complication de l'hyperémie symptomatique, on ne peut admettre qu'elle soit possible dans la congestion idiopathique du poumon quedanslesfaitsles plus graves; car dans les plus ordinaires la rapidité delà guérison doit, en l'absence de la constatation anatomique, faire exclure toute idée d'apoplexie sanguine.
Quoi qu'il en soit, c'est bien du fait anatomique de la congestion pulmonaire que dépendent les signes physiques que je lui ai attribués.
Si l'on doutait de la légitimité de ces signes, il suffirait, pour se convaincre, de rapprocheras signes, constatés pendantlavie, de la congestion des poumons constatée après la mort sur des cadavres d'individus morts d'une autre maladie. Dans une de mes conférences cliniques à l'hôpital Cochin, j'ai démontré ce rapport à propos de quatre autopsies alors récentes, dans lesquelles il s'agissait de congestions pulmonaires liées à d'autres affections et non de congestions idiopathiques.
Un homme âgé de 42 ans meurt en peu de jours de pneumonie. A l'autopsie, on constate à gauche une pneumonie arrivée au troisième degré, et occupant le lobe inférieur du poumon, tandis qu'à droite existe une congestion considérable de l'organe opposé, sans aucune hépatisation. Ce poumon droit présentait une augmentation de volume prononcée et une couleur violacée. De sa coupe, d'un rouge foncé brunâtre, s'écoulait un sang noir peu aéré, et son tissu se laissait très-difficilement
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pénétrer par le doigt. Pendant la vie j'avais constaté, du côté correspondant de la poitrine, une expiration prolongée égale en force et en durée à l'inspiration, et, contre la ^colonne vertébrale, au niveau de la racine du poumon de ce côté, un souffle bronchique pur, égal dans les deux temps de la respiration, et qui n'était pas le retentissement d'un souffle du côté opposé, où il faisait défaut. Il n'y avait pas de bronchophonie au niveau de ce souffle. 11 est évident qu'ici nous retrouvons deux des signes stéthoscopiques que l'on rencontre dans les cas de congestion pulmonaire idiopathique que j'ai signalés : l'expiration prolongée et le souffle à la racine du poumon sans bronchophonie. Passons aux autres faits.
Dans un lit voisin du précédent, était mort un jeune homme également de pneumonie, et dont je rapporterai l'observation à propos de la congestion pulmonaire qui accompagne la pneumonie. Cette pneumonie avait envahi le poumon droit, et à l'autopsie nous avons encore constaté que le poumon du côté opposé (le gauche par conséquent) était notablement congestionné, sans autre lésion comme chez le malade précédent. Or, quels avaient été ici les signes d'auscultation pendant la vie? Dans les notes écrites sous ma dictée au lit du malade, je trouve qu'il existait partout une expiration prolongée du côté gauche de la poitrine, que le bruit respiratoire y était fort, puéril, mélangé de ronflements dans la région sous-claviculaire correspondante, et qu'en arrière, àla racine des bronches, comme dans le tait qui précède, et à la base du même cote, il existait un sou//îebronc/u5Me sans àucm râle humide et sans bronchophonie. En même temps la sonorité était tympamque à cette même base gauche. . .
Le troisième fait est tout aussi explicite. Il s'agit encore ici d'un jeune garçon, quisuccomba au huitième jour d'une fièvre typhoïde. Il avait éprouvé de la céphalalgie au début, de 1 abattement, de la fièvre, des épistaxis, de la toux et de la dvspnée II y avait de plus à l'admission des symptômes abdominaux caractéristiques sur lesquels je n'ai pas à insister. A l aulop'^ie, nous avons trouvé les plaques de Peyer épaissies,
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 67 très-saillantes et mamelonnées, sans ulcérations. Les poumons étaient manifestement augmentés de volume et congestionnés. Pendant la vie, l'auscultation de la poitrine avait fait constater : une faiblesse prononcée du bruit respiratoire partout en arrière; encore des râlessonores quioccupaientlesdeux côtés enarrière et la région sous-claviculaire gauche; encore V expiration prolongée; encove. un souffle net et doux au niveau de la racine des hronches droites.
Enfin, dans la quatrième observation, il s'agissait d'une femme âgée de 52 ans, et qui succomba à une affection du cœur. Elle accusait des palpitations et des étouffements depuis trois ou quatre mois. Huit jours avant son admission elle avait eu de la fièvre, et lors de son entrée elle offrait une grande prostration et de la toux, suivie d'expectoration de crachats salivaires transparents. Elle succomba six jours après son admission. A l'autopsie, outre des lésions cardiaques anciennes, nous avons trouvé une congestion prononcée au niveau des deux poumons, alors que les signes perçus pendant la vie avaient pu faire croire à une pneumonie ou à une pleuropneumonie. J'avais constaté, en effet, du côté gauche en arrière, un souffle bronchique très-intense, à timbre aigu, mélangé de quelques râles humides, et avec retentissement égophonique de la voix.
Dans ce fait, nous constatons encore le souffle bronchique, et de plus des râles humides et une voix égophonique, qui doivent être rattachés à la congestion du poumon gauche. A l'autopsie, il n'y avait pas, en effet, plus de traces d'un épanche^ ment pleurétique qued'une pneumonie, tandis quela congestion était considérable.
Aces faits, pris au hasard, j'en pourrais joindre beaucoup d'autres qui me sont passés sous les yeux. Mais ceux-là suffisent amplement, à mon avis, pour donner la preuve que les signes d'auscultation que j'ai attribués à l'hyperémie pulmonaire sont réellement sous sa dépendance.
Dans les conceptions anatomo-pathologiques de Virchow, qui ne s'est pas occupé spécialement des affections pulmonaires, le gonflement des cellules qui constitue anatomique-
ment le début de son processus inflammatoire correspondrait à la congestion pulmonaire telle que nous l'exposons ici, et l'augmentation de volume du poumon proviendrait sans doute de, ce gonflement cellulaire. Mais cet engorgement sanguin manifeste du poumon, que Virchow met de côté dans tous les cas, engorgement qui donne à la coupe de l'organe une coloration d'un rouge brunâtre due au sang qui l'imprègne, et qui s'en écoule, ne doit-il pas primer aux yeux de l'observateur non prévenu la lésion histologique intime si difficile à constater qu'on est obligé de croire le micrographe sur parole?
La lésion congestive grossière, comme la qualifierait le professeur allemand, concorde si bien avec les symptômes observés qu'il n'y a pas à hésiter à la mettre au premier rang. La lésion microscopique devient secondaire, si secondaire même qu'il n'y a pas heu, jusqu'à nouvelle preuve de sa grande importance, d'en tenir directement compte au ht du malade. La modification de la cellule n'est pas d'ailleurs généralement acceptée par les histologues, qui admettent qu'il y a d'abord une simple dilatation des • vaisseaux capillaires. Suivant Hôrard et Cornil, la congestion simple est due à une pression exagérée du sang, qui fait transsuder le sérum et la matière colorante du sang à travers les vaisseaux, la matière colorante se déposant dans les cloisons à l'état de pigment rouge et de pigment noir 1.
Nous aurons encore à revenir sur la lésion hyperémique ;i propos de la bronchite et de la pneumonie.
Formes. — Pour étabhr les différentes formes d'hyperémie pulmonaire, on ne saurait se baser sur les divisions et subdivisions théoriques établies précédemment par les auteurs. La vieille distinction des congestions pulmonaires en actives et passives, par exemple, n'a plus sa raison d'être depuis que l'expérimentation est venue démontrer que l'impulsion exagérée du cœur joue un rôle très- secondaire dans la production des hyperémies. Pour l'étude clinique de la congestion dont j'expose
' riérard et Cornil : De la phthisie pulmonaire, 1867.
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les caractères, l'essentiel est d'ailleurs de signaler les difTêrences de forme qui peuvent se présenter à l'observation pra-^ tique.
Je ne fais que mentionner les formes qui dépendent simplement du siège de la congestion, lorsqu'elle occupe un seul poumon ou les deux à la fois.
Dans les cas de congestion idiopathique d'un des poumons, condition ordinaire de cette hyperémie, il est probable qu'il y a aussi un certain degré d'hyperémie concomitante dans le poumon du côté opposé. On peut avoir remarqué, en effet, que dans certains des faits sur lesquels j'ai appelé l'attention, on trouvait quelquefois des légers signes d'hyperémie du côté opposé à celui occupé par la douleur. Mais , qu'il y ait ou non congestion double dans les faits où elle semble n'occuper qu'un seul côté, il me paraît utile, pour la clarté de la description, de considérer comme unilatérale la congestion pulmonaire dans les cas les plus ordinaires , où la douleur et les autres signes locaux sont limités au côté droit ou au côté gauche.
En regard de ces faits les plus communs, il s'en rencontre un certain nombre d'autres dans lesquels la congestion double est des plus manifestes, parla coexistence des signes de l'hyperémie des deux côtés à la fois. Je vais avoir tout à Theure à rapporter plusieurs observations de ce genre. On verra que, tout en offrant une grande ressemblance avec les précédentes, elles ont un cachet tout particulier.
La congestion pulmonaire varie non -seulement par son étendue, mais aussi par ses degrés différents d'intensité. Tantôt il y a une forte fièvre, une dyspnée et une anxiété considérables, surtout lorsque l'on observe l'affection vers son début ; tantôt le malade est très-calme en apparence et ne se plaint que d'une douleur de côté plus ou moins vive. Entre ces deux extrêmes se rencontrent des degrés d'intensité très-variables des phénomènes ; mais ce qui les rehe entre eux, ce sont les phénomènes de l'invasion, les signes physiques constatés, qui peuvent être les mêmes de part et d'autre, et enfin la dimi^ nution rapide ou la disparition des accidents qui constitue une
véritable Iransfonnation dans l'élat du malade du jour au lendemain.
Les deux formes de congestion pulmonaire idiopatliique les plus importantes sont celles qui sont fondées sur le caractère de la douleur, qui est tantôt musculaire ou pleurodynique, et tantôt névralgique.
La forme à douleur pleurodynique est celle dont j'ai rapporté jusqu'ici des exemples : je la dénommerai forme vidgaire.
La forme à douleur névralgique , qui n'a pas été signalée par les auteurs, mérite de nous arrêter comme étant trèsintéressante à connaître au point de vue pratique.
Cette forme est moins fréquemment observée que la forme vulgaire. Cependant j'en ai recueilli un bon nombre d'observations. En 1869, le docteur George Bouchard, de Saumur, et le docteur Ernest Bourgeois, en 1870, en ont publié des exemples remarquables, après en avoir observé de semblables dans mon service pendant leur internat.
Dans le travail que j'ai publié en 1854 dans le troisième volume des Mémoires de la Société médicale d'observation, j'ai parlé de la névralgie dorso-intercostale aiguë comme s'accompagnant d'une ampliation thoraciciue passagère due à la congestion pulmonaire.
Obs. X. — Il s'agissait d'un homme qui avait été pris, en novembre 1851, de frissons, de douleur du côté gauche de la poitrine, et qui, plusieurs jours après, n'offrait plus la moindre fièvre, en même temps qu'existait une douleur spontanée au niveau du côté gauche de la poitrine avec élancements accidentels, et des foyers névralgiques bien limités, exagérés par la pression du doigt et occupant les points antérieur, externe, et prévertébral signalés par Valleix, du troisième au douzième des nerfs intercostaux gauches. Il y avait très-peu de toux, avec expectoration de crachats transparents. La respiration était affaiblie partout, et mélangée de râles sibilants disséminés des deux côtés. La poitrine avait un périmètre général de 82 centimètres.
Six jours après, les douleurs avaient complètement disparu sous l'inlluence des ventouses, et des vésicatoires morphinés. En même temps le bruit respiratoire était devenu naturel, sans aucun râle même par la toux, et le périmètre de la poitrine avait diminué de 6 centimètres. Il n'était plus que de 0,76 K
Que, dans cette observation, on remplace la douleur névralgique par celle qui existait dans les faits que j'ai rapportés, et l'on aura ici encore un exemple de congestion pulmonaire analogue à ceux dont il a été déjà question. Il prouve que cette congestion était liée à une névralgie dorso-intercostale aiguë. Mais qu'on ne croie pas que ce soit une exception que cette coïncidence de l'hyperémie du -poumon et de la névralgie aiguë : c'est au contraire la règle. Je n'ai pas encore rencontré de névralgie dorso-intercostale aiguë fébrile sans une hyperémie pulmonaire concomitante. De là cette forme particulière de la congestion idiopathique que j'ai admise dans mon Dictionnaire de diagnostic médical (article Congestions). En voici d'abord un exemple remarquable que j'ai recueilli en d860 à l'hôpital Lariboisière.
Obs. xi. — Une domestique,- âgée de 21 ans, fut admise, en juin 1S60, à l'hôpital Lariboisière, sallo Saintc-Élisabeth, n» 21. D'une bonne constitution apparente, cette fille avait toujours été bien portante jusqu'à l'âge de 15 ans. Elle avait alors été prise d'une attaque d'hystérie convulsive, et cet accident ne s'était renouvelé ensuite que deux fois jusqu'à l'âge de 20 ans, époque à laquelle elle éprouva un accès hystérique beaucoup
1 On trouvait clans cette observation, comme dans toutes celles de névralgie dorso-intercostale, les points ou foyers douloureux signalés par Lassereau et Valleix. Il est vraiment étrange que Trousseau ait contesté 1 existence de ces foyers, qui sont d'observation journalière. Sa méprise s explique principalement par la localisation erronée du point postérieur au niveau de Vangle des cùles, qu'il attribue à tort à Valleix, et par le moue de constatation employé par Trousseau au niveau de l'épine et non sui ic cote. La pression sur l epine pouvait atteindre la partie limitrophe, oii se trouve réellement le foyer névralgique postérieur. (Voy. l'article i^evralcjies de mon Diclionvaire de diagnostic, 2' édition.)
plus fort que les précédents, et provoqué par la mort d'un frère de 4 ans, qui succomba en sa présence. Elle avait été réglée seulement à 18 ans, mais elle l'était régulièrement depuis la première apparition des règles.
Dans la nuit du 49 au 20 juin, elle avait été prise tout à coup d'une douleur vive dans le côté gauche de la poitrine, avec vomissement et oppression considérable. Le lendemain 21, la douleur et l'oppression persistant, il lui fut impossible de reprendre ses occupations, et elle entra à Lariboisière.
Je la vois à la visite du lendemain, le 22 juin, au 3o jour par conséquent de son affection. Son pouls est seulement à, 84; mais la peau est chaude, le teint animé, et il existe de l'anxiété avec une respiration fréquente (à 30), laborieuse, s' effectuant principalement au niveau des côtes supérieures, et s'accompagnant d'expiration comme toussée. La dyspnée et la douleur dont la poitrine est le siège sont les causes principales de la souffrance anxieuse qu'exprime la physionomie de la malade. Il n'y a d'ailleurs ni toux, ni crachats. L'anorexie est complète.
Cette malade accuse une douleur vive avec élancements au niveau de la base gauche de la poitrine en dehors. La pression y détermine une aggravation de la douleur, au niveau de plusieurs espaces intercostaux voisins, dans dés points hmités. La pression détermine aussi une douleur très-vive immédiatement à gauche de la ligne blanche épigastrique, dans une zone de 5 à 6 centimètres de hauteur sur 2 centimètres environ de largeur, sans rien de semblable à droite de la ligne blanche. Il existe en outre des foyers douloureux correspondants contre l'épine vertébrale à gauche.
La poitrine était bien conformée : elle donnait à la percussion une sonorité tympanique en arrière aux deux bases. L'auscultation faisait entendre, en arrière, un bruit respiratoire pluo fort à gauche (côté des douleurs) que du côté droit, sans aucun bruit anormal, tandis qu'en avant il existait dans la moitié supérieure de la poitrine des deux côtés, et même au niveau du sternum, des râles sonores pendant l'inspiration et l'expiratibn.
Le retentissement thoracique de la voix était partout normal. Le cyrtomètre fut appliqué sans' augmenter la gêne de la respiration éprouvée par la malade. Le périmètre était de 63 centimètres et demi (flg. 12, tracé a). — Sol. gorn.; ventouses scarifiées pour 100 grammes de sang ; diète .
Le lendemain, 23 juin, quatrième jour de la maladie, la physionomie est calme, naturelle; l'état anxieux a disparu, ainsi que la dyspnée. La respiration est naturelle, à 18 au lieu de 30, et le pouls à 80, sans chaleur de la peau. La douleur elle-même a complètement disparu. Cette transformation a eu lieu dès la
Fig. 12.
Côté gauche. Dos. Coté droit.
veille, après l'application des ventouses, et le sommeil a été très -bon la nuit. La malade se dit guérie.
La poitrine ne présente d'anormal, à l'exploration, que le tympanisme constaté à la percussion des deux bases en arrière. La pression ne retrouve plus les foyers douloureux; il n'y a plus de râles sonores en aucun point, et le bruit respiratoire est normal et égal des deux côtés. Le cyrtomètre fait constater un périmètre de 61 centimètres au lieu de 63 et demi, et à cette diminution de 2 centimètres et demi du contour de
Flg. i7. — Congestion pulmonaire névralgique chez une jeune ûlle de 21 ans. a, trace oyrtométrique du 3o jour; 6, tracé de la rétrocession le 4o jour: c, nouvelle rétrocession le oe jour. *
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la poitrine se joint une rétrocession du diamètre antéro-postérieur de plus d'un centimètre (fig- 12, de a en h). La malade a de l'appétit. — Potages et bouillon.
Le 24, le même état satisfaisant existant, le pouls étant tombé à 64, j'augmente les aliments. Le tympanismc des deux bases a lui-même disparu. Une nouvelle rétrocession s'est opérée dans la poitrine (ng. 12, de b en c).
La sortie a lieu le 27 juin, la malade continuant à se trouver dans le même état de guérison.
Cette observation, que j'ai fait connaître à ma clinique de 1863, est un exemple bien probant de la congestion pulmonaire idiopathique à douleur névralgique, et de la rapidité avec laquelle l'affection , même lorsqu'elle est en apparence grave , peut céder à un traitement approprié.
J'ai récemment observé dans le même hôpital (juin 1870) une femme enceinte de six mois dont l'affection a présenté avec celle de la malade précédente la plus grande analogie dans les signes et dans l'évolution rapide des phénomènes. 11 y a en ceci de remarquable que l'admission eut Heu dans les vingt-quatre heures qui' suivirent l'invasion, et que le thermomètre, malgré l'anxiété de la malade et l'oppression vive qu'elle éprouvait, ne donnait que 37°,4 de température. De son côté. Bourgeois avait recueilli l'année précédente, dans mon service, trois exemples de celte forme d'hyperémie avec la température normale de 37%4 et 37°,5 dans deux cas, et seulement 38° dans le troisième.
Sans m'arrêter longuement aux faits analogues dont j'ai recueilU les observations, et que j'ai rapportés dans les Archives de Médecine. (1866), je vais signaler les particularités principales de quelques-uns d'entre eux pour que l'on reconnaisse qu'ils doivent bien être rangés dans le groupe d'hyperémie pulmonaire simple dont je m'occupe.
Obs. XIL — Un jeune homme, âgé de 17 ans, entra, en déuembVe 1863, à l'hôpital Gochin, quatre jours après avoir
éprouvé de la fièvre et une douleur vivo au niveau des i'ausses côtes gauches, douleur qui s'étendit aux lombes et à la paroi abdominale antérieure. La fièvre avait disparu dans les premières vingt-quatre heures, mais la douleur était restée intense et il s'y était joint de l'oppression. Je constatai une névralgie dorso-intercostale avec foyers de douleur .au niveau du septième espace intercostal, et plus bas une névralgie lombo-abdominale du même côté. En même temps, il y avait en arrière du même côté gauche de la poitrine une sonorité tympanique manifeste, en même temps que la respiration était plus affaiblie de ce côté , et qu'il existait des râles sonores disséminés à droite et à gauche. Des ventouses scarifiées furent appliquées à»gauche de la poitrine. Dès le lendemain, améhoration remarquable, et guérison complète constatée le jour suivant : la sonorité est alors naturelle, et le bruit respiratoire normal partout.
Obs. XIII. — Une jeune fille anémique, âgée de 16 ans, fut admise, en mars 1864, à l'hôpital Cochin, pour des douleurs thoraciques si intenses qu'elle restait immobile dans son lit, dans la crainte de les augmenter par les mouvements et par les grandes inspirations. La pression des foyers douloureux que l'on constatait en arrière, en dehors, et en avant, du quatrième au huitième espace intercostal, était presque intolérable et produisait une extrême anxiété. Le début avait eu lieu par des frissons suivis de chaleur la veille au soir; mais déjà cette fièvre était à peu près nulle. Il n'y avait ni toux ni expectoration.
A l'explordtion de la poitrine : sonorité normale partout, mais bruit respiratoire très-faible des deux côtés également ; de plus, il existe un souflle assez intense localisé en arrière au niveau de la racine du poumon gauche. Deux grammes de poudre d'ipéca et une application de ventouses sèches firent rapidement disparaître la douleur et les signes que je viens de rappeler.
D'autres malades m'ont offert des signes d'hyperémie plus nombreux que les sujets dont je viens de parler, Toutes les ob-
servalions ont d'ailleurs la plus grande analogie avec celles de congestion idiopathique vulgaire qui ont été précédemment exposées. Dans les unes comme dans les autres, il y a la même invasion rapide, les mêmes phénomènes du début, la même marche spéciale à ce genre de congestion, et enfin les mêmes signes physiques.
Ces signes ont été, en effet, dans leur ordre de fréquence : 4° Pour la percussion : le tympanisme thoracique, et la submatité ;
2° Pour l'auscultation : l'expiration prolongée; la respiration affaibUe, le bruit respiratoire sibilant ou ronflant ; la respiration exagérée d'intensité, le souffle passager à la racine du poumon, et des râles sous-crépitants. Il y a eu enfin la même rétrocession thoracique rapide révélée par la mensuration dès que la congestion a diminué. Dans la 10" observation, il y a eu C centimètres de diminution du périmètre de la poitrine en six jours. Dans une autre , la rétrocession a été de 4 centimètres en vingt-quatre heures à la suite du traitement; et enfin dans tous les faits où la mensuration a été pratiquée, on a pu constater une diminution du périmètre de 2 centimètres 4/2 au moins. Il ne saurait y avoir aucun doute sur l'analogie de cette forme d'hyperémie pulmonaire avec la forme vulgaire.
Malgré les points nombreux de ressemblance entre ces deux formes principales d'hyperémie idiopathiqne des poumons, il a existé chez les malades atteints de congestion à forme névralgique deux particularités dignes d'être remarquées. " D'abord l'hyperémie, tout en semblant prédominer du côté de la douleur, s'est manifestée des deux côtés de la poitrine par des signes probants chez tous les sujets, tandis que la forme vulgaire paraît comprendre de préférence des congestions de moindre étendue ou unilatérales. Les deux formes ne paraissent pas cependant différer sensiblement quant au degré d'engorgement sanguin du poumon. C'est ce qui résulte des données fournies par la mensuration, car, au moment de la guerison, ces données ne révèlent pas une rétrocession de la poitnne plus considérable dans l'une des formes que dans l'autre. Je
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dois cependant faire observer que la rétrocession la plus considérable que j'aie notée est celle qu'a présentée le sujet de l'observation 10, qui était atteint d'hyperémie avec douleur névralgique, et dont le périmètre thoracique a diminué de 6 centimètres en vingt-quatre heures, ce qui démontrait une ampliation préalable considérable.
La seconde particularité que j'ai à signaler dans les hyperémies à terme névralgique est la prédominance de la congestion au niveau du poumon gauche. Il en a été ainsi chez les malades dont j'ai rapporté les observations. Quoiqu'il y ait des exceptions pour le poumon droit parmi les autres faits que j'ai observés, la prédominance à gauche a été la règle. C'est ce qui a été confirmé par les quatre observations de congestion névralgique citées par Bourgeois dans sa thèse, et qui toutes occupaient le côté gauche.
Enfin je dois faire cbserver que, dans la plupart des faits de cette espèce, la gaérison n'est pas tout à fait aussi rapide que dans ceux d'hyperémie pulmonaire vulgaire.
Diagnostic. - Si jusqu'à présent on a confondu la conçues tion pulmonaire idiopathique avec d'autres maladies aiguës il est évident que le diagnostic différentiel offrait de très-grandes difficultés dans l'état où se trouvait la science, et que sans la révélation de cette hyperémie faite par la mensuration de la poitrme dans une infinité de cas où son existence était ignorée on aurait pu laisser longtemps encore cette affection comme noyée dans la description de maladies aiguës bien différentes mais qui ont pour caractère commun une douleur thoraciaue plus ou moins vive.
Maintenant que les signes et la marche de l'hyperémie pulmonaire, considérée comme maladie à part, nous sont connus, ' Il est acile de voir à quoi tenait la confusion que je viens de rappeler. Cette confusion était due aux degrés variables de 1 affection, à ses formes différentes, et aussi à la prédominance de certains symptômes qu'on rapporte habituellement à d'autres états pathologiques.
que j'ai dit précédemment de la diversité des phénomènes
fonctionnels et des signes physiques, s'isolant ou se groupant en plus ou moins grand nombre pour chaque malade, explique comment il peut y avoir une diversité très-grande dans les manifestations de la congestion pulmonaire idiopathique. Or ces manifestations, différentes suivant leur simplicité ou leur état complexe, font ressembler l'affection à la pleurodynie, à la névralgie dorso-intercostale aiguë dite simple, à la bronchite, à la pneumonie et même à- la pleurésie. On peut dire en un mot que la congestion pulmonaire peut simuler toutes les affections aiguës du poumon, comme la congestion cérébrale peut simuler les autres affections aiguës du cerveau.
Quant à la névralgie dorso-intercôstale aiguë, je n'ai pas à m'en occuper au point de vue du diagnostic différentiel avec la congestion pulmonaire idiopathique, puisque j'ai démontré que cette névralgie était toujours liée à Thyperémie pulmonaire, et pouvait dès lors être considérée comme une forme particulière de cette hyperémie.
Je crois qu'il est inutile aussi de discuter la question diacrnostique de la congestion pulmonaire et de la congestion ou hyperémie 'des bronches. Car on ne saurait faire réellement, comme MonneretS deux affections différentes de l'hyperém.e des conduits bronchiques et de l'hyperémie des vésicules pulmonaires. Il ne peut être question en effet, dans cette comparaison que de l'hyperémie des grosses bronches, affection lécrère'qui a été jusqu'à présent comprise dans la description de la trachéite. Quant à l'hyperémie des bronches profondes, à partir des rameaux privés de fibro-cartilages, elle ne saurait Y exister isolément de l'hyperémie pulmonaire.
On conçoit en elTet que l'hyperémie s'isole dans la muqueuse 'respiratoire au niveau des fosses nasales, du larynx, de la trachée ou des premières divisions des bronches. Dans ces diflerentes cavités, la muqueuse repose sur des parois osseuses ou fibro-cartilagineuses qu'elle tapisse et qui limitent forcément la congestion dans cette muqueuse et dans le tissu conjonctif
1 Trail^ olêmenlaivr de. pnlholoriic hilevne, mVi--\m.
DIAGNOSTIC. 79 sous-jacent. Mais les subdivisions et les terminaisons bronchiques intra-pulmonaires sont dans une tout autre condition • elles plongent, en se subdivisant, dans la trame cellulo-vasculaire du poumon, et il ne peut y avoir hyperémie sans qu'elle soit commune à la muqueuse des bronches et au parenchyme pulmonaire lui-même.
Ce serait donc une subtilité scolastique inutile que de faire deux états pathologiques distincts de la congestion bronchique ■ et de la congestion pulmonaire, et ce n'était pas révéler une chose nouvelle que de décrire, sous le couvert de l'hyperémie bronchique, la congestion pulmonaire déjà connue.
Pour ne pas compliquer inutilement la question du diagnostic, je ne m'occuperai ici que de la distinction à faire de la congestion pulmonaire et de la pleurodynie. Le diagnostic différentiel à étabUr avec la bronchite, la pneumonie'' et la pleurésie sera mieux compris lorsque je traiterai de ces maladies. Bourgeois a fait connaître une hyperémie pulmonaire simple qui a été prise d'abord pour une phthisie aiguë, tant la dyspnée était extrême, et tant les râles muqueux étaient généralisés. La disparition rapide des accidents leva bientôt les doutes.
Le diagnostic différentiel entre la pleurodynie et la conc^estion pulmonaire idiopathique est d'autant plus important à bien discuter que les deux affections ont été et sont encore souvent confondues en une seule, sous le nom de pleurodynie.
Je tiens d'abord à bien étabhr que la pleurodynie n'est pas une vraie maladie, ainsi qu'on l'a dit. Son histoire, telle qu'on la trouve dans les traités modernes de pathologie, est pleine • de confusion. Gela tient à ce qu'on en a fait, d'après Gaudet i une description beaucoup trop comphquée. On s'en étonne d autant plus qu'on a généralement considéré la pleurodynie comme étant de nature rhumatismale, et comme une simple variété de rhumatisme musculaire occupant les muscles des
cale^?vrU S ^^^'^raciques (Gazette médi-
parois de la poitrine, de même que le lumbago occupe les muscles des lombes. Pourquoi dès lors aller au delà et en faire
une maladie complexe'?
Laënnec, avec son sens praUque si délicat, ava,t su éviter cet écueil, en ne consacrant pas de chapitre parfcuher a la pleurodynie dans son immortel ouvrage sur l'auscultation. I en parle incidemment à propos de la pleurésie, en prévenant de ne pas confondre la douleur pleurodynique avec celle de .
la pleurésie. .
Sans entrer dans de grands détails au sujet de la pleurodynie, sur laquelle j'ai publié en 1806 une conférence clinique faite à l'hôpital Cochin >, je rappellerai que Gaudet fait de la douleur des muscles intercostaux le signe principal de la maladie; qu'il admet qu'il s'y joint parfois des phenomen^ «énéraux, de la fièvre, de l'agitation, de l'insomme, de la cephaWgl et enfin que la pleurodynie peut se comphquer.de difflr nt s maladies graves : de bronchite, de pneumonie, de ple és^ et même de péricardite. Gaudet attribue comme ! gn di gnostiques . la pleurodynie, outre la dou eur : 1 ^> ■ sence de toux et d'expectoration; un son ^ f^P-
cussion, quelquefois une sonorité moindre; et un bruit resp. rato re pur ou plus faible, à l'auscultation, du cote afiec e GLoriesLeursduCo™p.»di».«demMed-.e,etValleix,
? r, rrdiscuté divers points de la description faite par ont combattu ou oiscuieuivBio F j„„, i„<,i,.aitpsde
Gaudet ; elle a néanmoins conservé sa place dan» les ti aites
'tai démontré, je crois, que la douleur musculaire seule est Jt:~; et que les V^^-'^TZ^, :XletTe:cl=
1 ne la vraie pleurodynie (Union médicale. 1866, t. II).
sauraient résulter d'une simple douleur musculaire des parois thoraciques, quelque intense qu'elle puisse être. J'ai rapporté des observations de vraie pleurodynie [loc. cit.) qui démontrent que la douleur même excessive des parois thoraciques coïncide avec un bruit respiratoire qui n'en est nullement affaibli. En voici un nouvel exemple récemment recueilli.
Obs. XIV. — Un homme âgé de 64 ans, charretier, est admis, le IG janvier 1870, à l'hôpital Lariboisière (salle Saint-Landry^ 14) pour un rhumatisme articulaire subaigu. Sa santé antérieure avait été bonne; seulement il avait eu, huit mois avant son admission, une autre atteinte de rhumatisme qui occupait alors les articulations des membres inférieurs et les deux articulations scapulo-humérales.
Il se présente à nous avec la même affection. Les genoux et les épaules sont affectés de nouveau; la fièvre est modérée, et il n'existe aucune compUcation du côté du cœur.
Le lendemain, 17 janvier, il survient tout à coup une douleur très-vive du côté droit de la poitrine, dans plusieurs espaces mtercostaux, au niveau et en dehors du mamelon. Cette douleur rend la respiration pénible et saccadée. A la visite du jour suivant, les mêmes phénomènes persistent, et le malade hésite à se remuer.dans la crainte d'augmenter son mal. Les articulations malades sont médiocrement douloureuses, et ne le sont pas plus qu'au moment de l'admission.
L'auscultation de la poitrine ne révèle rien de particulier, non plus que la percussion. Le mal est égal des deux côtés et la respiration également pure à droite et à gauche, sans être affaibhe. Le pouls est à 96, et le thermomètre indique une température de 37o, 40 au niveau de l'aisselle {ventouses scarifiées du côté droit).
Le 19, moins de quarante-huit heures après l'invasion, la douleur est presque disparue. La veille au soir, après l'application des ventouses, le pouls était descendu à 76 et la chaleur a 30% 8. Ce matin, le pouls est à 60 et la température de 36» 2 Mêmes signes négatifs par la percussion et par l'auscultation.
woiLLEz. — Clinique.
Les jours suivants, il n'y a plus trace de cette complication pleurodynique du rhumatisme articulaire, qui suit son cours ordinaire.
On voit dans ce fait que la douleur, quoique très-aiguë, ne s'est accompagnée d'aucune obscurité du son thoracique, m d'aucun affaiblissement du bruit respiratoire du cote affecte. Cette pleurodvnie vraie, dont on ne peut nier dans ce cas la nature rhumalismale, s'est accompagnée d'une fièvre de quarante-huit heures si légère, que la chaleur thermometnque n'était que de 37», 4. Cette température aurait pu être considérée comme normale si elle ne s'était- ensuite abaissée les deux Jours suivants à 36o,8 et 36», 2. En même temps pouls es descendu rapidement de 96 à 7G et 60. Le mouvement fébrile si léger qui a accompagné cette pleurodynie, et qui était du sans doute à ce qu'elle s'est comme greffée sur un rhumatisme articire, manque dans presque tous les cas; et cette JV^^^^^^ du début constitue un des caractères différentiels important de la pleurodynie comparée à la congestion pulmonaire simple.
C qui pro Jve encore que les douleurs ^-parois thor^ ne s'opposent pas à une expansion pulmonaire ^ que les douleurs autres que celles delà pleurodym., et qm lident dans les muscles thoraciques, ne font pas non plu dim" uer d'intensité le bruit respiratoire du côté correspondant de la poitrine, même lorsqu'elles sont excessives.
OBS XV - rai reçu en 1864, à l'hôpital Cochin (salle Saint- Jean n:3); un peintre en bâtiments âgé de 3G ans, qui av. eu antérieurement des coUques saturmnes, qhvneresthésic fort douloureuse des muscles du cote droit au r cette inyalgie saturnine occupait la mas^^^^^^^^^^^ biire droite, les muscles droit et oblique de 1 abdomen, au ba re droite, intercostaux correspondants jusqu a
ment douloureuse et arracnau ues t o fpfS-
Ttalt que possible dans VimmobUité la plas complète. Le t,ô
lement des muscles par la peau occasionnait une douleur insupportable qui siégeait certainement dans le muscle sous-jacent puisque, avec l'hyperesthésie musculaire, il y avait une analgésie complète de la peau, que l'on pouvait pincer ou piquer profondément sans que le malade en eût conscience. Eh bien t avec ces troubles de la sensibilité dus à l'intoxication saturnine^ et malgré la douleur excessive des muscles intercostaux du côté droit, le bruit respiratoire était aussi fort de ce côté que du côté opposé, où la sensibilité musculaire était naturelle.
Les faits analogues, que j'ai rencontrés en assez grand nombre, ne permettent pas d'admettre que la douleur des parois thoraciques rende la respiration plus faible du côté où elle siège. Il ne faut pas oublier qu'alors les muscles intercostaux non atteints, et principalement le diaphragme, doivent suppléer a la contraction incomplète des muscles intercostaux douloureux. C'est ce qui fait que, malgré cette contraction insuffisante partielle, le poumon n'en est pas moins dilaté en masse de façon à fournir un murmure respiratoire aussi prononcé que du coté sain. La contraction des différents muscles respirateurs est tellement solidaire, que le même bruit respiratoire naturel peut être constaté lorsque le diaphragme ne se contracte pas (paralysie ou inertie de ce muscle). Alors les muscles dilatateurs des parois suffisent complètement à l'expansion pulmonaire J'ai fait remarquer cette particularité chez un malade du n" 5 de la salle Saint-Jean (de Cochin), qui était affecté de rhumatisme articulaire aigu, etchezlequel le diaphragme fut envahi par une douleur très-vive, facile à constater par l'inertie de ce muscle et par l'anxiété respiratoire, avec prédominance de contraction des muscles respirateurs supérieurs. Or, dans ce cas également, le bruit respiratoire était normal, vésiculaire et également fort des deux côtés.
En définitive, il faut se pénétrer de ce principe que, dans la vraie pleurodynie, la douleur musculaire est toute la maladie, comme dans le lombago, tandis que dans la congestion pulmonaire. Il se joint à cette douleur toujours des phénomènes par-
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Ueuliers et des Signes d'auscallation, parfois aussi de percussion, qui la distinguent de la pleurodynie proprement dite.
Cette distinction, que l'on pourrait considérer a Prem.ere vue comme arbitraire, me paraît parfaitement J '
cette considération majeure, à mon avis, que, dans la pleure dvnîe la capacité thoracique ne varie par lamensura .on m din ;on périmètre ni dans ses diamètres, tandis que la con- «est on pulmonaire se traduit par une ampliation de la poitrme
reTfexistence des signes stéthoscopiques et e percussio nue Vai indiqués, et qui disparait avec eux. C est a laide cette donnée de ta mensuration que j'ai pu étudier la vraie pleurodynie et la distinguer de la congestion pulmonaire
llnsi il y a congestion palmonaire idiopatlnque toutes les fois au-i la douleur thoracique pleurodynique en apparence se
0 Lent les signes dont je viens de parler. 11 y a s.mple pleu- Xi" lorsque ces signes font défaut. Le contraste en e les
le„r aneclions est frappant lorsque l'on compare la pleure e s Uimple, toujours la même dans sa ^f^^
congestions dont j'ai rapporté ou dont j'ai encore a exposer les
Creurésumer ainsi les différences fondamentales qui disim^nent les deux affections.
Pleurodynie proprement dite.
Pas de fièvre ni .1^ phénomènes généraux.
TempéraUu-e normale.
.lamais de toux ni d'expecloralion.
Douleur Ihor^^^i^^/.^^Sadîe'^"" plôme unique de la maïaaie.
Aucun sisne par la percussi^^^^^ rausr.uUalion ou la mensurniiou
Qowjestion pubn. idlopalhique.
Fièvre épliémère au début, étal gonéral Quelquefois grave en apparence.
Température augmentant de 1 « ; degrés pendant les trois ou quati e premiers jours au plus.
Ouelauefois de la toux et des cra- ^ chats transparents, rarement sanguinolents.
Douleur analogue à celle de la pleurodynie, mais pouvant elie ne walgique; toujours accompagnée d'autres signes.
Signes nombreux fournis par l'auscultation, la percussion et la mensuration.
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Il doit, ce me semble, paraître maintenant bien évident qu'il ne faut pas considérer comme des pleurodynies graves les maladies d'abord caractérisées par une douleur des parois thoraciques avec agitation fébrile, et se compliquant ensuite de bronchite, de pneumonie, de pleurésie ou même de péricardite. Il est clair qu'il ne s'agit pas en pareils cas de pleurodynies compliquées, mais de congestions pulmonaires, ou bien de bronchites, de pneumonies, de pleurésies ou de péricardites , dans lesquelles on a attribué une importance trop exclusive à la douleur thoracique du début. On voit qu'en admettant la congestion pulmonaire dans le cadre des maladies aiguës thoraciques, on simplifie et on régularise le diagnostic si confus de la pleurodynie, en la limitant à sa véritable place, et en la dépouillant de l'importance factice qu'on lui a donnée.
Complications. — De tout temps on a considéré l'hémoptysie et l'apoplexie pulmonaire comme étant intimement liées à l'hyperémie préalable du poumon. J'ai rappelé que Fréd. Dubois en faisait deux degrés plus avancés que la congestion simple. Mais cela suffit-il pour considérer l'hémoptysie et l'apoplexie du poumon comme de véritables complications de l'hyperémie? Je n'ai pas à discuter actuellement cette question, car je n'ai jamais rencontré de véritable hémorrhagie bronchique ou apoplectiforme du poumon dans les faits d'hyperémieidiopathique que j'ai observés. On ne saurait, en effet, qualifier d'hémoptysie le léger suintement sanguin qui s'eiïectue dans certains cas dans les bronches et qui se montre dans les crachats. Nous verrons, au contraire, les accidents hémorrhagiques être assez fréquents dans l'hyperémie pulmonaire non idiopathique.
ÉTIOLOGIE. — Nature de la maladie. — La question de l'étiologie, et celle de la nature des maladies qui s'y rattache, doivent être rangées parmi les plus ardues de la pathologie. Gela vient de ce que l'étude des causes échappe trop souvent à l'observation, en dehors de laquelle on ne peut aboutir qu'à des conjectures formulant des questions à résoudre plutôt que des résultats définitifs.
Les sujets de tous les ûges sont exposés à être affectés de congestion pulmonaire simple. La congestion du poumon , si commune comme état concomitant ou symptomatique dans les maladies aiguës de l'enfance , se présente peut-être plus souvent qu'on ne pense comme maladie spéciale du premier âge. Ce serait un sujet intéressant d'étude que des recherches sur cette affection chez les enfants. Elles viendraient compléter les intéressants travaux de Legendre et Bailly et ceux de Barthez et Rilliet. Je n'ai pu, quant à moi, m'occuper que des adultes à parlir de l'âge de 15 ans, comme on les rencontre dans les hôpitaux non spéciaux.
La maladie affecte tous les âges, avec la fréquence relative qui existe entre les différents âges chez les individus bien portants, circonstance dont on ne tient pas toujours compte à tort dans les relevés statistiques appliqués à la pathologie i.
Quant au sexe, je ne compte que 7 femmes sur les 50 malades dont il vient d'être question, tandis que jy trouve 43 hommes. Ces chiffres démontrent que les hommes sont plus communément affectés de congestion pulmonaire simple que les femmes. Cependant je ne regarde pas la proportion que je viens d'établir comme parfaitement exacte quant aux chiffres 7 et 43. Dans les premiers temps de mes recherches, je prenais plus volontiers les observations des hommes, qui se prêtaient mieux à une exploration complète de la poitrine. Je puis donc avoir alors laissé de côté des faits analogues concernant les femmes. Celles-ci, comme l'a remarqué aussi Bourgeois, sont plus particulièrement affectées de la forme névralgique de l'hyperémie. Quoi qu'il en soit, la fréquence de l'affection est certai-
1 Sur cinquante malades affectés de congestion pulmonaire idiopathique, j'en ai trouvé :
8 âgés de 15 à 20 ans.
15 — de 21 à 30 —
9 — de 31 à 40 —
7 — de 41 à 50 —
8 — de 51 à 60 — 3 — de 60 à 66 —
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nernent plus grande chez l'homme, ainsi que je l'ai constaté depuis que j'ai recueilli mes observations parmi les malades des deux sexes indifféremment.
Les faits de congestion pulmonaire considérée comme simple par les auteurs n'ayant pas été précisés assez nettement, il est difficile de leur emprunter des données capables d'élucider la question d'étiologie. M. Fournet dit avoir rencontré la maladie (qu'il rattache principalement à la pléthore) pendant les chaleurs athmosphériques plus fréquemment que dans la saison froide. Ce que je trouve dans mes observations à l'égard des saisons ne vient pas confirmer cette opinion. ■ J'ai rencontré la congestion idiopathique du poumon dans tous les mois de l'année, sans avoir de relevés qui puissent me donner les nombres proportionnels pendant toute une année. Il résulte cependant de l'ensemble des observations que j'ai recueillies que les mois de mars, avril, mai et juin sont ceux dans lesquels j'ai rencontré plus fréquemment la maladie. Ces résultats ne diffèrent pas sensiblement de ceux que fournit l'étude de la pneumonie sous ce rapport, puisque Grisolle a trouvé que la plus grande fréquence de la pneumonie était au printemps, aux mois de février, mars, avril et mai. Les trois mois les plus chauds de l'année, juin, juillet, août, ne m'ont fourni que 12 faits d'hyperémie idiopathique contre 21 pour les mois de mars, avril et mai^
Les autres causes prédisposantes n'ont rien offert de digne d'être noté. Une constitution forte ou faible ne paraît pas avoir influé sur l'apparition de la maladie, non plus que les conditions hygiéniques d'alimentation. Aucun de mes malades ne présentait de signes de pléthore.
La maladie une fois passée ne paraît pas prédisposer à des récidives, car un très-petit nombre de malades m'ont dit avoir précédemment éprouvé une maladie semblable à celle qui les
' Voici comment se répartissent 50 observations pour le début dans les différents mois : janvier, 4; février, 2; mars, 7; avril, 7; mai, 7; ]um, 7; juillet, 3; août, 2; septembre, 2; octobre, 3; novembre, 3; décembre, 3, - Total, 50.
amenait h l'hôpital. Il est vrai qu'il en est qui ont accusé comme antécédent une ou plusieurs fluxions de poitrine, et que ces termes ambigus ont pu s'appliquer un certain nombre de fois à de simples congestions pulmonaires; mais je n'en crois pas moins les récidives rares, un très-grand nombre de malades ayant aftirmé que leur santé habituelle avait été très-bonne avant l'invasion de l'affection dont ils étaient atteints. L'observation XII de la thèse de "Bourgeois est un exemple de ces récidives.
Parmi les causes occasionnelles il en est une qui. s'observe principalement dans les cas où la cause a pu être connue : je veux parler de l'action du froid. La plupart des malades n'ont pu me renseigner sur la cause de leur maladie ; mais cette cause a pu être précisée chez quinze d'entre eux, et douze fois la congestion avait succédé à un refroidissement manifeste.
Plusieurs de ces derniers malades avaient ressenti du froid, leur corps étant en sueur. Un autre, travaillant avec ardeur en plein air, avait reçu, de la pluie. Deux autres avaient travaillé dans un lieu humide où ils s'étaient refroidis. Un maçon, se reposant de son travail, avait dormi sur la terre humide, et peu d'heures après était atteint des premiers symptômes de la maladie. Un garçon de -15 ans, après s'être longtemps animé au jeu, passait la nuit dans une chambre ayant une fenêtre ouverte, et se réveillait le lendemain avec les premiers symptômes de l'hyperémie pulmonaire. Une femme avait été prise de congestion du poumon, après avoir vu ses règles se suspendre par suite d'un refroidissement.
D'autres causes différentes et plus rares ont agi dans un petit nombre de cas : un marinier fut aflecté après une chute sur le côté gauche de la poitrine en glissant sur une planche humide ; une femme à la suite d'un effort violent. J'ai donné des soins, en 1868, à l'hôpital Necker, à un homme atteint, par suite d'une chute de voiture, d'une hyperémie pulmonaire, et dont l'oppression accompagnée de respiration sibilante céda du jour au lendemain à l'emploi d'un vomitif. Bourgeois a cité le fait d'un scieur de long qui fut affecté de congestion
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pulmonaire en soulevant une lourde pièce de bois. L'induence de certaines causes traumatiques et des efforts paraît donc bien établie. Elle explique les hyperémies mortelles du poumon qui sont survenues quelquefois au moment de l'accouchement. Les impressions morales vives peuvent encore produire une congestion pulmonaire simple; c'est ce que j'ai constaté chez une femme après la suppression des règles causée par une violente émotion. Enfin le Dr Maurice Raynaud m'a montré à Necker, en 1868, un malade atteint d'une congestion du poumon survenue immédiatement après un violent accès de colère. Je rappellerai plus loin, à propos du pronostic, que l'on ^trouve cette dernière cause relatée dans des observations déjà pubhées comme des exemples de mort subite ou rapide dues à la congestion des poumons.
Il est d'ailleurs remarquable que, dans la plupart des faits, l'hyperémie survient rapidement après l'action de la cause déterminante. Chez les malades que j'ai eus sous les yeux, l'invasion apparente de la congestion a eu lieu dans les vingtquatre heures qui ont suivi l'action de la cause, parfois peu d'heures après, ou même instantanément, comme dans plusieurs des conditions étiologiques dont il vient d'être question.
On vient de voir que la maladie se développait sous l'influence des variations accidentelles de température. On comprend dès lors qu'elle doive se produire aussi par le fait des variations saisonnières du même ordre. La constitution médicale du printemps paraît, en effet, favoriser la production de l'hyperémie, puisque c'est au mois de mars, avril, mai et juin que je l'ai plus fréquemment observée. En est-il de même de certaines constitutions épidémiques? C'est ce que je ne saurais affirmer, d'après mes observations.
Par cela seul que la maladie se développe par le fait de refroidissements ou des variations atmosphériques, doit-on, comme le font certains auteurs , la considérer comme étant de nature rhumatismale? La cfuestion me paraît impossible à résoudre , lorsqu'il s'agit de malades qui n'accusent comme antécédents aucune manifestation incontestable de rhumatisme,
c'est-à-dire de douleurs articulaires ou musculaires plus ou moins aiguës, ne pouvant se rapporter qu'à la diathèse rhumatismale. De tous mes malades, deux seulement avaient eu des antécédents de ce genre. Je fais ces réflexions parce qu'un assez grand nombre de praticiens abusent étrangement du rhumatisme comme cause, en mettant sur son compte toutes les maladies développées sous l'influence accidentelle du froid. On doit considérer comme exceptionnelle la congestion pulmonaire que Houdé a observée et décrite comme complication du rhumatisme articulaire aigu, et qui avait eu pour principaux caractères une marche très-rapide, des symptômes asphyxiques très-prononcés, et sa terminaison par la mort. Il admet cette hyperémie comme une afTection différente de celle que j'ai signalée dans toute maladie fébrile, et comme étant d'essence rhumatismale, en dehors de toute complication cardiaque et de toute oblitération de l'artère pulmonaire
Voyons si nous pouvons, en étudiant les faits de plus près, pénétrer plus avant dans la connaissance de la nature de la maladie qui m'occupe.
Nous voyons d'abord que l'hyperémie pulmonaire, considérée en elle-même, ne constitue pas la maladie tout entière. Les dénominations de congestion pulmonaire idiopathique , primitive ou simjsZe, ne sauraient donc être considérées comme ayant une valeur absolue. Quoique l'hyperémie existe dès le début, en effet, il y a dans l'ensemble des phénomènes un consensus pathologique qui démontre qu'il y a autre chose que l'engorgement pulmonaire. Il y a dans le mouvement fébrile initial, plus ou moins bien accusé, la preuve que la congestion du poumon n'est que la manifestation anatomique de la maladie. Comment dès lors doit-on la comprendre?
Faut-il la ranger parmi les affections catarrhales? Ce serait le seul parti à prendre si l'on appliquait à l'adulte la classification des ma'adies aiguës des organes respiratoires des enfants
. Houdé • Essai sur la congestion pulmomdre comme complication du, rhumatisme articulaire aigu; Thèses de Pans, 1861.
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proposée par Barthez et Rilliet. En dehors de la pneumonie franche et de la pleurésie, qu'ils ont décrites à part, ils ont réuni, ai-je dit, sous la dénomination de maladies oatarrhales respiratoires, toutes les autres maladies aiguës dont les manifestations anatomiques étaient la congestion sous ses formes diverses, la bronchite et la broncho-pneumonie. Mais cette simplification nosologique ne saurait s'apphquer aux adultes.
D'abord il ne ressort pas du consciencieux travail de Barthez et Rilliet qu'il y ait, dans les affections respiratoires comprises par eux sous le titre de maladies catarrhales, une hypersécrétion muqueuse ou muco-purulente dans tous les cas. Les faits exceptionnels ne peuvent donc valider en principe cette distinction nosologique générale. Ensuite, même en admettant la légitimité de cette nosologie appUquée à l'enfance, la congestion-maladie que je décris, et qui se rencontre fréquemment chez l'adulte, ne s'accompagnant souvent ni de toux, ni surtout d'hypersécrétion muqueuse, ne saurait être qualifiée d'affection catarrhale.
En comprenant la congestion pulmonaire simple comme une maladie plus générale que son titre ne semble l'indiquer, je serais disposé à la considérer comme se reliant à la fièvre éphémère dont elle constituerait une variété particuhère. Mais le caractère très-effacé de la fièvre dans beaucoup de cas, sa manifestation si transitoire, et au contraire les phénomènes hés à la congestion qui prédominent et persistent après la fièvre, doivent faire considérer la maladie comme ayant son caractère fondamental, au point de vue pratique, dans la congestion du poumon.
Il y a vers cet organe un mouvement fluxionnaire sanguin, une véritable fluxion sanguine, comme celles sur lesquelles Stahl a disserté avec exagération en faisant de la fluxion et de la congestion la base de toute la pathogénie. Mais, de nos jours n est-on pas tombé dans l'excès contraire, et n'a-t-on pas trop oubhe le rôle que joue la fluxion dans les maladies i ? Fré-
exceplion, je dois signaler une très-bonne thèse du Oouil-
déric Dubois admet que le principe de la fluxion ouvre la scène dans la plupart des maladies, tout en rappelant que Chornel, comme Lordat, ont pensé que la fièvre n'a pas la congestion pour point de départ. C'est un sujet d'étude à reprendre, en mettant à profit les progrès scientifiques modernes et en dégageant la question des hypothèses stériles dont le passé était si prodigue.
J'ai parlé des actions ou mouvements réflexes dans leurs rapports avec les maladies aiguës dont j'ai entrepris d'exposer l'histoire clinique. En Umitant la question au fait de la production de l'hyperémie, les notions acquises sur ces actions réflexes permettent, jusqu'à un certain point, d'expliquer cette production de la congestion pulmonaire comme maladie particuUère.
C'est aussi l'opinion du Ernest Bourgeois i qui l'a trestlairement exposée. Pour lui, la fièvre ou l'élévation de la température qui la caractérise succède à l'hyperémie, qui serait le point de départ de la maladie. ^ J'ai rappelé déjà que des expériences de Claude Bernard ont démontré que la congestion pouvait être un effet réflexe dû à des applications froides sur la poitrine. Ces expériences ont servi de base à un mémoire important de Cahen2,qui a démontré la connexion de l'hyperémie et des névralgies. Il a fait voir que cette connexion existait dans les névralgies de la face et de l'utérus; mais il n'a pas consacré d'article à la névralgie dorso-iîitercostale, rappelant seulement que, dans l'angine de poitrine, la congestion pulmonaire a été signalée par les auteurs comme lésion cadavérique. Il ignorait sans doute que l'observation clinique m'avait conduit à professer depuis 1854 (mémoire cité) que la congestion pulmonaire est constamment liée à l'existence de la névralgie dorso-mtercostale aiguë, et que cette connexion peut se reconnaître facilelard qui a pour litre : De la fluxion de poitrine ci de la pneumonie; eil. a paru en 1863.
1 Thèse citée.
Archives gén. de méd., 18fi;<, l. II.
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nient pendant la vie, comme je l'ai montré, il aurait pu en etïet tirer parti, dans son travail, de cette preuve fournie par l'observation clinique à l'appui de la thèse qu'il a défendue avec raison.
En 1868, le D'' Fournier, d'Angoulême, qui n'avait non plus pris connaissance ni de mon premier mémoire sur la congestion pulmonaire, ni de mon dernier travail sur le même sujet, publié en 1866, a cru à tort être le premier à signaler la connexion de l'hyperémie et de la névralgie dorso-intercostale aiguë 1, et à combler la lacune du mémoire de Cahen. Son ob ■ servation est intéressante par la succession de deux névralgies, la première faciale et la seconde intercostale, avec hyperémie oculaire, puis pulmonaire. Elle est venue confirmer complètement ma manière de voir.
La paralysie réflexe des parois vasculaires d'où résulte l'hyperémie pulmonaire, au lieu d'avoir un point de départ à l'extérieur, comme l'action du froid, peut résulter d'une action réflexe dont l'origine est dans l'intérieur même de l'organisme. Ce sont surtout les congestions pulmonaires secondaires qui rentrent dans cette dernière division. Il en sera question plus loin.
Pronostic. — On a pu voir, dans le cours de ce travail, qu'il existe des faits de congestion pulmonaire nombreux, en face desquels un premier examen ne suffit pas pour se prononcer. On est obligé de réserver son diagnostic, et par conséquent le pronostic en pareils cas, jusqu'à ce que la marche et l'enchaînement des symptômes aient permis de trancher la question.
Mais lorsque la maladie est reconnue pour être une congestion pulmonaire simple ou idiopathique, on peut formuler un pronostic favorable dans la plupart des cas. On ne saurait donc admettre, avec Monneret, que « l'hyperémie est dangereuse lorsqu'elle occupe tout un lobe du poumon ou celui-ci tout entier » [ouvr. cité, p. 343). Le plus souvent, en effet, la guô-
' Giiz. doit hôpitaux ; viosffi el. !)(!.
rison a lieu rapidement, quelle que soit l'étendue de la congestion et la durée antérieure de cette affection aiguë, ainsi que je l'ai précédemment établi.
Cette rapidité de la guérison est un caractère si ordinaire de la congestion simple du poumon que, dans tous les cas où l'on voit les signes de l'hyperémie persister avec ou sans fièvre, en résistant au traitement que j'indiquerai tout à l'heure, on doit penser que l'on a affaire, non à une hyperémie idiopathique, mais à une congestion qui se lie à une affection plus grave, comme j'en rapporterai des exemples à propos des congestions pulmonaires non idiopathiques.
C'est là un des principes pratiques les plus importants de l'étude de l'hyperémie pulmonaire.
Il ne faut pas croire cependant que la congestion simple du poumon soit toujours sans gravité par elle-même, comme je l'ai déjà rappelé plus haut, car dans certains cas elle peut entraîner plus ou moms rapidement la mort. Lancisi, Dionis, Morgagni, ont rapporté des faits de ce genre La Lancette française de 1830 contient un fait curieux de mort subite survenue pendant l'exercice de la valse ; et OlUvier (d'Angers) a rapporté une observation dans laquelle la mort par congestion pulmonaire a subitement eu lieu aussi pendant un mouvement de colère i. Mais c'est surtout à Devergie, puis au D'- Lebert, de Nogentle-Rotrou, que l'on est redevable d'avoir bien établi que la congestion pulmonaire est une cause rapide de mort. Ces travaux déjà rappelés sont trop oubliés de nos jours. Une congestion pulmonaire mortelle peut encore survenir dans le cours d'un accouchement, ainsi que Devilliers en a observé un exemple 2. Après lui, Mordret en a rapporté trois autres cas dans son mémoire sur les morts subites dans Vétat puerpéral^ Je n'ai observé pour mon compte de cas de mort par le fait de l'hyperémie pulmonaire, que lorsque cette hyperémie est survenue comme complication dans le cours d'une autre maladie.
> Arch. gén. de médecine ; i^^, t. I. i Revue médicale, \9ô3.
. 3 Mémoires de l'Acad. de médecine; t.XXll,
En définitive, dans les faits d'hyperémie pulmonaire idiopa- Ihique graves en apparence, il faut mettre une certaine réserve dans le pronostic. Il faut prendre garde aussi de formuler le pronostic de la pneumonie au lieu de celui de la congestion pulmonaire idiopathique, lorsqu'on rencontre certains signes qui semblent dénoter l'existence de l'inflammation du poumon. Si le souffle, en pareil cas, occupe seulement la racine de la bronche principale du côté affecté, et surtout s'il n'existe pas de bronchophonie, il faut songer plutôt à une hyperémie. Il en est de même à propos de la pleurésie. C'est une aff-aire de diagnostic préalable sur lequel j'aurai à revenir.
Traitement. - Les indications à remplir dans le traitement sont simples et faciles à établir. Le but principal doit être d'agir contre la congestion pulmonaire elle-même; car les phénomènes fébriles du début, étant passagers et se dissipant d'eux-mêmes, ne réclament pas à la rigueur de médication spéciale. D'ailleurs les moyens thérapeutiques dirigés contre l'hyperémie agiraient également d'une manière favorable contre la fièvre, si l'on avait à traiter la maladie à son début.
L'énergie plus ou moins grande du traitement est subordonnée tant à l'intensité plus ou moins grande des phénomènes symptomatiq.es, comme la douleur et la dyspnée, qu'à l'étendue de la congestion elle-même, se révélant par l'étendue des signes anormaux fournis par l'auscultation. Il est clair que si la douleur est excessive, la dyspnée considérable, accompagnée d anxiété, et qu'en même temps les signes stéthoscopiques et de percussion dénotent un trouble étendu et profond de la respiration, on devra agir avec plus d'énergie que lorsque la douleur est modérée, ainsi que la dyspnée, et que les signes physiques sont peu accusés.
Dans la première de ces conditions, dans le cas de gravité apparente on aura recours à la saignée générale si la con- ^itution et une bonne hygiène habituelle du malade le permettent. Concurremment avec ce moyen, ou à son défaut, on près-
mlT r ' des ventouses sca-
rifiées, et une préparation opiacée. Dans les cas d'hyperémie peu
intenses, le vomitif et les ventouses scarifiées en petit mœnbro,
ou un seul île ces moyens suffisent, ordinairement. Je me suis borné presque toujours jusqu'à présent à ces deux
derniers moyens de traitement (vomitif et ventouses), quelque lut le degré d'intensité de la maladie, parce que je les ai vus suffire le plus souvent. 1 gr. 50 de poudre d'ipécacuanba associé à 0 gr. 05 de tartre stibié et 6 à 10 ventouses scarifiées (que l'on peut remplacer par des sangsues) sont les moyens que j'ai habituellement conseillés, avec une pilule d'extrait thébaïque à administrer le soir. Ce n'est que par exception que j'ai dû avoir recours à l'application d'un vésicatoire pour enlever un reste de douleur ayant résisté à la précédente médication .
Ce qu'il y a de remarquable dans ce traitement, c'est la rapidité de ses bons effets. Du jour au lendemain, il y a souvent, comme on l'a vu, une véritable transformation. Douleur thoracique, dyspnée anxieuse, signes physiques d'hyperémie, tout disparaît souxent en vingt-quatre heures, ou se trouve considérablement amendé. On a vu que ce changement rapide, dû au traitement, devient une des données confirmatives du diagnostic les plus précieuses.
Peut-être m' objectera- t-on que je me suis trop hâté d'user d'un traitement actif en présence de faits qui, abandonnés à eux-mêmes, eussent pu se terminer aussi heureusement. Je ne puis partager cette présomption. D'abord, famélioration immédiate après le traitement étant la règle générale, sinon la règle absolue, on doit admettre que le traitement a eu nécessairement une action favorable. De plus, ce résultat heureux, qui est aussi démontré par la rétrocession concomitante de la poitrine due à la diminution de l'engorgement sanguin du poumon, s'est toujours produit, quelle que fût la durée antérieure de la maladie. La persistance antérieure des accidents jusqu'au moment de l'admission, puis jusqu'à l'exploration du malade faite par moi le lendemain de son entrée, et leur disparition rapide dès après le premier jour de traitement, lèvent tous les doutes que l'on pourrait concevoir relativement à son elïet favorable.
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On voit l'hyperémie céder au traitement dès le premier jour ainsi que je l'ai plusieurs fois observé. Et ce qui prouve alors' l'efficacité de la médication, c'est que non-seulement les symptômes ou les signes apparents sont amendés, mais encore les phénomènes thermiques, comme on l'a vu plus haut. L'effet est le même au début et après plusieurs jours de durée de la maladie; car le fait de la défervescence, si rapide, est constant dans les cas où le thermomètre révèle une température audessus de la moyenne.
Cet effet favorable si constant du traitement venant à manquer, il en résulte ce fait capital sur lequel j'ai déjà appelé l'attention, à savoir : que la persistance des phénomènes d'hyperémie, après le traitement indiqué, démontre qu'il ne s'agit pas, comme on avait pu le penser d'abord, d'une congestion pulmonaire idiopathique,mais d'une hyperémie du p'oumon marquant l'invasion d'une maladie plus grave ou plus compliquée. Ce genre d'hyperémie se trouve compris parmi les congestions pulmonaires dont je vais m'occuper.
ARTICLE II
De la congestion pulmonaire dans les maladies.
J'ai décrit précédemment la congestion pulmonaire comme une maladie à part, ayant ses symptômes, son évolution , sa lésion et ses signes physiques particuliers. Il en résulte que cest une maladie qui doit occuper une place spéciale dans le cadre nosologique, à côté des autres affections aiguës des organes respiratoires, avec lesquelles elle a été si longtemps confondue.
Maintenant il me reste à considérer l'hyperémie pulmonaire comme état pathologique se montrant dans le cours des maladies aiguës ou chroniques.
Si je voulais faire ici une histoire détaillée de la congestion pulmonaire envisagée à ce point de vue, il me faudrait un volume, tant 11 est fréquent dans la pratique de rencontrer cette hyperemie alliée à d'autres aiïections. Mais, tout en donnant
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une idée générale de cette connexité,.ieme contenterai d'exposer particulièrement les points nouveaux ou mal connus de la question. On va voir l'étude précédemment faite jeter un jour nouveau sur celle qui me reste à faire, et m'en faciliter l'exposé.
La qualification de symptomatique, que l'on donne habituellement à la congestion non idiopathique , est souvent insuffisante pour en exprimer le vrai caractère. D'abord la congestion du poumon, au lit du malade, est un état plus ou moins complexe qui empêche de la considérer comme un symptôme ; car ce n'est que sur le cadavre qu'elle constitue , comme fait anatomique, une particularité très-simple. Ensuite cette hyperémie se montre dans des conditions diverses qui font qu'on ne peut pas toujours l'envisager comme secondaire. On la trouve, en effet :
1« Comme état pathologique initial des maladies ;
'2° Comme état concomitant habituel ;
3" Comme complication accidentelle dans leur cours.
C'est en me basant sur ces trois divisions que je vais l'examiner; mais je réserverai certaines questions spéciales qui seront mieux à leur place aux chapitres qui concernent les maladies que j'ai encore à passer en revue, et qui seront exammees dans leurs rapports avec l'hyperémie pulmonaire.
§ 1. - CONGESTION PULMONAIUE AU DÉBUT DES MÂLADIES.
L'hyperémie pulmonaire telle que je l'ai décrite peut constituer à elle seule les phénomènes pathologiques du début de certaines maladies. Quelle que soit la manière dont on envisage la question du processus pathologique, on va voir qu on ne saurait contester cette vérité, qui n'est pas suffisamment
'°CetTe congestion initiale se rencontre au début de nombreuses maladies aiguës ou chroniques. Parmi les maladies chroniques je me contente de rappeler la phthisie pulmonaire, qui débute si fréquemment par l'hyperémie du poumon, avec ou sans hémoptysie, alors que les signes irrécusables de la tubercul.sa- "on ne P uvent être constatés que plus tard. Mais c'est surtout
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au début des maladies aiguës, qu'on observe plus communément la congestion pulmonaire.
C'est au début de la bronchite et de la pneumonie qu'on la rencontre le plus souvent et bien caractérisée; mais il n'est pas rare, il s'en faut, qu'elle se montre à l'invasion de beaucoup d'autres maladies. Je n'ai pas actuellement à spécifier toutes ces conditions, car cela est de peu d'importance. Il suffit en effet que le praticien soit prévenu qu'au début des maladies aiguës, il peut rencontrer des congestions pulmonaires qui, par la persistance de la fièvre et des smyptômes locaux, doivent être jugées comme le prélude de maladies plus graves en leur imprimant souvent une allure trompeuse.
Un malade fut admis à l'hôpital Gochin avec un état fébrile intense, une douleur du côté droit de la poitrine, dyspnée, soufflcau sommet du poumon de ce côté, en arrière, et râles sibilants disséminés. Ces phénomènes, à part la douleur et le souffle respiratoire qui disparurent en vingt-quatre heures, résistèrent au traitement habituel de l'hyperémie, ce qui me fit annoncer l'imminence d'une maladie aiguë autre que la congestion. Les jours suivants, en effet, une fièvre typhoïde- des mieux caractérisées se manifesta et suivit son cours ordinaire. Un fait semblable s'est montré à moi en janvier 1868 au n" 25 de la salle Saint-Luc, à l'hôpital Necker.
Il en est ainsi pour bien des cas de maladies aiguës. Mais c'est prmcipalement au début des maladies aiguës des organes intra-thoraciquesque l'hyperémie pulmonaire initiale s'observe C'est par cette congestion pulmonaire initiale des maladies aiguës que l'on peut également expliquer, comme je l'ai dit déjà, les prétendues pleurodynies compUquées de bronchite de pneumonie, de pleurésie, de péricardite. Il y a alors début parla congestion pulmonaire, puis bronchite, pneumonie, etc.
§ 2. - CONGESTION PULMONAIRE COMME ÉLÉMENT HABITUEL DE CERTAINES MALADIES.
Les faits abondent, et l'on n'a queTembarras du choix, lorsqu 11 s'agit de démontrer que la congestion pulmonaire est un
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état pathologique habituel, un épiphénomène très-fréquemment observé dans le cours des maladies aiguës en général. Je veux plus particulièrement démontrer que, dans les conditions les plus variées de ce genre, on rencontre l'hyperémie toujours caractérisée au niveau du poumon par les signes physiques que j'ai fait connaître.
Pour passer en revue les conditions les plus ordinaires dans lesquelles on observe les congestions pulmonaires qui accompagnent les maladies, il ne faut pas perdre de vue que ces hyperémies se rencontrent principalement dans les maladies aiguës fébriles, dans lesquelles il existe une congestion pulmonaire, que j'ai dénommée congestion fébrile primitive , qui se manifeste dès le frisson initial, et qui constitue un phénomène constant de ces maladies.
L'hyperémie pulmonaire joue un rôle important à connaître comme élément concomitant :
1» Dans toutes les maladies aiguës intra-thoraciques autres que la congestion pulmonaire idiopathique; 2° Dans les fièvres proprement dites ; 3° Dans d'autres maladies soit aiguës soit chroniques.
10 Dans les maladies aiguës iatra-thoraciques.
Nous verrons plus tard ce qu'est l'hyperémie pulmonaire qui accompagne la bronchite et la pneumonie. Et sans énumérer toutes les autres maladies intra-thoraciques dans lesquelles il cKiste une congestion pulmonaire concomitante, il me suffira de rappeler que j'ai constaté l'existence de cette hyperémie dans certaines pleurésies, dans la phthisie aiguë, et dans la péricardite aiguë , comme j'en ai vu un exemple à l'hôpital Necker. Dans ces différentes conditions, les signes de percussion ou d'auscultation étaient ceux que j'ai signalés dans l'hyperémie simple. ,
On comprend d'autant mieux cette concomitance des afleccions intra-thoraciques aiguës ou même chroniques et de l'hyperémie pulmonaire, qu'il a été démontré par les recherches
expérimentales de Bocldaërt, de Gand, que les lésions ou plutôt la paralysie par section des nerfs pneumo-gastriques a pour effets la congestion vasculaire du poumon, les ecchymoses, l'apoplexie pulmonaire et l'hémoptysie, qui sont les conséquences de cette congestion. Il y a plus : si la vie de l'animal se prolonge, il se développe un œdème aigu du poumon, l'emphysème vésiculaire ou interlobulaire, sa carnification, et enfin des lésions de nature inflammatoire ^. Il y a là des efi"ets réflexes de cause interne semblables à ceux de cause externe dont il a été précédemment question.
2° Dans les fièvres proprement dites.
La congestion pulmonaire a été signalée depuis longtemps, mais principalement au point de vue de l'anatomie pathologique. Dans mon mémoire de 1854 déjà cité, j'ai démontré que cette hyperémie existait dès le début de toutes les maladies fébriles, qu'elle était prouvée par une amphation thoracique sensible à la mensuration, et reconnaissable à des signes de percussion et d'auscultation que j'ai rappelés.
Quoi qu'en ait dit Monneret, ce n'étaient pas là des faits déjà connus, et il eût été fort empêché de citer un auteur qui ait parlé de l'ampliation thoracique que j'ai signalée dans les fièvres, et qui ait rattaché à cette ampliation, sensible à la mensuration, les autres signes de la congestion pulmonaire 2.
L'existence de ces signes dans les fièvres offre une très-grande importance. Il n'est pas indifférent, en effet, de pouvoir ou non bien étudier la congestion pulmonaire comme élément réel et plus ou moins grave de la maladie principale; et il n'est pas moins nécessaire d'éviter la confusion diagnostique qui peut résulter de l'interprétation erronée des signes qui se rapportent à l'hyperémie.
^ Dans les fièvres, les troubles fonctionnels de cette hyperémie sont loin d'être aussi complets que ceux de la congestion
Journal de physiologie; 1863, n° 20.
^ Voir VVnion médicale de 1866, t. X.X.XI, p.93.
pulmonaire idiopathique, et ils n'ont pas la môme physionomie. Ainsi la douleur de côté fait le plus souvent défaut. C'est là une première particularité sur laquelle j'insiste, vu le rôle important que la douleur joue dans l'hyperémie simple. Le plus souvent aussi il n'y a ni toux, ni expectoration. Mais la dyspnée est quelquefois considérable et peut constituer un signe prédominant qui attire tout d'abord l'attention, comme une complication grave qu'il faut combattre dans sa cause. De plus, la congestion, liée à toute fièvre proprement dite dès son début, se continue avec elle et a, par suite, une marche et une durée plus longues que l'hyperémie pulmonaire simple. Elle n'offre pas non plus comme cette dernière une terminaison brusque par un traitement approprié. L'hyperémie des fièvres fait corps en quelque sorte avec la maladie dans des conditions que je rappellerai à propos des différents groupes de ces maladies.
Il n'est pas très-rare ici de constater anatomiquement un degré de congestion pulmonaire plus avancé que dans l'hyperémie simple. Aux caractères anatomiques ordinaires de la congestion pulmonaire peuvent s'ajouter des suffusions sanguines sous-pleurales, des petites masses apoplectiformes de sang infiltré dans la trame du tissu pulmonaire, ou de véritables noyaux sanguins avec déchirure du poumon.
Mais le fait peu connu que je veux mettre en relief, c'est qu'ici, comme ailleurs, la congestion pulmonaire se manifeste toujours par les signes physiques de percussion, d'auscultation et de mensuration que j'ai rappelés.
La première notion d'un signe physique de la congestion dans les fièvres remonte à Avenbrugger. Il a signalé, en effet, le son contre nature (matité obtenue par la percussion) comme se montrant au début des exanthèmes avant l'éruption. Corvisart, son commentateur, dit avoir aussi constaté le même fait avec une dyspnée fatigante; et il attribue les deux phénomènes à un état nerveux « qui détermine une turgescence qui se porte aux poumons. »
Les passages dans lesquels ces deux auteurs signalent la submatité thoracique au début des exanthèmes fébriles étaient
complètement passés inaperçus, lorsque je les ai rappelés en 1854, en attribuant la subraatité à sa véritable cause: à l'hyperémie pulmonaire.
En même temps, j'indiquai des signes d'auscultation qu'on n'était pas dans l'habitude d'attribuer à l'hyperémie du poumon dans les fièvres. C'était le bruit respiratoire affaibli, son exagération, la respiration granuleuse, les râles sonores. Ces signes, on le voit, font partie de ceux que j'ai précédemment exposés.
Voyons rapidement comment se comporte l'hyperémie dans les différentes espèces de fièvres.
Dans nos climats, nous avons principalement à observer, comme fièvres habituelles, outre les fièvres éruptives : la fièvre éphémère, la fièvre dite gastrique ou embarras gastrique fébrile, la fièvre typhoïde, le typhus, les fièvres intermittentes simples ou pernicieuses, et enfin les fièvres dites catarrhales, qui ont des modalités d'expression si diverses que l'on est loin d'être d'accord sur leurs véritables caractères. Il en est de même de la fièvre synoque, qui me paraît être tantôt une fièvre gastrique, et tantôt une fièvre typhoïde légère.
Dans ces conditions si diverses, la congestion pulmonaire est un élément habituel de la maladie. Tout porte à croire qu'il en est de même des fièvres particulières aux pays chauds, et dont je n'ai pas à m'occuper spécialement ici. A. Fièvres ériqotives.
Je compte parmi mes observations de fièvres éruptives dans lesquelles j'ai noté les résultats de l'auscultation et de la percussion : 10 rougeoles, 3 scarlatines, un grand nombre de varioles ou varioloïdes, une mihaire, et 5 érysipèles de la face, que je range parmi les fièvres exanthématiques. Dans tous ces faits, il y a eu des signes stéthoscopiques anormaux. Or, ce sont précisément les signes que j'ai attribués à la congestion pulmonaire idiopathique.
Rougeoles. — Il est généralement admis, comme fait d'observation journaUère, que la rougeole se complique de bronchite. Mais il faut s'entendre sur ce qu'on dénommait bronchite. C'était un état pathologique qui était tantôt une véritable
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inflammation de la muqueuse bronchique, et tantôt une simple congestion pulmonaire plus ou moins considérable.
Sur mes dix malades atteints de rougeole, trois seulement eurent une véritable bronchite, caractérisée principalement par des râles sous-crépitants persistants à la base des deux poumons en arrière, et encore deux d'entre eux offrirent-ils d'abord des signes de congestion initiale : l'un simplement avec une respiration généralement très-affaiblie et de la dyspnée, l'autre avec une respiration sibilante ou ronflante généralisée.
Les sept sujets atteints de rougeole avec simple congestion pulmonaire présentèrent comme signe d'auscultation : la respiration affaiblie, la respiration sibilante ou ronflante, le bruit respiratoire granuleux, une fois des râles sous-crépitants passagers. Un tympanisme thoracique, parfois extrême, a été noté chez quelques sujets, ainsi qu'une submatité thoracique Enfln la mensuration a montré que la résolution de la congestion coïncidait avec une rétrocession thoracique de 3, 4 et jusqu'à 8 centimètres sur le périmètre général.
Ce sont bien là les signes de l'hyperémie pulmonaire précédemment décrits.
Parmi ces sujets atteints de rougeole, avec hyperémie pulmonaire sans bronchite, je rappellerai une malade qui occupait le lit n° 1 de la salle Sainte-Marie, à l'hôpital Cochin. C'était une femme âgée de 27 ans, qui était habituellement bien portante lorsqu'elle fut prise des premiers symptômes d'une rougeole le 12 janvier 1865. L'éruption s'étant montrée six jours après, elle fut admise à l'hôpital. La manifestation cutanée de la rougeole était parfaitement caractérisée : il y avait une toux modérée sans crachats muco-purulents. A l'exploration de la .
1 Les signes dont il est ici question, pris isolément, ont présenté la fréquence suivante :
Chez 4, respiration affaiblie;
— 3, — sibilante ou ronflante ;
— 3, — granuleuse;
— 1, râles sous-crépitants passagers.
Le tympanisme à la percussion a été constaté trois fois, et la submatité chez deux malades.
poitrine on constatait en arrière, du côté droit, une submatité manifeste, et une faiblesse très -prononcée du bruit respiratoire des deux côtés; à droite, le bruit respiratoire était en même temps rude ou granuleux, et la toux y provoquait l'apparition de quelques râles sonores. Nulle part, il n'y avait de râles humides. Deux jours après, alors que l'éruption commençait à pâlir, la submatité avait complètement disparu en arrière à droite, et il restait une faiblesse du bruit respiratoire, qui persista seule assez longtemps.
Cette persistance des derniers signes de la congestion pulmonaire est variable dans la rougeole. J'ai vu à l'hôpital Saint- Antoine, en 1861 (salle Sainte-Marguerite, n» 27), une femme âgée de 21 ans, qui fut atteinte d'une rougeole franche et bénigne, dans la convalescence de laquelle je constatai la persistance d'une toux peu prononcée, avec respiration granuleuse au sommet des deux poumons, sans aucun autre signe anormal. Je crus d'abord à une phthisie pulmonaire commençante, car ce signe persista pendant environ un mois. Mais cette respiration anormale n'était quun indice d'hyperémie. A la sortie, en effet, qui eut heu après un séjour de six semaines, il n'existait plus rien d'anormal à l'auscultation de la poitrine depuis plusieurs jours.
L'existence des crachats muco-purulents nummulaires de la rougeole a coïncidé avec une simple hyperémie pulmonaire aussi bien qu'avec la bronchite. Gela s'exphque facilement' L'inflammation peut rester limitée, en effet, à la muqueuse laryngienne où se sécrètent les crachats nummulaires de la rougeole, en même temps que plus profondément il n'existe que de l'hyperémie; ou bien l'inflammation s'étend à la muqueuse bronchique. Dans le premier cas, les crachats muco-purulents isoles nagent dans des mucosités transparentes, dont la sécrétion doit être attribuée à la congestion pulmonaire. ^ ^Scarlatines. - Dans les trois observations de scarlatine que J ai recueillies, il y avait encore des signes manifestes de congestion. Dans l'une, j'ai noté une respiration faible des deu. cotes de la poitrine, avec expiration prolongée et un souffle ma.
nifeste à la racine des poumons. L'anginene gênait en rien la pénétration de l'air dans ces organes. Ces signes disparurent avec l'éruption scarlatineuse.
Dans la seconde observation, recueillie seulement au cinquième jour de l'éruption, il y avait un bruit respiratoire granuleux du côté gauche; il était disparu le huitième jour après le début de l'éruption, en même temps que la mensuration indiquait une rétrocession de plus de 2 centimètres dans le contour thoracique.
Enfin le troisième malade,admis le lendemain d'une éruption scarlatineuse, régulière et bénigne, offrait comme signes de congestion pulmonaire une matité presque complète du cote crauche de la poitrine en arrière, et une faiblesse extrême du bruit respiratoire. Cela aurait pu faire croire à un épanchement pleurétique ; mais il n'en était rien. Car le surlendemam, alors que l'éruption était en décroissance, le son était redevenu normal et la respiration naturelle partout.
Varioles. - Comme pour les rougeoles et les scarlatmes, je trouve la congestion pulmonaire se manifestant par ses signes physiques habituels dans les faits de maladies varioleuses que j'ai recueilhs. Ils comprennent non-seulement des cas de varioles vraies, avec fièvre secondaire et suppuration des pustules, mais encore et surtout des varioloïdes, ou varioles sans fièvre secondaire, qu'il y ait eu ou non vaccine antérieure.
De ces observations, recueillies sans parti pris et sans choix, il n'en est aucune qui n'ait présenté, je le répète, des signes de congestion pulmonaire. Mais ici, comme dans la plupart des cas des autres fièvres exanthématiques, la douleur du thorax a fait défaut. Cette congestion a heu dès le début des premiers
svmptômes. ,
Le son tympanique et la submatité de la poUnne, la respiration affaiblie, la respiration sibilante ou ronHante la respiration exagérée ou puérile, ou bien granuleuse, l'expirataon prolongée, et enfin le souffle à la racine du poumon, ont été observes chez ces malades, puis ont disparu avec les P-^^ s de éruption variolique. En même temps, la mensuration mdiquail une re
trocession de M à 4 centimètres et demi. On voit que la congestion n'a pas persisté aussi longtemps que dans la rougeole.
Fièvre miliaire. — Il est rare de rencontrer la fièvre miliaire simple dans les hôpitaux de Paris. Il n'en est pas de même dans d'autres contrées; si bien qu'Avenbrugger prétend avoir surtout observé le sow contre nature (matité) dans l'épidémie exanthématique de miliaire de 1760.
L'observation suivante, que J'ai recueillie à l'Hôtel-Dieu, en 1852, dans le service du D'- Louis, est un exemple remarquable de cette maladie. Elle s'accompagnait d'une hyperémie qui s'annonça par des signes caractéristiques pendant la vie, et qui put être constatée après la mort.
Obs. XVI. - Un charbonnier, âgé de 32 ans, grand et fortement constitué, fut admis, le 5 septembre 1852, à l'Hôtel-Dieu (salle Sainte- Jeanne, n° 31).
Il était alors dans le délire et ne pouvait fournir de renseio nements sur les antécédents. Mais la garde qui l'avait soigné nous ht savoir que, le 31 août, six jours avant l'admission, il s'était vu forcé de prendre le lit après avoir éprouvé des frissons de la céphalalgie et des étourdissements; il toussait aussi depuis quelques jours au moment de l'invasion. Il fut saigné, ce qui ne l'empêcha pas d'être pris le lendemain, 1" septembre, d'une douleur de côté et de toux plus fréquente; il expectora aussi quelques crachats de sang pur.
Le 2 septembre, apparut l'éruption, qui se montra rapidement sur tout le corps et qui a persisté depuis. Il y eut en même temps du délire ; il y avait de la roideur et des crampes dans les membres supérieurs; il y existait aussi des secousses convulsives passagères, même pendant le sommeil.
Le 3^ de la diarrhée se joignit à ces symptômes sans qu'il y eut de météorisme du ventre. Cette situation grave se prolongeant, on le fit admettre le 5 septembre à l'Hôtel-Dieu A son admission, à quatre heures du soir, le malade avait du
br iTntP . i"j^«té, sa peau
hrulante et un peu humide; elle était le siège d'une éruption
rouge générale. Le pouls, à 108, était mou et dépressible, la respiration haute et fréquente (à 36). Les premières réponses aux questions qui étaient faites au malade paraissaient justes, mais aussitôt elles devenaient délirantes. La langue était nette, mais tremblante, ainsi que les mouvements, sans qu'il y eût alors ni convulsions ni paralysie.
Une éruption de miliaire était généralisée à la tête, au tronc et aux membres : partout il existait une vive rougeur uniforme, excepté à la face, où elle était comme marbrée. Sur ce fond rouge, était semée une foule de petites vésicules, d'un millimètre au plus de diamètre, saillantes, d'une couleur jaune ou jaune blanchâtre, rapprochées sans être confluentes, plus nombreuses à la poitrine, au cou et sur les membres que dans les autres régions, et ne se montrant à la face qu'au miUeu du front.
La poitrine n'était le siège d'aucune matité; mais le bruit respiratoire était partout affaibli et embarrassé, sans aucun râle.
Dans la soirée, l'agitation augmenta, et l'on se vit obhgé d'avoir recours à la camisole de force pour maintenir le malade. Il succomba le même jour à dix heures du soir.
A V autopsie, faite trente-six heures après la mort, on trouva les poumons volumineux au point de se rejoindre par leur bord antérieur en avant du cœur. Ils étaient d'une couleur violet foncé, sans emphysème, présentant à la coupe une injection considérable, et laissant écouler par la pression un liquide sanguin non aéré, bien qu'ils fussent crépitants partout; leur tissu était friable et surnageait dans l'eau, même pour les parties les plus injectées; la coupe n'en était granulée nulle part. Les plèvres ne contenaient pas de sérosité.
Dans le péricarde, se trouvait une cuillerée de sérosité rougeâtre;le cœur, très-flasque, avait ses cavités dilatées, sans hypertrophie et sans aucune lésion des orifices.
Les intestins étaient simplement injectés; le foie était dur, exsangue en quelque sorte, couleur cuir de botte au niveau de son lobe gauche, mais sans granulations de cirrhose. Le cuir chevelu, les os du crâne, les méninges et le cerveau
lîÀNS LÈS MALADIES. 4(39 lui-mêmé étaient au contraire très-injectés, sans aucune autre lésion qu'un peu de sérosité rougeâtre dans les ventricules.
La faiblesse et l'embarras du bruit respiratoire doivent être évidemment rattachés à la seule lésion que l'on ait constatée ici au niveau des poumons, à l'hyperémie.
Érysipèle de la face. - J'ai constaté la congestion pulmonaire dans les cinq cas d'érysipèle de la face que j'ai recueillis. J'ai rapporté un de ces faits dans mon mémoire de 4854 (obs. 3) ; la faiblesse du bruit respiratoire qui caractérisait l'hyperémie pendant l'éruption disparut en peu de jours, en même temps que le périmètre de la poitrine avait diminué de 6 centimètres et demi, conséquence d'une amphation préalable due à la congestion pulmonaire. C'est ce que montre le tracé de la figure 13.
Un autre malade eut. une congestion analogue observée du cinquième au huitième jour (respiration affaiblie , surtout aux sommets des poumons) , et dont la résolution s'accompagna aussi du retour du bruit respiratoire normal, et d'une rétrocession thoracique de 3 centimètres.
Oës. XVIL - Une femme atteinte d'érysipèle de la face fat admise à Gochin en octobre 1863 (salle Samte-Mane, n» 1), présentant pendant la vie des signes de congestion qui simulaient une bronchite; la simple con"e tion M ;r P^^^;^"^^^-- ^^«e malade avait été'envo.^ Ma ernne, ou régnait alors une épidémie grave d'érysipèle de la face, comme dans d'autres hôpitaux. La' mort, rapidement
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survenue, avait été précédée de fièvre intense avec délire, prostration, et d'une gangrène du nez qui était survenue la veille du décès. L'auscultation de la poitrine avait fait entendre pendant la vie une respiration obscure mélangée de râles humides disséminés partout. A l'autopsie, je constatai une congestion pulmonaire considérable avec suffusion sanguine sous-pleurale en arrière des deux poumons. Les bronches contenaient peu de mucus transparent, et leur muqueuse examinée avec soin était saine, ferme, mince et à peine injectée. On ne pouvait donc admettre qu'il y eût bronchite dans ce fait, malgré l'existence des râles humides généralisés. Il ne s'agissait évidemment que d'une hyperémie pulmonaire, sohdaire de la maladie fébrile principale : de l'érysipèle de la face.
Dans les deux autres cas d'érysipèle de la face, les signes d'hyperémie pulmonaire n'ont pas fait défaut. La figure 14, comme la figure qui précède, montre que la rétrocession thoracique, chez l'un de ces malades, s'est effectuée au moins dès le 5« jour pour se prolonger jusqu'au 12«, lorsque s'est effectuée la desquamation.
En résumé, les faits que j'ai observés m'autorisent à établir que, dans les maladies exanthématiques fébriles, la congestion pulmonaire, qui est im des éléments habituels de la maladie, se constatera pendant la vie à l'aide des signes de percussion et d'auscultation que j'ai précédemment décrits. Si l'on n'a pas habituellement tenu compte de ces signes, c'est que, dans certains cas, ils semblaient insignifiants, parce qu'on ignorait leur valeur réelle. Telles sont, par exemple, la sonorité tympanique, plus fréquente que l'obscurité du son à la percussion, la respiralion faible, l'expiration prolongée, la respiration
.A Krvsmèle de la face. Rétrocession thoracique due à la résolution «'c la con- ;imn2e e indiquée i.ar une ligne de descente. Ce tracé montre que, du h- au T^JX^^^^^^^ géuLl dl la „ni.,ine a diminué de 0 t/. cent.metros.
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granuleuse, la respiration soufflante au niveau de la racine des bronches.
Dans ces fièvres éruptives, l'hyperémie pulmonaire se montre dès l'invasion de la maladie, comme dans toutes les autres affections fébriles. Mais ici l'hyperémie offre ceci de particulier que, sauf dans la rougeole, elle a une durée plus courte, sa diminution commençant aussitôt que l'éruption s'est développée i. Gela est d'accord avec l'existence éphémère de la matité qui a été signalée par Avenbrugger et Gorvisart. Ge dernier observateur dit positivement que l'intégrité du son se rétablit a mesure que l'éruption se complète.
B. Fièvr.es non exanthématiques .
Une condition remarquable de l'hyperémie pulmonaire dans les exanthèmes fébriles, est donc de diminuer d'intensité dès que l'éruption cutanée s'effectue, puis de disparaître plus ou moms rapidement dans le cours de la maladie, excepté dans la rougeole.
Dans les fièvres non exanthématiques, l'hyperémie pulmonaire smt une autre marche. A partir du début de la maladie elle se prolonge et l'accompagne dans son cours, ainsi que je 1 ai dit déjà précédemment, de manière à en suivre les différentes phases.
Je ne m'arrêterai pas à la congestion pulmonaire considérée successivement dans toutes les espèces de fièvres de nos climats, dont j'ai donné précédemment l'énumération
.Te n'ai d'abord rien à dire de la fièvre éphémère, puisque je la considérée comme la base fondamentale de la congestion pulmonaire idiopathique (Voy. p. 91). Dans les fièvres interm tten es, 1 hyperémie du poumon peut jouer un rôle prédommant comme on l'a signalé depuis longtemps : c'est la forme Irrh ' P--^ 1- ^^^--s dites
iTretf T'" ^"PP^ ~ -^^-d- dans
aqu lie domment les hyperémies viscérales, et principalement Ihyperemie pulmonaire, qui y acquiert souvent des propor-
' Voy. mon Mémoir. sur la capacité Ihoracigue dans les maladies aiç,urs.
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lions considérables. Graves a rappelé que cette congestion
intense existait dans une foule de cas de grippe i.
Mais je dois entrer dans plus de détails au sujet des deux fièvres les plus communes de notre pays : l'embarras gastrique fébrile, et la fièvre typhoïde.
Embarras gastrique fébrile. - Parmi les douze observations de fièvre gastrique que j'ai recueillies au hasard, voici d'abord un fait qui ne diffère des exemples de congestion pulmonaire simple que j'ai exposés que par la coïncidence des signes de l'embarras gastrique.
Obs. XVIII. — Un jeune chaudronnier, âgé de 20 .ans, d'une bonne constitution, et bien portant jusqu'au début delà maladie qui l'amenait à I hôpital, fut admis, le 20 avril 1863, a Cochin, et couché au n» 2 de la salle Saint- Jean.
Il avait été pris subitement, dans la nuit du 18 au 19 avril, de frissons suivis de chaleur, avec malaise, courbature et douleur sous-mammaire du côté droit de la poitrine. Il eut aussi au début un vomissement qui ne se renouvela pas jusqu'à 1 admission, mais son état resta le même.
Le lendemain de son admission, 3» jour de sa maladie, je trouvai le malade en proie à une dyspnée considérable, dans un état d'anxiété et d'agitation extrêmes, mais sans délire, accusant une céphalalgie intense et une insomnie complète; il avait eu une épistaxis. Le pouls était à 112, la peau chaude, la langue blanche et pâteuse; il y avait une perte complète d'appetit et même du dégoût pour toute alimentation; il y avait eu depuis la veille plusieurs vomissements bilieux.
A la dyspnée se joignait une douleur thoracique, vive, audessous du mamelon droit, douleur exagérée surtout par les mouvements du tronc, par les grandes inspirations et par la toux. La toux était rare et avait fourni quelques crachats muqueux sans traces de sang.
Du côté droit de la poitrine où siégeait la douleur, il existait
1 Cliniq^te médicale, 21» leçon.
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une sonorité tympanique en avant sous la clavicule, au niveau de la deuxième côte principalement; en arrière, la respiration était forte au sommet avec retentissement exagéré de la voix et de la toux. Au-dessous, h la partie moyenne, l'expiration était prolongée et légèrement soufflante. Les vibrations thoraciques étaient égales des deux côtés. Bruit respiratoire faible du côté gaucbe. Gom. suc; tartre stih., 0 gr. 10; ventouses scarifiées à droite; diète.
Le 22 avril, 4^ jour, les ventouses de la veille ont fourni environ 125 gr. de sang, et le vomitif a produit plusieurs vomissements et plusieurs évacuations alvines.
Une véritable transformation se remarque dans l'état du malade. Le pouls n'est qu'à 88, la respiration est calme, l'anxiété et l'agitation n'existent plus. Il n'y a plus de douleurs que dans les grandes inspirations; la toux est presque nulle; seulement quelques crachats muqueux et transparents. La sonorité est partout naturelle et égale des deux côtés; et à droite le murmure respiratoire est faible en avant, et n'est pas plus fort en arrière que du côlé opposé, sans que l'on 'retrouve l'expiration soufflante et le retentissement vocal exagéré qui ont été constatés la veille à l'auscultation.
En même temps la mensuration démontre que, depuis la veille , le périmètre thoracique a diminué de 2 centimètres (fig. 15), et le diamètre antéro-postérieur de 20 millimètres (fig. 16, de a en h).
5^ jour : sueurs très-abondantes la nuit précédente. La guénson est complète. Le cyrtomètre révèle une rétrocession nouvelle (fig. 16, de h en c), tandis que la percussion et l'ausculta-
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Fig. 15.
tion fournissent des résultats normaux des deux côtés,^ce qui persiste jusqu'au 27, jour de la sortie (9= jour).
G6té gauobe. Dos. Coté droit.
Fig. 16.
Le cyrtomètre démontre que la poitrine a subi une nouvelle rétrocession (fig. 16, de c en d), ce qui porte à 5 centimètres la diminution du périmètre thoracique pendant les six jours de séjour à l'hôpital (fig. 15) et à 3 centimètres la diminution dans le sens du diamètre vertébro-mammaire droit (lig. IG).
Voilà une congestion pulmonaire manifeste qui a cédé aussi rapidement qu'une hyperémie idiopathique, et qui était cependant liée à un embarras gastrique fébrile. Cette rapidité de la disparition des phénomènes s'exphque par cette particularité que la congestion du poumon ou la fièvre gastrique, prises à part, cèdent souvent aussi facilement l'une que l'autre à l'emploi des vomitifs. La douleur thoracique s'est montrée dès le début, dans ce fait, du côté droit où prédominaient les autres signes de l'hyperémie.
Cependant cette douleur peut faire complètement défaut,
Fig. 17. - Tracés cyrtomélriques du même malade, a, tracé du 3» jour; h, du 4e jour; e, du !ic jour; d, du 9e, jour do la sortie.
comme chez beaucoup des malades qui présentent une hyperémie pulmonaire non idiopathique. Cette absence de douleur thoracique a eu lieu dans la plupart des observations. Mais lorsqu'elle existe, elle est un caractère important d'hyperémie pulmonaire dont il faut tenir compte. On se rappelle que j'ai signalé deux formes différentes que cette douleur pouvait affecter dans la congestion pulmonaire simple; or, voici un fait remarquable, en ce que ces deux espèces de douleurs (musculaire et névralgique) ont caractérisé une congestion pulmonaire liée à la fièvre gastrique.
Obs. XIX. — Le 1er juin i865, entrait dans m'on service, à Gochin (salle Saint-Philippe, 22), une femme âgée de 51 ans, journahère, se disant malade depuis le 27 mai. Ce jour-là, elle avait ressenti brusquement, en travaillant, des frissons et une douleur aiguë à Fépigastre et vers le dos, douleur augmentant par les mouvements respiratoires. Cette douleur persistait depuis le début. Le même jour, il était survenu de la toux et de l'oppression.
Le lendemain de son entrée, le 2 juin, sixième jour de la maladie, le pouls est à 92; la peau est moite, il y a quelques nausées, la langue est blanche, les garde-robes sont naturelles; la dyspnée est prononcée (respiration à 36), mais la malade se plaint exclusivement de sa douleur. Il y a un peu de toux et une expectoration de mucosités transparentes occupant le tiers d'un crachoir.
La palpation fait découvrir des foyers limités de douleur névralgique en arrière, à droite, contre la colonne vertébrale, au niveau du sixième espace intercostal, et, en avant, à l'épigastre, à droite de la ligne blanche. Il n'existe pas de fover moyen.
A la percussion, sonorité tympanique générahsée partout, en avant et en arrière, mais manifestement plus prononcée en arrière, à gauche, du haut en bas.
L'auscultation fait entendre une respiration sifflante ou ronllante, disséminée partout en avant et en arrière, des deux
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Côtés, excepté dans le tiers inférieur du côté gaucbe, où le bruit respiratoire est simplement faible; mais, du côté droit, la respiration est plus embarrassée qu'à gauche, et, en outre des râles sonores généralisés de ce côté, il y a quelques bulles de râle sous-crépitant, en arrière, à la partie moyenne. La cyrtométrie fournit une courbe régulière de la poitrine, dont le périmètre est de 65 centimètres. - Ipéca, 1 gr. 50, et tartre stih., 0,05; six ventouses scarif.) potages et hoidllons.
Le 3 juin, je constate une véritable transformation depuis la veille. Le vomitif a provoqué trois vomissements; les ventouses ont été appliquées auparavant. Le pouls est calme et naturel ; il en est de même de la respiration.' Il y a de l'appétit et un sentiment de faiblesse. La nuit a été excellente.
Il n'y a plus de douleur, même à la pression, dans les pomts où on la provoquait. Il n'y a que trois crachats muqueux insignifiants dans le crachoir depuis la veille. L'auscultation révèle partout, dans la poitrine, une respiration vésiculaire et pure ; il n'y a plus traces de râle ronflant ou sifflant, ni de raie souscrépitant localisé du côté droit. Le cyrtomètre indique par rapport au jour précédent, une diminution de 1 cent et demi dans le périmètre de la poitrine, et de 1 cent, dans le diamètre antéro-postérieur. -Vin de Bordeaux, uneportion d ahmenis.
La guérisonne se dément pas jusqu'à la sortie, le 9 ]um; seulement, deux jours avant de quitter l'hôpital, la malade se plaint d'une douleur du côté gauche de la poitrine, sans que la pression y puisse découvrir de point douloureux. Cependant la respiration devient en même temps plus faible de ce cote, comparativement au côté droit; mais tout a dispara sans traitement nouveau au bout de deux jours.
Nous retrouvons encore dans ce fait un ensemble de signes d'hyperémie pulmonaire qui nous sont connus. Une particula- Îitfmérite 4re relevée; c'est que, dans la rapide convalesc nce qui a suivi le traitement, une douleur est apparue du côtT .!uche de la poitrine sans foyer distinct comme ceux
nstatrd'abord à droite. A mon avis, il s'est alors opère une
recrudescence d'hyperémie légère au niveau du poumon gauche, hyperémie rendue manifeste par la coïncidence d'un affaiblissement du bruit respiratoire du même côté, ce signe étant apparu avec la douleur et ayant été passager comme elle.
Dans plusieurs de mes observations de congestion pulmonaire', j'ai constaté la forme névralgique , soit au début, soit dans le cours de maladies différentes. Le sujet de la dernière observation a même présenté les deux variétés de douleurs que j'ai signalées dans l'hyperémie pulmonaire idiopathique. Ces résultats me semblent lever tous les doutes, si l'on a pu en concevoir, sur la légitimité des deux formes de congestion que j'ai basées sur le caractère de la douleur dans la première partie de ces recherches.
Si maintenant je réunis les douze observations d'embarras gastrique fébrile, pour y relever les signes de congestion pulmonaire qu'elles présentaient, je trouve encore ici les signes d'auscultation, de percussion et de mensuration que j'ai attribués à l'hyperémie idiopathique i .
Fièvre typhoïde. — Dans cette maladie fébrile , qui a une durée beaucoup plus longue que la précédente, la congestion pulmonaire se prolonge aussi plus longtemps. Gela tient à ce que l'hyperémie du poumon constitue un élément constant de l'affection typhoïde , dont elle accompagne les progrès croissants, la période d'état et la décroissance, en suivant une marche en quelque sorte parallèle.
Les signes de la congestion sont encore ici les mêmes que ceux que j'ai indiqués. On les a considérés trop longtemps comme des signes de bronchite^ quoique très-souvent la toux
1 La fréquence relative de ces différents signes a été la suivante dans ces douze faits :
Dans 8, respiration sibilante ou ronflante ;
— 8, — affaiblie ;
— 3, — forte ou puérile;
— 3, expiration prolongée ;
— 2, respiration soufflante à la racine du poumon;
— 2, râles sous-crépitants passagers.
Enfin, il y a eu cinq fois de la submatité thoracique, et quatre fois une sonorité tympanique.
manque d'une manière absolue. On doit aussi expliquer par une simple hypercmie les prétendues pneumonies bâtardes, hypostatiques, catarrhales, qui s'observent chez certains malades atteints de fièvre typhoïde, comme le démontrent si bien les autopsies.
Je prends au hasard quinze de mes observations de fièvre typhoïde, dans le cours desquelles j'ai noté avec soin les signes fournis par la percussion et l'auscultation. Or dans toutes, je trouve les signes habituels de la congestion pulmonaire.
Ala percussion, le tympanisme, et à l'auscultation, la faiblesse du bruit respiratoire et la respiration sifflante ou ronflante, ont été les phénomènes observés le plus fréquemment. Trois fois sur quatre , la respiration soufflante occupait encore la racine des bronches 1.
La congestion pulmonaire, constante dans les fièvres typhoïdes, y est quelquefois très-considérable. Elle constitue, chez certains sujets, un ensemble de phénomènes thoraciques tellement prédominants, qu'ils ont fait considérer la maladie comme aiîectant alors une forme spéciale , la forme dite thoracique ou pectorale.
En dehors des faits de ce genre , sans qu'il y ait par conséquent de prédominance extraordinaire des phénomènes thoraciques, l'hyperémie des poumons est parfois très-prononcée, comme le démontre la mensuration cyrtométrique. C'est ce qui a eu lieu chez une jeune fille dont j'ai rapporté l'histoire dans mon mémoire de 18662. La congestion pulmonaire, liée chez elle à une fièvre typhoïde légère, était caractérisée par un affaibhssement du murmure respiratoire au niveau de la base des
1 Parmi les signes d'hyperémie pulmonaire pris isolément, j'ai compté sur les 15 sujets atteints de fièvre typhoïde : Cliez 12, respiration affaiblie ;
— 8, — sifflante ou ronflante ;
— 6, expiration prolongée,-
— 4, respiration soufflante ;
— 4, râles sous-crépitants;
— 1, respiration puérile;
— 1, — granuleuse ou rude.
Quant aux signes de percussion, la sonorité était tympanique dans dix cas, et il existait une submatité dans deux autres seulement, ï Arch. de médecine; 1866, t. VIII, p. 682, obs. xxiv.
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deux poumons, qui donnait un son mat à la percussion, et par une respiration sibilante généralisée dans le reste de ces organes. Six jours après, lorsque la convalescence commença, • tous ces signes anomaux. avaient disparu, en même temps que la poitrine avait subi une rétrocession remarquable. \ii\(.\8a . i L'absence de météorisme chez cette malade, pendant toute la durée de son séjour à Lariboisière, éloigne l'idée d'attribuer l'ampliation thoracique existant à l'admission à une distension de la base de la poitrme due à une accumulation de gaz dans les organes abdominaux, et la rétrocession constatée au moment de la convalescence à la disparition d'un météorisme. C'est bien à une congestion pulmonaire, existant lors de l'entrée de la malade et disparue avec les autres phénomènes de la fièvre typhoïde, -qu'il faut attribuer l'ampliation et la rétrocession de la poitrine. itfr/--
Dans aucun des cas de fièvre typhoïde ',que j'ai observés pendant les dernières années, je n'ai vu les signes de Thyperémie pulmonaire faire défaut. On peut donc considérer cette concomitance comme habituelle.
3» Congestion pulmonaiie dans d'autres maladies aiguës ou chroniques
Indépendamment des affections intra-thoraciques aiguës^ et des fièvres proprement dites, il y a encore une foule de maladies dans lesquelles l'hyperémie des poumons . est un élément habituel qui mérite de fixer l'attention. , ,1
Par cela même qu'une maladie s'accompagne de lièvre,, il y a congestion pulmonaire dans les conditions que j'ai fait connaître : c'est une proposition générale qui me dispense de faire la fastidieuse énumération de toutesles maladies aiguës fébriles dont je n'ai pas encore parlé. Mais il en est aussi dans lesquelles la fièvre ne joue aucun rôle ou n'a qu'un rôle secondaire, et qui, cependant, s'accompagnent manifestement d'hyperémie , pulmonaire. J'ai à rappeler à ce propos le choléra et les altérations aiguës du sang par des poisons, des virus ou des venins, dans lesquelles on a constaté anatomiquement la congestion pulmonaire. Quels sont les signes de cette congestionlpgnjlant
la vie ? Ils ne diffèrent pas sans doute de ceux que j'ai signalés : c'est du moins ce que l'analogie doit faire admettre jusqu'à preuve contraire. Jules Besnier a confirmé cette manière de voir en constatant quelques-uns de ces signes dans la forme dite asphyxique du choléra. {Arch. de méd., 1866, t. VIII.)
Les troubles mécaniques de l'hématose, soit aigus, soit chroniques, qui surviennent par le fait des maladies thoraciques ou abdominales, peuvent aussi s'accompagner d'hyperémie. Mais parmi ces causes, qui agissent par déplacement ou refoulement des organes, ou par obstacle plus ou m.oins durable apporté à la circulation pulmonaire, je dois rappeler en première ligne les affections organiques du cœur. Cette concomitance étant des plus communes dans la pratique, il est utile de m'y arrêter.
Dans les maladies du cœur, les troubles dynamiques qui résultent de ces maladies peuvent produire par eux-mêmes des congestions pulmonaires. Hope a mis ces congestions au nombre des phénomènes résultant du ralentissement de la circulation dans la dégénérescence graisseuse du cœur. Le même effet résulte de Fasystolie. Mais ce sont principalement les rétrécissements des orifices du cœur gauche, occupant une si large place dans les lésions .cardiaques, qui sont une des causes les plus incontestables d'une hyperémie pulmonaire concomitante. Que le rétrécissement occupe l'orifice auriculo-ventriculaire gauche ou mitral, et le sang s'accumule mécaniquement en amont du passage rétréci, dans l'oreillette gauche, dans les veines pulmonaires et par suite dans les poumons ; sans compter l'engorgement sanguin en deçà du poumon, dans les cavités droites du cœur, dans les veines caves et leurs dépendances, d'où résulte la congestion passive ou l'infiltration séreuse des différentes parties du corps. 11 en est de même des rétrécissements ^ de l'orifice aortique ; seulement, l'engorgement sanguin dans le ventricule gauche s'ajoute à ceux que je viens d'énumérer.
L'hvperémie pulmonaire qui accompagne les rétrécissements des orifices est permanente comme la cause qui la détermine K
i On a donné à ce genre d'hyperémie pulmonaire la dcnoniinalion singulière de conijeslion hydraulique.
Il ne résulte pas, comme conséquence nécessaire de ce que je viens de dire, que l'hyperémie pulmonaire n'ait lieu, dans les maladies du cœur, que lorsqu'il existe des signes de gêne circulatoire très-étendus. On peut constater la congestion des poumons alors qu'il n'y a ni congestion apparente du foie, ni cyanose, ni œdème. Mais elle est constante quand ces derniers phénomènes existent.
On reconnaît ici encore la congestion pulmonaire aux signes que j'ai précédemment indiqués. En réunissant au hasard douze observations d'affections organiques du cœur avec hyperémie pulmonaire, j'ai trouvé que les signes les plus fréquents avaient été l'expiration prolongée et le souffle que j'ai signalé à la racine des bronches. Puis venaient, par ordre de fréquence : la respiration faible et la respiration sifflante , les râles humides sans l'expectoration de la bronchite, la respiration puérile et la respiration granuleuse.
A la percussion, la sonorité tympanique, pas plus que la subraatité passagère, n'ont fait défaut.
Ainsi la similitude des signes physiques d'hyperémie pulmonaire est aussi nette dans les affections organiques du cœur que dans les autres groupes de maladies précédemment étudiées. Mais ce qu'il y a eu de remarquable dans les faits qui m'occupent actuellement, c'est la fréquence du souffle prévertebral au niveau de la racine des bronches. Il a existé, en efl^et dans plus de la moitié des cas i. '
Chez un des malades qui ont présenté le souffle à la racine des bronches comme signe d'hyperémie pulmonaire, l'autopsie
mllLL'LSttVnnf 'rJ''^ pulmonaire que j'ai constates chez les 12 malades al emts d une affection organique du cœur étaient les suivants : L.nez /, l expiration prolongée;
- 7, la respiration soufflante, ayant occupé six fols la racine des _ bronches ;
5, — — faible ;
~ ^' ~ — ' sibilante ;
- 4. des râles sous-crépitants;
- 2, la respiration puérile ;
Dins ~ -, ~ gfîi»uleuse ou rude.
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est venùe démontrer qu'il n'y avait aucune autre lésion anatomique du poumon que rtiyperémio. Voici ce fait.
Ij 4jJ<.i.'.:; Il J-i'.r. !'■■' .il.'!' ,Mi • .''i» '= >■
Obs. XX. — Un typographe, âgé dë 32 "ans/d'une cèïistitulion assez forte, au teint pâle, et qui, plus d'un mois avant son admission à Cochin (1864), avait eu une varioloïde, était affecté d'une dyspnée habituelle qui avait augmenté et s'était accom- -..pagnée de palpitations à la suite d'un effort violent pour porter un lourd fardeau. Cette aggravation de la dyspnée habituelle était antérieure à la varioloïde. L'auscultation du cœur faisait percevoir une irrégularité dans le rhythme des bruits, et un dédoublement du premier bruit; do plus, par moments on entendait distinctement un souffle au second bruit du cœur.
Le 24 mars, sans que le cœur ait présenté rien de particulier à l'exploration, le malade fut pris rapidement d'une dyspnée considérable. A l'auscultation, le lendemain, il existait au niveau du poumon droit : une respiration rude, granuleuse à la base en arrière, et au niveau de la racine des bronches du même côté (supérieurement contre la colonne vertébrale) un souffle pur, très-fort dans les deux temps de la respiration, avec, voix soufflée dans le même point. Men de semblable n'existait dans le point correspondant du côté gauche, où la respiration était très-faible partout, sans autre signe anomal. yj^. 2 grammes de poudre d'ipéca et des ventouses sèches no produisirent aucune amélioration, et le malade succomba le
même jour. m
A l'autopsie ' W y avait une congestion prononcée des deux poumons, qui étaient volumineux et ne contenaient pas de tubercules. Aucune lésion particulière n'existait au voisinage de la racine des bronches du poumon droit. Le cœur présentait, ' comme lésion principale, un épaississement notable de la valvule mitrale, et une rigidité qui tenait principalement à ce qu'il existait dans son épaisseur plusieurs plaques fibro-cartila^ineuses de 3 ou 4 millimètres de diamètre. Au niveau de l'orifice mitral rétréci,, l'endocarde était manifestement épais.i ' " pur lui-même et par des exsudais pseudo-membraneux anciens.
DANS LES MxiLADIKS. ^23
Je m'abstiens de citer d'autres faits; car on peut voir journellement des malades atteints d'aflection cardiaque présenter des signes de congestion pulmonaire. Il faut donner ici, comme dans les fièvres, un sens très-large à cette dénomination, car elle comprend non-seulement les hyperémies proprement dites mais encore de prétendues bronchites, et surtout les pneumonies dites catarrhales , bâtardes, que l'on admet pendant la vie comme pneumonie, en raison de la constatation du souffle et des râles; puis que l'on qualifie de pneumonies bâtardes ou catarrhales après llautopsie, parce' que celle-ci démontre qu'il n'y a qu'une simple congestion. {Voij. chap. V.) '
Quant aux maladies chroniques autres que les afî-ections du cœur, dans lesquelles la congestion pulmonaire est un élément concomitant de la maladie, elles sont nombreuses. Toutes celles qui ont leur siège anatomique dans la cavité thoracique, ou plus particuhèrement dans les poumons eux-mêmes, doivent êtres mises au premier rang. Une énumération détaillée ofi-rirait, à mon avis, peu d'intérêt. Elle ne rendrait pas plus manifeste l'importance de l'hyperémie pulmonaire comme élément communet très-fréquent d'un grand nombre de maladies où eUe s'annonce par les signes physiques que j'ai signalés, et cela avec une conformité de manifestation qui a dû frapper le lecteur.
On s'étonnera peut-être que je n'insiste pas davantage sur certames de ces conditions pathologiques, et que j'en passe d'autres sous silence. Mais il ne faut pas oublier que je ne m'occupe dans cet article que de la concomitance habituelle de l'hyperémie pulmonaire dans le cours des maladies, et non de son apparition accidentelle, intercurrente et passagère condition toute difl-érente que je vais examiner à part.
§ 3. - CONGESTION PULMONAIRE SURVENANT COMME COMPLICATION ACCIDENTELLE DANS LES MALADIES.
L'hyperémie pulmonaire peut se montrer comme un accident fortuit et passager d'une maladie principale, au lieu d'en être un élément connexe ou concomitant. Mais il n'est pas
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toujours facile de distinguer ces deux hyperéinies l'une de l'autre. La même maladie, en effet, peut simultanément être le point de départ de toutes les deux, la phthisie tuberculeuse, par exemple.
La congestion pulmonaire survenant comme complication accidentelle est des plus fréquentes. On peut dire qu'il est peu de maladies aiguës ou chroniques dans lesquelles elle ne puisse apparaître, soit comme une aggravation fortuite de la congestion concomitante de la maladie principale, qu'elle aggrave, soit comme une sorte d'épiphénomène imprévu. Dans cette dernière circonstance, l'hyperémie pulmonaire survient avec ou sans la douleur musculaire ou névralgique, avec une difficulté de respirer, mais toujours avec les signes physiques que j'ai précédemment décrits.
J'ai pu observer en province de ces hyperémies véritablement symptomatiques dues à la pléthore, et disparaissant rapidement sous l'influence d'une évacuation sangume. On doit attribuer le même caractère symptomatique accidentel aux congestions pulmonaires que Ton a signalées d'une manière trop vague dans le purpura, le scorbut, la goutte, les dartres C'). J'ai maintes fois montré dans mes salles cette complication dans le cours des maladies chroniques, dans la chloro- anémie, dans la maladie de Bright, et dans l'hystérie, où l'hyperémie m'a paru, dans deux cas, avoir une tendance à persister longtemps, etc. Mais c'est dans le cours des affections cardiaques, lorsque surviennent les accidents d'enrayement de la circulation que Beau a décrits sous le nom d^asystolie, c'est dans le cours de la phthisie pulmonaire et dans l'emphysème du poumon, que cette complication est le plus souvent observée.
Je l'ai rencontrée également chez quatre malades guéris d epanchements pleurétiques plus ou moins graves, et dont je m'occuperai à propos de la pleurésie.
Dans les maladies du cœur, la congestion des poumons se montre accidentellement en même temps que la congestion du foie et les épanchements séreux, comme on peut le voir dans le fait suivant.
Obs. XXI. — Un carrier, de forte constitution, âgé de 53 ans, fut admis, le 3 avril 1865, à l'hôpital Cochin (salle Saint-Jean, n° 9), pour des palpitations accompagnées d'oppression et de faiblesse générale.
En 1834, étant militaire, il avait eu une scarlatine dans la convalescence de laquelle il devint enflé à la face et aux mains principalement. Il en fut guéri assez vite, comme cela arrive dans la plupart des cas d'albuminurie scarlatineuse. Il prétendait n'avoir jamais été autrement malade jusqu'au début de la maladie actuelle, qui remontait à huit mois.
Ce début avait été marqué par une oppression habituelle, avec des accès de dyspnée survenant de temps en temps, et sans qu'il y ait jamais eu de toux, ni de bronchite intercurrente par conséquent. Depuis quatre mois, il s'était vu forcé d'interrompre son travail par suite des progrès de l'oppression et d'une grande faiblesse dans les membres. Il affirmait n'avoir éprouvé de palpitations que depuis quatre ou cinq jours, palpitations qui s'accompagnaient de douleurs épigastriques.
Le lendemain de son admission, je le trouve la tête élevée dans son lit, avec une dyspnée apparente, une respiration haute, un pouls à 96, très-irrégulier comme rhythme et comme force, un peu de toux avec expectoration insignifiante. Il n'y avait d'œdème aux membres inférieurs que lorsque le malade avait marché longtemps.
L'exploration de la région précordiale ne révélait pas une matite du cœur très-étendue; mais on trouvait la pointe du cœur battant à trois travers de doigt au-dessous et en dehors du mamelon, ce qui dénotait une augmentation notable du volume de l'organe. Son impulsion comme ses bruits étaient tres-irréguHers, ainsi que le pouls l'avait fait prévoir; il n'y avait d'ailleurs aucun souffle anormal au niveau du cœur.
La sonorité de la poitrine au niveau des poumons était normale, et le bruit respiratoire naturel; seulement il avait plus cie lorce à droite qu'à gauche en arrière.
Je diagnostiquai, comme affection cardiaque, une lésion de la valvule mitrale avec augmentation de volume du cœur.
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Quelques ventouses scarifiées furent appliquées sur le côté gauche, et une potion avec la teinture de digitale fut prescrite.
Quelques jours après, la dyspnée, qui était restée stationnaire, fit de grands progrès, le foie déborda les côtes et devint très-douloureux h la pression, l'œdème des membres inférieurs revint spontanément. Rien en apparence n'était changé du côté du cœur. Mais il n'en était pas de même du côté des poumons, qui, eux aussi, avaient subi l'engorgement circulatoire qui s'était manifesté du côté du foie et des membres inférieurs. Du côté droit, non-seulement la respiration était plus forte que du côté gauche, mais encore elle y avait un caractère un peu soufflant dans l'inspiration, avec quèiques bulles de râle crépitant. L'expiration était prolongée du côté gauche de haut en bas. Les crachats, muqueux et demi-transparents, recouvraient seulement le fond du crachoir.
On aurait pu penser à l'existence d'une pneumonie intercurrente, si les -signes physiques n'avaient pas présenté les jours suivants une mobilité qui dût me faire diagnostiquer une congestion pulmonaire. L'amendement se rattacha à une amélioration sensible survenue dans la circulation générale.
Les faits de ce genre se présentent journellement à l'observation; et c'est souvent à l'exagération de l'hyperémie, pulmonaire qui survient par suite de la gêne de la circulation cardiaque que peut survenir Y apoplexie pulmonaire. Plus rarement une bronchorrée accidentelle en est la conséquence. M. Andral a observé un fait de flux bronchique séreux, extrêmement abondant, chez un malade atteint d'une affection cardiaque, et qui présentait un son mat qui disparut avec le flux séreux. Ces phénomènes s'expliquent très-bien par la congestion pulmonaire due à l'affection du cœur.
Dans Vemphysème pulmonaire, la congestion passagère de l'organe constitue, selon moi, la cause principale des accès de dyspnée accidentels qui s'observent dans cette maladie. De plus, cette hyperémie peut constituer chez les emphysémateux une 'forme spéciale de la maladie qualiflée de bronchite suffo-
cante. C'est donc une question plus complexe qu'on ne le croirait d'abord; aussi sera-t-elle traitée à part dans la seconde partie {Complications aiguës de Vemphysème pulmonaire).
Quant à la phthisie pulmonaire, l'hyperémie joue un rôle très-important dans l'évolution de cette maladie, soit comme état initial, soit comme élément concomitant, soit enfin comme complication accidentelle de cette maladie. A la première période de la tuberculisation pulmonaire, il est souvent très-difficile de préciser la véritable signification des respirations anormales et de certains râles, les unes ec les autres pouvant être attribués aussi bien à la congestion qu'à l'infiltration tuberculeuse. La marche des accidents locaux, qui sont plus mobiles et moins durables dans le premier cas, plus prolongés et graduellement croissants dans le second, vient eji aide au praticien.
Quoi qu'il en soit, c'est à une congestion nouvelle et accidentelle que sont dues ces dyspnées avec ou sans douleur de côté, et avec des signes caractéristiques temporaires, qui peuvent survenir chez les phthisiques à la suite d'un refroidissement. Il en est de même de certaines exacerbations passagères que peut présenter cette maladie. Il me paraît difficile d'expliquer ces accidents autrement que par la congestion pulmonaire, comme je l'ai montré bien des fois au lit des malades, dont uii certain nombre venaient faire, comme phthisiques, un séjour momentané à l'hôpital pour cçtte cause.
L'hyperémie accidentelle est encore la cause de dyspnées survenant dans d'autres maladies chroniques, comme dans le fait de dyspnée mortelle survenue par suite de la suppression d'un ancien ulcère et rapporté encore par Andral. Il en fut de même de la suppression de dartre suivie d'une dyspnée intense pendant vingt-quatre heures que lui cita Bouillaud, et qui cédait en vingt-quatre heures à une application de sangsues sur la poitrine. Ces dyspnées, considérées comme nerveuses par l'éminent professeur qui a rapporté ces deux observations mtéressantes, me paraissent trouver une exphcation plus satisfaisante dans l'existence d'une congestion pulmonaire, que
démontre l'amélioration immédiate survenue dans le fait de Bouillaud, par une émission sanguine locale.
Nous terminons ici l'étude de la congestion pulmonaire; mais nous aurons à revenir souvent sur ce sujet dans le cours de cet ouvrage. Il s'y trouve traité bien des questions, en effet, que la connaissance de l'hyperémie permet seule de résoudre.
CONCLUSIONS
1° Il existe une maladie aiguë toute spéciale que l'on peut dénommer congestion pulmonaire simple ou idiopathique, qui doit prendre place dans le cadre nosologique à côté de la bronchite, de la pneumonie et de la pleurésie, et qui a été fréquemment confondue jusqu'à présent avec elles.
2" Elle est parfaitement caractérisée comme entité morbide : par l'accroissement de volume du poumon révélé par la mensuration ; par l'invasion fébrile brusque avec point de côté ; par la durée éphémère de la fièvre et par la persistance de la douleur thoracique, avec des signes physiques caractéristiques, souvent mobiles, fournis par la percussion et par l'auscultation thoraciques; et enfin par la disparition rapide de tous ces phénomènes sous l'influence d'un traitement approprié.
3» Une congestion pulmonaire reconnaissaUe aux mêmes signes physiques se rencontre en outre très -fréquemment dans le cours des maladies aiguës ou chroniques, soit comme état pathologique initial de ces maladies, soit comme élément concomitant, soit enfin comme complication accidentelle.
4° La congestion pulmonaire ainsi envisagée est un état pathologique essentiel à bien connaître, parce que sa description simplifie d'une manière remarquable l'étude si incertaine et si comphquée jusqu'à présent des autres maladies des organes respiratoires, ainsi que nous allons le voir.
CHAPITRE II
La bronchite simple se présente comme le deuxième type des ma ladies aiguës des organes respiratoires intra-thoraciques. Elle est, dans l'ensemble de ces maladies, et quelle que soit d'ailleurs sa forme, un degré plus avancé du processus pathologique que la congestion pulmonaire simple, dont elle diffère de la même façon que la pneumonie diffère de la bronchite. J'espère démontrer que, sous ce nom de bronchite, on a décrit une affection trop complexe, à laquelle on a reconnu à tort des nuances infinies.
Au point de vue pratique, l'expression séméiologique de la bronchite-n'est pas en effet aussi variée qu'on l'a prétendu. C'est ce qui nous paraît ressortir des faits de bronchite simple dont je vais donner la description, en rapprochant de cette forme franche les autres variétés légitimes qu'elle comprend.
Historique. - Avant Laennec, la maladie qu'on a appelée après lui bronchite grave, était dénommée péripneumonie fausse, peripneumonia notha. Mais, violente ou chronique elle était comprise dans les catarrhes. Une confusion profonde existait entre les maladies aiguës thoraciques, et il nous est impossible aujourd'hui, en consultant les écrits anciens, d'en isoler ce que nous appelons bronchite, parce qu'ils n'avaient pas comme nous la ressource inappréciable de l'auscultation qm fournit les signes les plus précis que nous puissions avoir des maladies pulmonaires.
Cependant, lorsqu'on a décrit la bronchite en se basant sur ce puissant moyen d'exploration, on n'a pas échappé, comme on 1 a cru, à toute ambiguïté. La congestion, l'inflammation, le catarrhe sont autant d'états pathologiques compris dans la
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bronchite, autant d'éléments dont on a diversement formulé l'importance, sans établir leur valeur relative. On engloba tout dans l'inflammation, comme c'était l'usage au commencement du siècle, et comme de nos jours le fait l'histologie.
Laennec, avec sa grande expérience clinique et sa sagacité remarquable, n'est pas tombé dans cette confusion exagérée. Il a compris la difficulté de la distinction de « l'inflammation « de la membrane interne ou muqueuse qui tapisse les bron- « ches », inflammation qu'il décrit sous le nom de catarrhe pulmonaire (aigu ou chronique).
En 1819, dans la première édition de son ouvrage sur l'auscultation, ' il fait la remarque que cette maladie, quelque commune qu'elle soit, ce est peut-être moins bien connue que beaucoup d'autres maladies rares. » Il s'étend peu sur les variétés du catarrhe pulmonaire aigu, parce que, dit-il, il n a pas eu assez d'occasions de les étudier par l'auscultation.
11 si'^nale alors comme signes de l'affection : le son clair à la percussion; les râles ronflants et sibilants suivis de râles humides à l'auscultation, en faisant remarquer en outre que l'expectoration, muqueuse et transparente d'abord, devient
ensuite jaunâtre et opaque.
Que disait Laennec dans la seconde édition de son livre, publiée en 1826'? On y Ut avec surprise que la question est restée pour lui la même, après sept années études cliniques. Il répète que le catarrhe pulmonaire aigu est peut-être moms Uen connu que beaucoup de maladies rares: Il n'ajoute m ne retranche rien aux signes physiques indiqués par Im plusieurs années auparavant. Malgré ses investigations climques si fécondes, Laennec n'a donc pu fixer ses doutes, tout en entrevoyant la confusion de l'inflammation et de la congestion au
niveau des bronches.
« On peut, dit-il encore, mettre en doute la nature du catarrhe (pulmonaire) : s'il se rapproche dans certains cas du croupi, affection éminemment inflammatoire (?), il ne présente
» Ce rapprochement est dû à Jurine.
dans la plupart des autres que les caractères d'une simple congestion, et, dans quelques-uns même, ceux d'une congestion passive ou atonique. Ses causes ne sont pas mieux connues. »
Telle était donc restée l'opinion de Laennec : le catarrhe pulmonaire est une affection qui se rattache à l'inflammation ou à la congestion, et dont les variétés sont mal connues, ainsi que ses causes.
La division qu'il a faite des catarrhes montre bien la confusion qui s'était faite dans son esprit. Il admettait des catarrhes humides et le catarrhe sec. Les premiers étaient le catarrhe muqueux et le catarrhe pituiteux, ce dernier étant caractérisé par une expectoration transparente, inodore, filante, comme celle que j'ai signalée dans l'hyperémie pulmonaire.
Je n'ai pas à insister sur ces distinctions confuses, dans lesquelles le catarrhe sec n'a aucune raison d'être conservé. Il me suffit de rappeler aussi que le catarrhe pituiteux peut dépendre d'une hyperémie pulmonaire, ou d'un simple trouble de sécrétion non inflammatoire qu'on a dénommé bronchorrée, et enfin qu'on a, dans les dernières années, attribué la dénomination de maladies catarrhales à des affections sans flux muqueux, pour qu'on rejette le catarrhe comme maladie.
C'est ce que fit Mériadec Laennec, lorsqu'il publia, en 1831 une troisième édition du traité d'auscultation de Laennec avec des aiinotations. Cette édition était d'ailleurs conforme à la deuxième. Dans une note, à propos du catarrhe pulmonaire, Mériadec Laennec dit qu'il préfère le mot hro^ichite à celui de catarrhe, quoiqu'il convienne du grave inconvénient de supposer prouvé ce qui est mis en question (l'idée de l'inflammation) Le terme bronchite lui semble avoir l'avantage d'être court d emporter avec soi l'idée du siège précis de la maladie, et de permettre de grouper sans confusion toutes les variétés du catarrhe fondées sur les lésions anatomiques, sur l'expectoration, les symptômes, ou enfin sur la marche de la maladie i.
flp rif ""^'^ ''^ l'(^uscxaialion médiate, 3» édition, au^^mentép
de notes, pnr Mériadec Laennec; 1831, 1. 1, p. 125. augmentée
Cette manière de trancher la question delà nature d'une maladie complexe n'est pas scientifique. 11 ne suffit pas, en effet, pour croire qu'on a résolu le problème, d'adopter un mot commode, quand ce mot n'a pas l'avantage de généraliser exactement, et qu'il a le défaut de conclure avant la solution.
Cette prétendue solution fut cependant acceptée, et 1 on oublia complètement les rénexions sensées et si justes de Laennec. On considéra même l'étude de la bronchite comme très-simple ; et la congestion, entrevue vaguement par Laennec, se trouva rayée de cette étude comme élément de quelque importance.
Beau fit néanmoins remarquer de nouveau, en 4848, que l'étude de la bronchite se trouvait embarrassée de toutes sortes de difficultés; mais on peut dire qu'au heu de les éclaircir, i en suscita lui-même de nouvelles. Depuis vingt ans, on ne tenait compte que de l'élément inflammatoire. Beau voulut démontrer l'importance de l'élément catarrhal, tout en admettant 1 inflammation, en faisant jouer aux mucosités épaisses ou flmdes des "oies aériennes un rôle exagéré dans la production des signes stéthoscopiques. De plus, il plaça dans un emphysème accidentel la cause presque exclusive delà dyspnée dans la bronc^^^^^^^^^ Le but principal de son travail était de distinguer séparément, comme deux espèces différentes de ^-o-^^^^' ^^^X; ,i,rantsou sonoresei celles arales^^Marres on '--j-'^J^ avoir fait observer avec raison que l'affection appelée alor bronchite ne présentait pas toujours, comme 1 avait écrit Laennec, des rLs sonores d'abord, des râles humides ensuite. Mais il admettait bien à tort que la bronchite pouvait se caractériser souvent par des râles sonores seuls.
Mdg é ce travail de Beaa, dans lequel le mot hyperem.e n se" 0 ve seulement pas, malgré les travaux i^PO^-ts deDe L Ber<5e, de Legendre et BaiUy, de Bartheï et RilUet, de Betae. !t X dy, qui n'ont pas négligé Vhyperémie dans la bronchae mais en renvisageant à des points de vue part>cuUers, les d.l-
, Beau- Mémoi,r. s,«' une dmnCio,, nouvelle * J«« /ormes debr.,.oMteZch. deméd..t8»8,l.XVm).
ficultés qui entouraient l'étude clinique de la bronchite ont persisté. Dans un des travaux les plus récents qui ont été publiés sur les bronchites, l'auteur reconnaît qu'il faudrait, pour en embrasser l'histoire générale, « pouvoir méditer longuement les faits observés à la suite d'une carrière médicale bien remplie. » (G. Hayem : Thèse d'agrég.; 1869.) Ce jugement désespérant n'eût pas été formulé par l'auteur s'il n'avait pas négligé entièrement un des éléments les plus importants de la bronchite : l'hyperémie pulmonaire. Cet oubli a été fait aussi dans les autres travaux, très-estimables d'ailleurs, qui ont été publiés dans les derniers temps sur la bronchite, et qui ont laissé la question dans ses anciennes conditions.
On a vu précédemment comment j'ai été amené à étudier le côté clinique de la congestion pulmonaire en dehors de la bronchite. Si je ne me trompe, la connaissance de cette hyperémie doit faire modifier profondément l'étude scientifique et clinique de la bronchite, comme celle des autres maladies aiguës des organes respiratoires, tout en la simplifiant. C'est ce que j'espère démontrer.
DÉFINITION. — La bronchite aiguë franche est caractérisée par l'inflammation de la muqueuse bronchique liée à une congestion pulmonaire concomitante dont elle ne saurait être séparée, et par des signes et une sécrétion bronchique d'un caractère spécial. Elle offre donc réunis des éléments d'hyperémie, d'inflammation et de catarrhe qui en font un type pathologique bien distinct.
Ainsi envisagée, la bronchite aiguë simple est une maladie commune; moins fréquente néanmoins qu'on ne le pensait, par les raisons que j'en ai données.
Voici d'abord une observation des plus simples que Ton puisse rencontrer, et résumant les caractères de la maladie.
Obs. XXII. — Le 7 janvier 1868, fut admis à l'hôpital Necker (salle Saint-Luc, 20), un homme âgé de 37 ans, charbonnier, petit, maigre, d'une constitution médiocre. Il affirmait avoir toujours été d'une bonne santé depuis la guérison d'une fièvre
typhoïde, survenue à l'âge de 18 ans. Il se nourrissait assez bien ; et du côté de sa famille il n'existait aucun antécédent liéréditaire digne d'être noté.
Quinze jours avant son admission, au début des froids rigoureux qui étaient survenus à la fin de décembre, il s'était subitement refroidi, son corps étant en sueur. Il s'en était suivi de la fièvre avec frissons, et de la toux, ce qui l'avait forcé d'interrompre son travail et de garder le lit la plupart du temps, jusqu'à son admission à l'hôpital Necker.
Le lendemain de son entrée, le 8 janvier, il se présente à nous dans l'état suivant : il est médiocrement abattu , ses pommettes sont colorées; son pouls, est à 90, il est régulier, médiocrement développé, sa peau est un peu chaude, sa langue humide et blanchâtre, il y a de l'anorexie.
Du côté de la poitrine, il n'existe aucune douleur ; l'oppression est légère depuis l'invasion, et la toux fréquente. Elle a été suivie depuis le début d'une expectoration médiocrement abondante, composée de crachats muqueux transparents en partie, et en plus grand nombre muco-purulents.
La percussion n'offre aucun signe anormal ; mais en avant, comme en arrière , les deux côtés de la poitrine sont le siège de bruits respiratoires sifflants ou ronflants, avec expiration prolongée, en même temps qu'il existe des râles humides sous-crépitants à la base des deux poumons en arrière.
Solut. gom. suc; poudre d'ipéca i gr. 50 et tarb. stib. 0 gr. 05 (en deux paquets) , puis jui. diac; bouillon.
Le jour suivant, 9 janvier, aucun changement notable dans l'état du malade, si ce n'est qu'il a un peu d'appétit; le pouls est h 84. Il y a eu plusieurs vomissements à la suite du vomitif. La toux, l'expectoration sont les mêmes que la veille, ainsi que les signes fournis par la percussion et l'auscultation. Jul. kermès 0 gr. 25 et siv. diac.
Pendant les huit jours qui suivent, la fièvre disparaît rapidement, l'appétit augmente. En même temps les phénomènes locaux s'amendent; la toux devient plus rare, l'expectoration diminue de quantité tout en conservant les mêmes caractères;
SYMPTOMES FONCTIONNELS
la respiration ronflante est de moins en moins prononcée , ainsi que l'expiration prolongée; les râles humides disparaissent graduellement.
Le 18 janvier je ne constate plus que quelques légers râles ronflants disséminés, sans aucun autre signe d'auscultation. La toux est à peu près nulle, et l'état général excellent.
Trois jours après le malade est complètement guéri.
Cette observation, comparée aux faits d'hyperémie pulmonaire simple que j'ai précédemment rapportés, présente avec eux des analogies et des différences importantes, qui concernent les signes et l'évolution des deux affections. Lorsque je traiterai des signes d'auscultation et du diagnostic de la bronchite, je discuterai cette intéressante question : il me sera facile alors de faire ressortir leurs caractères distinctifs. Maintenant nous avons à étudier de plus près l'invasion de la bronchite aiguë, les troubles fonctionnels, les signes physiques, la marche, les lésions et les formes de la maladie telle qu'on doit, suivant nous, la comprendre. •
L'Invasion de la bronchite simple peut être subite, comme celle de Thyperémie pulmonaire simple; mais plus souvent elle est précédév3 de prodromes, caractérisés par de la toux, de la fatigue, du malaise, un coryza, etc. L'invasion proprement dite est ordinairement marquée par des phénomènes fébriles plus ou moins intenses, et par une toux fréquente, souvent pénible et empêchant le sommeil, une dyspnée variable, sans douleur thoracique vive, à moins qu'il n'existe, ce qui est rare, un point de côté semblable à celui que provoque l'hyperémie idiopathique. Dans ce cas la douleur doit être rattachée à la congestion pulmonaire concomitante de la bronchite. Dans les autres faits, il n'existe que des douleurs vagues dans la poitrine, et encore pas chez tous les malades. Elles étaient nulles chez celui dont j'ai rappelé l'histoire tout à l'heure.
SYMPTOMES FONCTIONNELS. Quand la maladie est déclarée, la fièvre peut persister jusqu'à la convalescence; rarement elle a une durée éphémère comme dans la congestion simple. La
température fébrile a d'ailleurs des caractères qu'il est trèsdifficile de formuler, malgré les recherches de 'Wunderlich sur la température dans les maladies aiguës. Ici en effet, comme dans toutes les questions spéciales à la bronchite, il est certain qu'on a dû faire la confusion des faits de bronchite vraie et de ceux de simple hyperémie. Ce n'est donc qu'avec réserve qu'on peut admettre ce qu'a dit Wunderlich à propos de la bronchite. L'élévation de la température, selon cet auteur, manquerait quelquefois ; mais le plus souvent il y a quelques degrés de plus au thermomètre que dans l'état sain, pendant la période d'augment, puis chute de la température dès que s'est prononcée la période d'état.
Ces données sont bien loin d'être aussi précises que pour d'autres maladies aiguës. Aussi admet-on que la question n'a pas assez fixé l'attention des observateurs. En signalant les différences des faits d' hyperémie simple et de bronchite vraie, je crois avoir mis les observateurs à même de faire des recherches plus fructueuses sur la température dans la bronchite. EUespourront avoir la netteté des résultats obtenus dans l'hyperémie simple des poumons telle que nous l'avons décrite, et permettre ainsi de faire une distinction utile.
La dyspnée que l'on rencontre dans la bronchite franche est extrêmement variable. Parfois nulle ou très-légère, elle est dans certains cas très- accentuée, sans parler de la dyspnée asphyxique avec cyanose qui se remarque dans la bronchite dite suffocante, et dont je m'occuperai dans un article du cinquième chapitre. Les mouvements respiratoires sont d'autant plus accélérés que cette dyspnée est plus prononcée ; mais ce qu'il importe de noter, c'est le rapport de durée des deux mouvements respiratoires. L'expiration en effet, lorsque la respiration est accélérée, peut être égale en durée à l'inspiration, ou bien elle est beaucoup plus prolongée. Elle est parfois, dans la bronchite grave, comme 5 est à 1 par rapport à l'inspiration. Elle s'effectue alors avec effort ; elle est forcée au point de vue des puissances musculaires expiratrices.
La ioux est un symptôme constant de la bronchite vraie.
Elle a ordinairement une fréquence remarquable, conséquence naturelle de l'irritabilité de la muqueuse 'des bronches, que l'expérimentation a démontrée plus excitable que la muqueuse trachéale, et qui s'explique par l'irritation du nerf vague (Longet, Rosenthal). La toux est ou non quinteuse, pénible parfois par sa continuité ou sa répétition, et précédée de chatouillement à la gorge. Elle provoque fréquemment des douleurs vives dans les muscles des parois thoraciques , et au rebord des fausses côtes, à l'insertion des muscles abdominaux.
On a dit bien à tort que la toux pouvait manquer dans les bronchites liées à des affections adynamiques, lorsque le système nerveux central est profondément déprimé, dans la fièvre typhoïde, par exemple. Il est clair qu'on a pris alors la congestion pulmonaire qui s'observe habituellement (et bien plus fréquemment que la bronchite) dans cette maladie pour une bronchite vraie. La toux sèche, attribuée au début de la bronchite, dépend aussi de l'hyperémie pulmonaire qui précède souvent l'inflammation des bronches, et qui peut ou non se caractériser par de la toux.
Les crachats expectorés ont été dits pituiteux ou séro-muqueux , opaques, ou muco-purulents. Les premiers ne sont nullement caractéristiques de la bronchite, puisque nous les avons fréquemment rencontrés dans certaines hyperémies pulmonaires. Les seconds seuls (muqueux opalins ou mucopurulents) caractérisent la vraie bronchite, quand on le constate conjomtement avec les autres signes de la maladie.
Ce muco-pus expectoré, qui a des caractères microscopiques sur lesquels je reviendrai, est considéré avec raison comme le produit ou l'exsudat inflammatoire de la membrane muqueuse des bronches. Pour être un bon signe de bronchite profonde, les crachats muco-purulents doivent être en assez grande abondance ; ou bien ils doivent être en grande partie de cette nature, s'ils sont en petit nombre, et si les autres signes de a bronchite existent.
Parmi eux, les signes physiques sont les plus importants.
Signes physiques. _ Pour la plupart des médecins ces
signes physiques de la bronchite, fournis par la percussion et l'auscultation, ont été déterminés par Laennec d'une manière nette et irrévocable. C'est comme un axiome devenu classique, malgré la réserve de Laennec lui-même, qui avoue qu'il n'a pu fixer ses doutes, après plusieurs années d'investigations, sur les vrais caractères de l'inflammation des bronches, comme je l'ai rappelé plus haut.
Ce qui est certain, c'est que l'auscultation a une grande importance; tandis que la percussion (comme la mensuration) fournit des données principalement appUcables à l'hyperémie pulmonaire inséparable de la bronchite. Nous allons voir cette distinction élucider la valeur de différents signes physiques fournis par ces deux moyens d'investigation, et qui ont été attribués à la bronchite. Je dirai ensuite quelques mots des données fournies par la mensuration.
1° Auscultatio7i. — Je me suis longuement étendu sur les données fournies par l'auscultation dans la congestion pulmonaire. On va voir que ces signes d'auscultation devaient être nettement précisés; car si l'on est familiarisé avec eux, il devient facile de bien connaître ceux de la bronchite, et de les interpréter mieux qu'on ne l'a fait j usqu'à présent.
Dans l'observation de bronchite que j'ai rapportée (p. 133), quels ont été les signes constatés par l'auscultation'? Les bruits respiratoires sifflants ou ronflants, l'expiration prolongée, et des râles sous-crépitants. Or, à ne considérer que les signes physiques, nous retrouvons donc, dans ce fait, des caractères stéthoscopiques que j'ai attribués déjà à la congestion pulmonaire. D'un autre côté, ces mêmes signes sont ceux que les auteurs modernes ont signalés comme propres à la bronchite : il y a donc ici une confusion apparente qu'il faut éolaircir.
En quoi diffèrent ces signes communs à la bronchite et h l'hyperémie'? Cette distinction est d'autant plus nécessaire que l'hyperémie est la compagne indispensable de la bronchite, ainsi que je l'ai déjà signalé.
Il faut reconnaître que, de part et d'autre, il n y a rien de particulier dans les caractères physiques du bruit respiratoire
sifflant ou ronflant, de l'expiration prolongée ou des râles souscrépitants considérés en eux-mêmes, et que ces caractères ne peuvent par conséquent servir à différencier ces signes stéthoscopiques dans l'une et l'autre affection.
Dans les deux cas, cette respiration sibilante ou ronflante, et l'expiration prolongée, résultent de la diminution du calibre des bronches, soit par l'inflltration sanguine du poumon dont la masse augmente aux dépens de l'air des bronches, soit par le gonflement de la muqueuse enflammée, ou même par la présence d'un crachat épais dans un conduit bronchique.
C'est une grave erreur que de croire et de répéter que ces crachats, auxquels Beau a fait jouer un rôle prépondérant, sont, avec le gonflement inflammatoire de la muqueuse bronchique' les seules causes des râles sonores (respiration sifflante ou ronflante). J'ai démontré que la simple hyperémie du poumon suffisait pour les produire très-fréquemment. Quant au râle sous-crépitant, on sait qu'il est dû à la présence des mucosités sur le passage de l'air qui circule dans les conduits aériens.
L'évolution de ces signes et des autres phénomènes les différencie, comme nous le verrons tout à l'heure, dans la bronchite et la congestion; mais la bronchite a, par elle-même deux caractères importants qu'il ne faut pas oublier. Ce sont • 1° La persistance et le siège du râle sous-crépitant à la base des deux poumons en arrière, où il est limité, ou bien plus prononcé qu'ailleurs ; 2° La nature muco-purulente des crachats. Ce siège des râles sous-crépitants des deux côtés de la poitnne et à la base des poumons a été observé et signalé dans la bronchite. Mais dans la confusion des faits de vraies et de fausses bronchites, on ne lui a pas attribué toute son im- 1 portance. On verra, à propos du diagnostic, qu'ils ne peuvent I se rencontrer que dans d'autres affections faciles à distinguer de 1 la bronchite vraie.
Gomment donner une explication satisfaisante du siège parti» e culier des râles sous-crépitants à la base des deux poumons dans 1.1a bronchite? On ne peut malheureusement procéder que par
hypothèse pour résoudre cette question. La présence des mucosités, d'oti dépendent les râles humides, dans les parties les plus déclives des organes respiratoires, viendrait-elle de ce que la congestion et par suite l'inflammation des bronches s'y produisent plus facilement? ou bien serait-elle due à la pesanteur du liquide sécrété parles bronches, qui le ferait s'accumuler dans les subdivisions aériennes les plus inférieures? Enfin les contractions inspiratrices du diaphragme ne favoriseraient- elles pas le cheminement en bas des mucosités intra -bronchiques, tandis que la pénétration de l'air agirait dans le même sens? Il est probable que toutes ces causes ont une certaine influence.
2" Percussion. — Gomme dans la congestion simple, les signes anormaux fournis par la percussion ne sont pas constants dans la bronchite. Lorsqu'on les rencontre, c'est encore tantôt l'obscurité du son thoracique, et tantôt l'exagération de la sonorité que l'on constate. Sous ce double rapport, la similitude des deux catégories de faits est complète, ce qui me semble résulter de l'existence de l'hyperémie dans la bronchite, hyperémie qui doit dès lors être considérée comme la condition de l'obscurité et de l'exagération du son. De part et d'autre, la submatité occupait la partie inférieure et postérieure du thorax, rarement toute la hauteur, et le tympanisme se constatait, soit en avant sous les clavicules, soit en arrière au niveau des deux bases , là même où se percevait chez d'autres malades la submatité. Ces signes de percussion sont si bien sous la dépendance de la maladie qu'ils disparaissent avec elle.
3° Mensuration. — Elle fait reconnaître l'existence de la congestion pulmonaire dans la bronchite, de même que dans toutes les autres maladies aiguës des organes respiratoires intra- thoraciques. Elle démontre de plus que c'est dans la bronchite que cette hyperémie est le plus prononcée. On comprend dès lors qu'étant seulement apphcable à l'hyperémie, la bronchite proprement dite ne puisse en retirer aucun profit pour son diagnostic direct.
Marche, Durée, Terminaisons. — L'évolution de la bronchite aiguë franche n'a pas l'irrégularité de celle de l'hyper-
MARCHE, TERMINAISONS
émie. Sa marche ne peut être arrêtée brusquement, comme cette dernière, par un traitement même énergique. Elle a ses périodes constantes de progrès, d'état et de décroissance graduelle.
L'évolution des signes stéthoscopiques offre quelquefois au début une particularité sur laquelle j'ai appelé souvent l'attention au lit des malades. C'est qu'on peut ne percevoir d'abord, pendant un ou plusieurs jours après l'invasion, que les signes de l'hyperémie sans les caractères propres à la bronchite. Les râles sous -crépitants peuvent alors manquer, en effet, et les crachats être simplement muqueux et transparents; c'est qu'alors il y a hyperémie initiale.
Les faits de ce genre correspondent à ceux des auteurs qui ont signalé avec Laennec des râles secs et des crachats transparents au début, puis des râles humides et des crachats de plus en plus opaques. Mais ces faits ont été générahsés à tort.-
Cette congestion initiale, outre les signes que nous avons précédemment décrits, a pour autres caractères de résister au traitement de l'hyperémie et de s'accompagner souvent d'une fièvre persistante. Ces différences avec l'hyperémie simple tiennent au développement simultané de l'inflammation des bronches. La thermométrie fournirait peut-être aussi des caractères distinctifs, que je n'ai pas eu l'occasion de rechercher.
Il peut arriver que les signes d'hyperémie ne soient pas les seuls perçus au début de la bronchite, et qu'il s'y joigne dès le commencement les signes caractéristiques de la bronchite vraie, les râles sous-crépitants à la base des deux poumons et les crachats muco-purulents.
On a prétendu qu'il existait des bronchites qui, au lieu de présenter une évolution réguhère de progrès, d'état et de décroissance, avaient une marche franchement intermittente : telle a été l'opinion de Boisseau, Broussais, Montgellaz, Bougard (de Bruxelles). Nous verrons ce qu'il faut penser de ces prétendues bronchites à propos des formes de la maladie.
La durée de la bronchite est habituellement de trois semaines au moins; mais elle se prolonge fréquemment davantage, tout en se terminant par la guérison dans la plupart des cas : je
parle ici de la bronchite aiguë franche. Le passage de l'affection à l'état chronique est une terminaison plus fréquente que dans toute autre maladie aiguë des organes respiratoires.
Anatomie pathologique. — Les caractères anatomiques de la maladie demandent à être étudiés avec attention. Aux signes distinctifs de la bronchite aiguë correspondent, en effet, des lésions spéciales que révèle l' anatomie pathologique vulgaire, et qui établissent la légitimité bien distincte de cette affection.
En envisageant d'abord la question d' anatomie vulgaire, si l'on examine avec soin la muqueuse des bronches sur le cadavre des individus qui sont morts en présentant les signes de la bronchite aiguë telle que l'ont comprise les auteurs, on trouve cette muqueuse dans l'une de ces deux conditions : •l» Les poumons sont volumineux, congestionnés, d'un rouge violacé; leur tissu est infiltré de sang noir, en même temps que la muqueuse bronchique, mince, résistante, fournit à l'arrachement, à l'aide d'une pince, des lambeaux plus ou moins allongés. Cette muqueuse est injectée comme le reste du tissu pulmonaire; mais cette injection disparaît entièrement du jour au lendemain par la macération dans l'eau. En même temps aucune mucosité opaque (muco-pus) ne s'observe dans les divisions bronchiques, où l'on trouve seulement quelquefois du mucus transparent. Les auteurs admettent alors que les signes de l'inflammation ont en pareil cas disparu pour ne laisser subsister que l'hyperémie, parce que l'inflammation a trop peu duré pour altérer profondément la muqueuse.
2° Dans les autres faits, il en est autrement Outre les signes anatomiques de l'hyperémie du tissu pulmonaire et de la muqueuse des bronches, on trouve cette muqueuse inégale, comme tomenteuse, plus ou moins ramollie et manifestement tuméfiée, épaissie, parfois au point d'oblitérer les bronches de petit caUbre, comme l'a démontré Reynaudi. Le ramollissement de la muqueuse peut être assez prononcé pour ne pas permettre à une pince d'en saisir et d'en enlever des lambeaux de
1 Sur l'oblitâration des bronches. Mém. de l'Acad. de méd., t.
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quelque longueur. On trouve en même temps cette muqueuse tapissée ou baignée de muco-pus semblable à celui des crachats expectorés pendant la vie. Ces lésions s'étendent quelquefois jusque dans les dernières divisions bronchiques.
Ainsi les lésions attribuées par les auteurs à la bronchite aiguë sont : la simple hyperémie considérée par eux comme le premier degré de l'inflammation de la muqueuse bronchique ; et les lésions de sécrétion et de nutrition de la muqueuse sont regardées par eux comme l'expression anatomique du deuxième degré de la bronchite confirmée.
Cette interprétation nous paraît forcée dans sa première partie. L'hyperémie en effet existe d'abord sans inflammation de la muqueuse bronchique, et cette inflammation n'existe réellement qu'avec les lésions de nutrition et de sécrétion. Dans le premier cas, la muqueuse est rouge, mais mince, sans altération de texture ou de consistance, et baignée par du mucus transparent : il n'y a pas là les caractères de l'inflammation , mais simplement ceux de l'hyperémie , non-seulement bronchique mais encore pulmonaire, qui s'étend nécessairement et toujours aux bronches, comme nous l'avons précédemment démontré (p. 78). Dans ces faits de congestion pulmonaire, et non de bronchite, on néglige de noter le volume augmenté des poumons, leur couleur rouge plus ou moins foncée, leur imbibition par un sang noirâtre plus ou moins abondant, qui s'écoule à la coupe du tissu pulmonaire. Rien dans ces manifestations anatomiques de la maladie ne révèle l'inflammation franche. Elles doivent donc être rattachées à l'hyperémie et non à la bronchite.
Pour les besoins de leur cause, les auteurs qui admettent que l'hyperémie est la bronchite au premier degré, exphquent la simple vascularisation sans lésions du nutrition, en disant que ces lésions de nutrition, gonflement et exsudation de la muqueuse, ont disparu par le fait de la mort. C'est là une simple hypothèse sans même une apparence de preuve. Puis- ' que l'hyperémie existe comme affection particulière, il est clair que la simple congestion constatée sur le cadavre et qui s'étend
toujours au parenchyme pulmonaire, doit être rapportée plutôt à l'hyperémie qu'à la bronchite. Cette conclusion est d'autant plus légitime et rigoureuse que les signes de l'hyperémie simple et de la bronchite, perçus pendant la vie, pirésentent des différences caractéristiques suffisantes, en dehors des signes communs aux deux maladies. C'est ce que nous démontrerons à propos du diagnostic. Il est d'ailleurs généralement admis que l'hyperémie seule ne suffit pas pour faire admettre l'inflammation, et qu'il faut qu'il s'y joigne les troubles de sécrétion et de nutrition .
Cette distinction de l'hyperémie précédant la bronchite, comme on la trouve précédant la pneumonie, permet seule de bien étudier ces deux maladies aiguës, et en particulier la bronchite vraie, qui a été depuis si longtemps confondue avec la congestion pulmonaire.
Il ne faut pas perdre de vue que la bronchite se compose toujours anatomiquement des trois éléments combinés et constants que j'ai rappelés : l'inflammation, l'hyperémie et les exsudats catarrhaux. Il en résulte que l'hyperémie peut exister seule, sans la bronchite ; tandis que la bronchite ne saurait se rencontrer à l'état aigu sans hyperémie concomitante.
D'autres lésions plus profondes peuvent être constatées dans les bronchites les plus graves, dites capillaires généralisées; mais elles sont par cela même étrangères à la bronchite aiguë simple. Nous décrirons ces lésions au cinquième chapitre, où se trouvera l'histoire chnique de ces bronchites graves particulières. (Voy. Hémo-hronchites.)
On a dit que les bronchites présentaient, comme altération anatomique, toutes les manifestations inflammatoires possibles. Il serait plus juste de dire qu'on a considéré comme inflammations toutes les lésions aiguës ou chroniques des bronches.
L'histologie a fait porter ses investigations sur les lésions intimes des bronches ; et si les nombreuses recherches qui ont été effectuées n'ont pas élucidé toutes les questions d'anatomie microscopique de la bronchite, si même quelquefois elles les ont plutôt obscurcies, ces recherches n'en ont pas moins fourni
d'intéressants résultats que le praticien doit connaître.
Ces recherches histologiques démontrent que l'hyperémie qui accompagne la bronchite occupe le réseau superficiel et le réseau profond- de la muqueuse ; que l'épaississement de cette membrane tient à la fois à cette hyperémie et à des troubles de nutrition superficiels ou profonds qui détruisent le poli de sa surface interne, par la multiphcation des éléments cellulaires et des éléments des tuniques vasculaires. Les inégaUtés tomenteuses de la surface interne des bronches, d'autant plus prononcées que l'inflammation est plus ancienne, sont composées de sailUes rapprochées signalées par Andral, et que Garswell a étudiées au microscope. L'observateur anglais a trouvé dans chaque saillie un lacis vasculaire, recouvert d'une membrane fondamentale fine et homogène et d'une couche epithehale à cellules vibratiles et de transition. Il est important de ne pas confondre ces saillies papiUiformes avec les plis longitudinaux qui existent normalement, d'après Henle et Luschka, sur les bronches d'un petit calibre. (G. Eajern, loc cit ) La surface de la muqueuse présente une desquamation épithehale, dont les éléments se retrouvent dans l'exsudat hquide qui tapisse plus ou moins abondamment les bronche.s. Ce hquide est composé : tantôt d'un mucus opalin, et tantôt d'un mucopus opaque, dans lesquels on trouve, outre le mucus produit par les glandes sous-muqueuses en grappe et l'épithéhum pavimenteux des globules de pus plus ou moins nombreux. Rmdfleisch et Biermer, qui ont cherché à donner l'exphcation de ces exsudats liquides, ne sont pas d'accord sur leur mode de production.
Formes. _ Jusqu'à présent il n'a été question que de la bronchite aiguë simple; mais la maladie peut varier sous plu-
leurs rapports qu'il faut connaître. Le siège de ses lésions, ou pluto leur étendue; ses degrés d'intensité; la prédomi nance de l'un ou de plusieurs de ses trois élément's anatom I tt n fZ7\ V- '"''^™'«' ""l^-nmation, sécré-
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les causes, et enfin la durée "de la maladie, sont autant de particularités qui modifient sa physionomie et sa marche.
Quant à son siège , la bronchite a pour caractère habituel d'occuper les deux côtés de la poitrine et de se manifester principalement, ainsi que je l'ai dit, par des râles sous- crépitants qui le plus souvent sont limités, ou plus prononcés qu'ailleurs, aux bases des deux poumons. Il ne faut pas en conclure que l'inflammation de la muqueuse soit bornée aux parties les plus déclives. Elle est alors plus étendue qu'elle ne paraît, sans pouvoir être considérée comme généralisée. Maintenant que nous savons que la bronchite à râles seulement vibrants n'est le plus souvent qu'une simple hyperémie pulmonaire, on ne peut plus avoir la prétention de suivre avec Beau l'extension d'une bronchite en considérant les râles vibrants d'abord limités, puis plus étendus, comme l'envahissement graduel de l'inflammation des bronches. L'auscultation ne saurait, en effet, nous donner la mesure exacte, absolue, du siège de l'inflammation de la muqueuse bronchique, même par l'étendue des râles humides. La généralisation de ces râles ou leur limitation aux deux bases des poumons peuvent seules donner l'idée d'une bronchite grave ou légère , ou plutôt des deux degrés extrêmes. Et encore faut-il admettre des exceptions; car j'ai vu un exemple de râles humides disséminés qui ne caractérisaient qu'une simple hyperémie, comme le démontra l'examen de la muqueuse bronchique après la mort.
La division scolastique de la bronchite des grosses bronches et de la bronchite des petites divisions bronchiques , ainsi que la description du progrès de la première en la seconde, ne me paraissent qu'une interprétation erronée des faits, ces deux formes ou conditions semblant plus légitimement rentrer dansl'hyperémie, puis dans la bronchite vraie, considérées à part.
Les lésions variées que l'histologie a considérées comme caractérisant autant de variétés particulières de la bronchite, ne sauraient être la base d'une nosologie nouvelle. Les altérations anatomiques d'une même maladie, quelles qu'elles soient, ne
peuvent servir en effet à en établir des formes différentes dont on doive tenir compte dans la pratique, à moins que des symptômes ou des signes différents ne répondent à des lésions également différentes. Or, la bronchite aiguë a peu à profiter de la distinction anatomique qui a été faite de l'inflammation exsudative ou de l'inflammation parenchymateuse de la muqueuse bronchique. La première se caractérise par un exsudât muqueux ou muco-purulent (catarrhe ou bronchite simple), ou par un exsudât fibrino-épithélial beaucoup plus rare (bronchite pseudomembraneuse). La seconde, dite inflammation parenchymateuse, est constituée anatomiquement par des lésions plus profondes : par des exsudats confinés dans l'épaisseur du chorion muqueux, sans faire issue au dehors. Ces dernières lésions se rencontrent principalement dans la bronchite chronique, où l'exsudat peut subir une métamorphose caséeuse et donner lieu à des ulcérations.
La variété de bronchite dite exsudative correspond, comme on le voit, à la bronchite aiguë ou chronique vulgaire, et à la bronchite pseudo-membraneuse, forme que le praticien peut reconnaître pendant la vie aux signes particuhers qu'elles présentent, et surtout à la nature des exsudats expectorés, comme nous le verrons en traitant du diagnostic. Quant aux variétés dites parenchymateuses, on n'en peut soupçonner l'existence qu a la violence ou à la durée prolongée de l'inflammation, ce qai ne saurait suffire pour en faire une ou plusieurs formes de a bronchite, puisque les manifestations en sont nulles pendant a vie, la lésion restant simplement anatomique, et ne se révélant par aucun signe particulier.
Si nous cherchons quelles peuvent être les autres formes de la bronchite basées sur les lésions, en dehors des considérations danatomie intime ou microscopique, nous trouvons qu'en teaXT'^Vr '^'"'"^^ caractéristiques et nécessaires forme. iT^^^ ' '^"^^'^^ ^'^^^^^ P-ncipales
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fausse péripneumonie des anciens, bronchite capillaire suffo cante des modernes.
Laennec a attribué cette affection à l'accumulation des mucosités catarrhales dans les conduits aériens, d'où elles ne peuvent être expulsées. Après lui, on a fait jouer à l'inflammation des petites bronches le rôle étiologique fondamental, en considérant le troisième élément de la bronchite, Thyperémie, comme trop secondaire dans la production des accidents asphyxiques. Or, sans nier l'influence de l'encombrement bronchique par le mucus, ni celle de l'inflammation des petites bronches, il me parait démontré par les faits que c'est à l'hyperémie exagérée du poumon qu'il faut attribuer principalement le développement des accidents asphyxiques dontilestquestion; que la véritable bronchite capillaire suffocante, en un mot, n'est une bronchite suffocante que par la prédominance excessive de l'hyperémie pulmonaire. C'est ce qui m'a fait ranger cette bronchite parmi les affections mixtes.
On a divisé, suivant leurs causes, les bronchites en deux grandes classes : les unes dites primitives, comme les bronchites aiguës simples, et les autres secondaires i. Dans ces différentes conditions, on reconnaît la maladie aux mêmes signes physiques que la bronchite aiguë dont je m'occupe, et principalement aux râles sous-crépitants à la base des deux poumons ■ en arrière et à la muco-purulence des crachats.
Je ne crois pas devoir insister sur les bronchites secondaires, légères ou graves. J'ai montré combien on avait abusé jusqu'ici du mot bronchite en l'appliquant à la congestion pulmonaire concomitante des maladies aiguës ou chroniques. Il est facile devoir par soi-même dans la pratique combien cette hyperéraie est fréquente par rapport à la bronchite vraie.
1 On a rangé parmi les bronchites une aflection singulière appelée calharrc cTélé, fièvre des foins, asthme des foins, connue depuis longtemps en Angleterre, et due aux émanations du foin nouvellement fauche. C est une affection caractérisée par une congestion violente vers les muqueuses nasale laryngée, bronchique et conjonclivale, et qui attemt plus particulièrement certains sujets nerveux. On a fait observer avec raison que Te même effet était produit par des émanations très-différentes de
Je n'ai qu'à renvoyer à ce que j'ai dit des conditions pathologiques dans lesquelles se rencontre cette congestion pulmonaire concomitante, pour qu'on les applique à la bronchite. Néanmoins, il est un certain nombre de bronchites secondaires que je dois rappeler. Malgré la large part qu'il faut faire à l'hyperémie des poumons dans les bronchites aiguës que les auteurs ont signalées dans les fièvres proprement dites, on ne saurait aller jusqu'à nier l'existence de la vraie bronchite secondaire ou symptomatique dans ces maladies. La bronchite, comme Thyperémie seule , se remarque dans la rougeole, de même que dans la coqueluche et la grippe (qui n'est pas une simple bron- * chite, comme nous le verrons plus loin), et l'une ou l'autre y sont constantes. La bronchite est rare dans l'érysipèle de la face comme inflammation dépendante, car on n'en connaît encore que deux exemples authentiques. L'un a été recuelli par Labbé, en 1858 {Société anatomique)^ et l'autre par le Jules Simon {Société des hôpitaux de Paris, 1864). La lésion des bronches ressemblait ici à celle de la peau, de même que, dans les bronchites dites varioleuses, elle affectait la forme pustuleuse (Roldtanski). Mais ces éruptions intra-bronchiques ne sont pas plus une bronchite que l'éruption cutanée n'est une dermite; la désignation de bronchite en pareils cas est donc impropre. Enfin ou rencontre la bronchite vraie dans d'autres fièvres, parmi lesquelles il faut placer en première hgne la fièvre typhoïde, dans laquelle, nous l'avons déjà fait remarquer, il faut éviter de prendre la simple hyperémie pulmonaire pour la bronchite, ce que l'on a cependant fait bien souvent.
La bronchite aiguë secondaire est loin d'être rare dans les maladies chroniques. Elle mérite une attention particuhère,
celles du foin (Béhier et Hardy), par certaines odeurs ou poussières ayant le même effet irritant sur la muqueuse nasale, laryngienne et bronchique. Des éternuments répétés , survenant par crises, ainsi que a toux, des accès de dyspnée ou d'astlime plus ou moins violents, le tou survenant dans les conditions que nous venons de rappeler, constituent les particularités principales de cette affection. Un de mes clients
r.pfw^''"^^'"^'' '^^"^ "^"^ magasin de toiles écrues sans éprouver des accidents momentanés de ce genre.
non-seulement dans l'emphysème pulmonaire, mais encore dans le cours de la phthisie tuberculeuse, soit qu'elle accompagne la phthisie aiguë, à laquelle elle imprime une forme particulière, soit qu'elle survienne dans le cours de la phthisie chronique. Dans l'emphysème pulmonaire préexistant , la bronchite mérite une étude spéciale que nous avons exposée dans la seconde partie de cet ouvrage. La bronchite aiguë peut se montrer aussi avec la dilatation chronique des bronches ; mais ici il y a toujours préalablement une bronchite chronique au niveau des dilatations des conduits bronchiques, et la bronchite aiguë ■ intercurrente peut n'être que l'exacerbation plus généralisée de cette bronchite chronique.
Quant à la bronchite pseudo-membraneuse aiguë, c'est une forme exceptionnelle que je ne fais que rappeler, parce qu'elle se rattache tantôt à la diphthérie, tantôt à certaines pneumonies dites fibrineuses dont j'aurai à parler. Parfois cette bronchite pseudo -membraneuse est chronique, et donne heu de temps à autre à l'expectoration de petits lambeaux de fausses membranes provenant de l'intérieur des bronches. Il me paraît probable qu'il s'agit en pareil cas de l'expulsion hors des conduits aériens de mucus concret membraniforme analogue à celui qui constitue les pseudo-membranes de l'entérite chronique pseudomembraneuse. J'ai observé une bronchite de ce genre chez un officier de l'armée britannique qui était d'une forte constitution. Il était très-préoccupé de cette affection, qui ne paraissait offrir aucune gravité, et qui ne l'empêchait pas de vaquer à ses occupations habituelles.
En ayant égard à la marche de la bronchite, on a admis des bronchites intermittentes comme les accès fébriles, dans les pays où les fièvres intermittentes sont endémiques ; mais il s'agit en pareille circonstance de simples hyperémies intermittentes, disparaissant avec chaque accès qu'elle accompagne. J'ai à peine besoin de rappeler que la distinction la plus motivée que l'on base sur la marche de la maladie, est celle des bronchites aiguës et chroniques.
Je n'ai pas à insister sur la bromchite chromque, qm diffère
DIAGNOSTIC. 151 de la bronchite aiguë par l'absence de la fièvre et par la durée souvent indéfinie de l'affection. Elle se rencontre principalement chez les sujets affectés d'emphysème pulmonaire, de dilatation des bronches, et de phthisie avancée, maladie dans laquelle la bronchite se joint au travail de la fonte tuberculeuse et de • la suppuration du tissu pulmonaire.
C'est chez les tuberculeux qu'on observerait principalement les transformations caséeuses desexsudats interstitiels que nous avons rappelées d'après les auteurs allemands, et qui produirait la désorganisation et l'ulcération de la muqueuse bronchique.
Diagnostic. — La bronchite aiguë simple se reconnaît à un ensemble de caractères que nous avons exposés suffisamment pour n'avoir pas à y revenir en détail.
Nous nous contenterons de rappeler d'abord que la fièvre du début, à peine marquée comme dans l'hyperémie simple dans un petit nombre de cas, se prolonge le plus souvent jusqu'au moment de la résolution, mais qu'elle n'offre pas de particularités qui puissent servir au diagnostic. La constatation thermométrique de la température ne saurait même servir, jusqu'à ce que de nouvelles recherches aient été faites, pour formuler ses résultats dans la véritable bronchite.
Ce sont les phénomènes fonctionnels thoraciques, tels que la dyspnée plus ou moins forte et la toux fatigante, parfois quinteuse, mais, avant tout, les signes fournis par l'exploration de la poitrine et la nature des crachats expectorés, qui fournissent les données sur lesquelles on doit surtout se baser pour arriver à ce diagnostic.
Si l'on compare les faits de bronchite aiguë à ceux d'hyperémie simple, on voit que la première de ces affections, toujours combinée à l'hyperémie pulmonaire, présente nécessairement les signes physiques de cette congestion, mais en outre deux caractères particuliers importants sur lesquels je dois insister de nouveau : l» le râle sous-crépitant à la base des deux poumons en arrière ; et 2° les crachats opaques jaunes ou muco-purulents.
Les râles humides sous-crépitants de la bronchite n'ont par
eux-mêmes, en tant que râles, aucun caractère propre qui les distingue. Ils n'ont de remarquable que leur siège. Ils occupent, en arrière de la poitrine, la base de chaque poumon, soit dans un petit espace à l'extrême base de la poitrine, soit dans une hauteur plus ou moins grande à partir de cette base. Ils ne se constatent en même temps en avant sous le mamelon que lorsqu'ils s'élèvent très-haut en arrière. Lorsqu'ils occupent toute la hauteur de la poitrine, ils sont plus nombreux, plus gros, et mieux accusés inférieurement que dans les parties supérieures, vers lesquelles ils sont de moins en moins caractérisés. Cette dernière particularité est importante à noter; car le contraire a lieu dans certaines tuberculisations pulmonaires avec râles humides généralisés; on sait qu'ici les râles sont plus nombreux et mieux accentués au sommet des poumons, d'où ils vont diminuant vers leur base.
Cette localisation des râles humides à la base des poumons dans la bronchite est un excellent signe de cette affection, car il est à peu près constant. Il ne manque momentanément que dans des cas où l'encombrement des bronches et les autres causes d'obstruction des voies aériennes rendent le bruit respiratoire très-obscur, et lorsque l'on ne constate que des râles disséminés çà et là dans les différents points de la poitrine. Mais il arrive alors, ou bien que l'on constate l'existence des râles de la base en faisant tousser le malade, ou bien que le traitement, en rendant la circulation de l'air dans les bronches plus facile, fait apparaître ces râles caractéristiques. Voyons dans quelles conditions ce signe se rencontre dans d'autres affec-. tiens.
Les 'dilatations bronchiques occupant les bases des deux poumons, peuvent ne se caractériser que par des râles sous crépitants ou muqueux semblables à ceux de la bronchite. Or si, dans les cas de ce genre, il survient une congestion pulmonaire accidentelle, il en résulte un état aigu qui pourrait être pris pour une bronchite au premier abord. Il y a en effet, dans la dilatation des bronches, une expectoration muco-purulente qui achèverait d'induire en erreur en faisant croire à une
DIAGNOSTIC. 153 bronchite aiguë; mais l'interrogatoire apprend bientôt qu'il existe depuis très-longtemps, plusieurs années, une expectoration muco -purulente dont l'abondance est caractéristique dans la dilatation des bronches. Hors le cas d'hyperémie intercurrente , la dilatation bronchique seule ne pourrait être prise étant une affection chronique, pour une bronchite aiguë.
Ce que je viens de dire de la dilatation des bronches, localisée à la base des poumons, je pourrais le répéter de la bronchite chronique. Celle-ci a des exacerbations qui pourraient faire croire à une simple bronchite aiguë, si l'on n'interrogeait pas suffisamment le malade.
Ge n'est d'ailleurs que lorsque les râles humides s'observent à la fois à droite et à gauche de la base de la poitrine en arrière, qu'on peut songer à l'existence d'une bronchite, ou bien lorsque dans la convalescence ces râles restent momentanément perçus d'un seul côté, après avoir complètement disparu du côté opposé. Mais ces râles sous-crépitants ne peuvent être attribués à la bronchite lorsqu'ils persistent d'un seul côté; car alors on ne peut avoir affaire qu'à une dilatation bronchique locaUsée, à une pneumonie partielle en voie de résolution, à un abcès pleural hmité et ouvert dans les bronches; ou enfin à une vomique pulmonaire, ce qui est bien plus rarement observé.
Quant à l'expectoration muco-purulente , pas plus que les râles humides, elle n'a par elle-même aucune particularité qui la distmgue de celle qui se rencontre dans d'autres affections des organes respiratoires. L'épithéUum de forme diverse qui tapisse la muqueuse du larynx, de la trachée , et celle des bronches ne pourrait même pas servir, à l'aide du microscope a faire distinguer histologiquement le lieu de provenance des crachats. Quoique les cellules à cils vibratiles existent en plus grand nombre sur la muqueuse des conduits supérieurs, ils peuvent s'observer dans les crachats provenant des conduits les plus profonds aussi bien que dans ceux provenant du larynx lui-même; car ce conduit est traversé par tous les crachats expectorés.
Ces crachats de la bronchite, étudiés par Biermer, se com-
posent de mucus dans lequel on trouve au microscope des cellules épithéliales provenant principalement des bronches ou des glandules muqueuses, ainsi que des globules de pus ou leucocytes. Traube y a trouvé des cristaux de margarine. Dans la bronchite pseudo -membraneuse, il se joint à ces éléments des fragments de fausses membranes ordinairement ramifiées et canaUculées, dont la constatation pendant la vie est le signe par excellence de cette bronchite pseudo-membraneuse. Des fibrilles fibrineuses grêles, des cellules épithéUales, des globules de pus, du sang, une matière amorphe, et souvent des cristaux de cholestérine : tels sont, d'après le D-" Laboulbène (Rech. sur les affect. pseudo-memhraneuses , 1861), les caractères microscopiques de ces concrétions. Elles ne doivent pas être considérées toujours soit comme le résultat de l'inflammation, soit comme une manifestation de diphthérie proprement dite. Nous verrons qu'on les rencontre aussi dans la pneumonie.
Il résulte de là que c'est par le rapprochement des autres phénomènes de la maladie qu'on déterminera la vraie signification des crachats. Il faut se rappeler, comme donnée principale, que leur caractère muco-purulent se remarque toujours dans la bronchite aiguë vraie, et qu'on ne saurait qualiiier de bronchites les congestions pulmonaires idiopathiques qui s'accompagnent de râles sonores sans toux ni expectoration, ou bien de râles sous-crépitants non persistants, alors que les crachats sont transparents, sans produit purulent. Cependant il arrive quelquefois, dans la congestion pulmonaire, qu'en dehors de la masse plus ou moins considérable de crachats transparents, on voit surnager deux ou trois crachats opaques et épais. Ce ne sont pas des crachats de bronchite; ils ne seraient pas isolés ainsi et en aussi petit nombre. Ce sont des produits . exsudés par la muqueuse des voies respiratoires supérieures en dehors du poumon, étrangers par conséquent à l'inflammation de la muqueuse qui constitue la bronchite.
Le diagnostic difl-érentiel de la bronchite aiguë est une des questions les plus importantes de son histoire chnique, car
elle n'a pu être bien traitée avant que l'on pût tenir compte des caractères de l'hyperémie pulmonaire.
Les affections avec lesquelles on a confondu la bronchite vraie sont la congestion pulmonaire, la trachéite et la grippe.
Ce que j'ai dit jusqu'à présent de la bronchite me semble avoir déjà établi la distinction de la congestion pulmonaire et de la bronchite. Mais je dois résumer ici la question, en rappelant les différences et les analogies des deux affections.
Cette distinction, nécessaire chez l'adulte, parait être difficile ou même impossible chez l'enfant, puisque Barthez et Rilliet, malgré leurs savantes études cliniques et leur profonde expérience, ont dû englober toutes les maladies aiguës intrapulmonaires autres que la pneumonie inflammatoire franche et la pleurésie, sous le titre de maladies catarrhales des organes respiratoires.
La bronchite aiguë franche de l'adulte a des caractères qu'il suffit de rapprocher de ceux de l'hyperémie simple, comme je l'ai fait précédemment, pour que Ton en saisisse bien les différences. La marche des deux affections, j'y insiste de nouveau, est tout à fait différente. En effet l'hyperémie idiopathique a dès le début tout son développement, la fièvre cesse rapidement, et l'affection s'immobilise en quelque sorte jusqu'à ce que le traitement la fasse brusquement disparaître.
La bronchite n'a pas cette évolution complète immédiatement dès l'invasion , comme l'hyperémie simple ; elle reste fébrile, se développe et décroît graduellement, sans que le traitement puisse la faire cesser d'une manière brusque.
Voici d'ailleurs un tableau comparatif des caractères des deux affections, dont on jugera mieux ainsi les différences :
Congestion pulm. idiopathique.
Fièvre éphémère.
Douleur thoracique ordinairement vive, localisée, préoccupant surtout le malade.
Bronchite aiguë franche.
Fièvre plus persistante.
Douleur nulle ou légère, habituellement vaofue.
Toux nulle ou insignifiante.
Cracliats nuls ou muqueux, transparents.
Le plus souvent aucuns râles humides; lorsqu'ils existent, ils sont passagers et mobiles comme les autres signes.
Développement dès l'invasion, puis état stationnaire et cessation trèsrapide par le traitement.
Aucune suite appréciable.
Toux l'réquenle, quinteuse le jour
et la nuit.
Crachats muco-purulents, opaques.
Râles humides persistants à la base des deux poumons en arrière; autres signes physiques également plus résistants.
Développement graduel; résolution graduelle aussi, quel que soit le traitement.
La maladie peut passer à l'état chronique.
On voit que chacune des affections a des caractères parfaitement distincts. Mais on ne doit pas oublier qu'elles ont aussi des caractères communs qui résultent de la coïncidence de l'hyperémie qui accompagne constamment la bronchite. Cette hyperémie est même plus considérable dans cette condition, je l'ai dit déjà, que dans toute autre maladie aiguë des organes respiratoires, sans en excepter la pneumonie. C'est dans le cours de la bronchite aiguë, en effet , que j'ai constaté à la mensuration thoraciqueles ampUations les plus considérables i.
Cette concomitance de l'hyperémie et de la bronchite franche constitue un fait diagnostique très-important à étudier.
D'abord au début de la bronchite , on a vu qu'il arrive assez souvent qu'on est en présence des seuls signes de la congestion du poumon, puisque les phénomènes caractéristiques de la bronchite vraie ne se montrent qu'après un certain temps. La persistance de la fièvre et des signes de la congestion, maigre le traitement, indiquent suffisamment qu'on a affaire à une autre affection que l'hyperémie simple, et les jours suivants on est éclairé par l'apparition des signes caractéristiques de la
1 Cette ampliation thoracique, manifeste à la mensuration par la rétrocession deTa poitrine dans la période de résolution de la bronchite aigue a S de 6 à 8 centimètres pour le périmètre généra du thorax, andis au'elle n'a été que de 5 centimètres en moyenne dans les autres malad es ^tull (Recherches sur les variations de la capacité thoracique dans les Mém. de la Soc. méd. d'observation, t 111. - De la confestin pulmonaire dans les maladies; Ârch. de med., iSoi, t. III.)
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bronchite : les râles sous-crépitants persistants aux bases des deux poumons, et les crachats jaunâtres, opaques et plus ou moins épais. On verra les choses se passer d'une manière analogue dans la pneumonie.
J'ai vu à l'hôpital Gochin un malade chez lequel la bronchite a débuté comme une congestion idiopathique, et qui, huit jours après, à son admission à l'hôpital, présentait combinés les signes de Thyperémie et de la bronchite simultanément. Il est probable qu'au début il n'y eut que des signes de congestion, comme je l'ai remarqué dans d'autres faits dont j'ai pu suivre l'évolution à partir de Tinvasion.
Obs. XXIII. — C'était un jeune maçon, âgé de 21 ans, d'une forte constitution , et qui fut admis à l'hôpital Gochin (salle Saint-Jean, n° 22) le 30 janvier 1866.
Son père était mort d'une fluxion de 'poitrine; son frère et sa mère vivaient très-bien portants. Lui-même avait joui d'une excellente santé jusqu'à l'âge de 15 ans. Il avait eu alors la rougeole et, un an après, il fut atteint d'une maladie aiguë qu'il qualifiait de fluxion de poitrine et qui dura trois semaines. Enfin trois ans environ avant son admission , il eut un rhume trèsfort, dont il fut malade pendant trois mois, puis il reprit ses occupations, la toux ayant complètement disparu.
Le 22- janvier, il travaillait dans les catacombes, lorsqu'il fut pris de frissons, avec douleur vive au rebord des fausses côtes gauches, et de toux avec expectoration de mucosités transparentes, non teintées da sang. Il éprouva en même temps des nausées et des vomissements, ce qui le força à garder la chambre pendant trois jours. Il reprit néanmoins son travail le 26 et le 27 janvier; mais de nouveaux frissons et l'augmentation de la toux, qui persistait depuis le début, l'obligèrent à mterrompre ses occupations de nouveau , puis à entrer à l'hôpital le 30 janvier.
Le lendemain de son admission, neuvième jour de la maladie, le pouls était très-calme, à 52 seulement. Il éprouvait une oppression médiocre, de la toux, et il avait expectoré depuis la
veille un demi-crachoir de crachats formant une masse liquide à moitié transparente et à moitié formée de muco-pus.
A l'exploration de la poitrine, on constatait une sonorité normale en avant, et obscure partout en arrière, avec un bruit respiratoire d'intensité inégale, avec expiration prolongée, et mélangé de râles sous-crépitants obscurs et de quelques bruits sibilants disséminés partout en arrière : râles et bruits plus nombreux en arrière vers les bases des deux poumons, et en avant du côté gauche. La respiration sibilante n'était pas modifiée par la toux. Retentissement normal de la voix.
Malgré l'emploi de la poudre d'ipéca (1 gr. 50) additionnée de tartre stibié (0 gr. 05) qui fut donnée d'abord, et les opiaces, les signes locaux n'ont pas varié pendant dix jours du moms , puis la résolution s'est faite, et tous les signes ont disparu.
Dans cette observation très-intéressante au point de vue qui nous occupe, on voit l'hyperémie se manifester dès le début par une invasion subite, sans prodromes, par des frissons une douleur du côté gauche de la poitrine, des vomissements, de la toux et des crachats transparents. C'est bien là le début tranc d'une hyperémie pulmonaire. La bronchite d'emblée ne débute pas aussi brusquement, ni avec un point de côté, qm est au contraire le signe constant de l'hyperémie simple.
Quand nous avons vu le malade au 9= jour de son alîect on, il présentait à la fois les caractères propres soit à la congestion pulmonaire, soit à la bronchite, et ceux qui leur sont communs. Voici quels étaient ces signes. • •
A l'hyperémie se rapportent la douleur de côte au mveau d la poitrine, l'obscurité du son de percussion en arrière, les crachats transparents et muqueux. ,
K la bronchite, la touxplas répétée, la ^^^^-^^^^^^^^f^'l'^ locaux d-ausoultation pendant plus de d« , ours après la pns d un éméto-catharlique, la prédominance et la e d-
vàles sous-erépilants aux deux bases des poumons en aruete, et les crachats muco-purulents. .
Ènfln comme signes communs aux deux alTecUons, mais ne
suffisant pas seuls cependant pour les caractériser isolément, je note la fièvre du début , la respiration sibilante et ronflante, et l'expiration prolongée.
Telle me paraît être l'analyse des particularités que présente cette observation, analyse que l'étude déjà faite de la congestion pulmonaire pouvait seule nous permettre de formuler.
Cette hyperémie concomitante de la bronchite a des degrés variables d'intensité; qui donnent à cette dernière affection une allure parfois remarquable. Lorsque la bronchite est franchement déclarée, on peut dire qu'en général l'intensité des phénomènes est en rapport avec le degré d'hyperémie pulmonaire qui l'accompagne. Ce n'est en effet que dans des cas exceptionnels que l'engouement des cavités aériennes par les mucosités, et le gonflement inflammatoire de la muqueuse, peuvent suffire à expliquer les phénomènes plus ou moins graves qui accompagnent certaines bronchites, et notamment la dyspnée. Mais dans tous les faits de ce genre, on trouve toujours les deux caractères fondamentaux de la bronchite : les râles humides aux deux bases et les crachats opaques ou muco-purulents.
Beau a insisté avec raison {mém. cité) sur la confusion qui a été souvent faite de la laryngo -trachéite ou de la trachéite avec la bronchite.
La trachéite constitue le rhume du vulgaire et ne s'accompagne d'aucun signe intra-thoracique, comme il est facile de le constater, à moins qu'il n'y ait une congestion pulmonaire concomitante. Dans cette dernière circonstance, il peut se produire au niveau des poumons une respiration vibrante , due à l'hyperémie, mais non à de prétendus crachats visqueux tapissant la trachée, crachats qui ne peuvent produire que des sifflements momentanés , passagers , et non une respiration sonore persistante.
La grippe a été d'abord confondue à tort avec la bronchite. On s'accorde aujourd'hui à la considérer comme une maladie aiguë fébrile épidémique, avec fièvre, du moins au début, et se manifestant localement, du côté des muqueuses principalement, par des congestions, des inflammations et des flux, le
tout considéré comme catarrhal. Cette dernière qualification est vicieuse.
Cette maladie ne me paraît être que la rpanifestation épidémique des principales maladies aiguës que nous étudions, et dont les manifestations sont diverses suivant les prédispositions individuelles. A la courbature fébrile du début avec les malaises, l'abattement et les troubles nerveux si caractéristiques, se joignent, isolés ou combinés, des congestions, des inflammations et des flux qui empruntent à l'influence épidémique une évolution, une allure et parfois une gravité toutes particulières.
Je n'entre pas dans des détails qui ne seraient pas ici à leur place. On est à même d'observer presque chaque année une série de faits de ce genre pendant les épidémies fréquentes de cette maladie. La bronchite y apparaît chez certains sujets, comme se rencontrent, chez d'autres, le coryza, la trachéite, la congestion pulmonaire, la pneumonie. J'ai vu en ville un malade atteint de phénomènes généraux de la grippe, céphalalgie considérable avec troubles de la vue, courbature générale, abattement, fièvre, être pris, quelques heures seulement après l'invasion, d'une toux incessante avec expectoration rapide et très-abondante de mucus transparent. En quelques heures le malade en rempht presque une grande cuvette. Lorsque je le vis, cette crise d'expectoration était terminée; le bruit respiratoire était naturel dans toute l'étendue de la poitrine. Ce n'était certes pas là une bronchite.
Complications. - Lorsque la congestion pulmonaire qui accompagne la bronchite acquiert une prédominance exagérée, elle doit être considérée comme une comphcation sérieuse de la bronchite, produisant une dyspnée plus ou moins considérable, et des troubles graves de l'hématose sur lesquels je reviendrai.
La pneumonie peut également venir compliquer une bronchite, simple d'abord. Tantôt la pneumonie se montre franchement comme un accident imprévu de la maladie première; et tantôt, suivant quelques auteurs, elle aurait une évolution plus trompeuse et des signes plus fugaces : ce sont alors des
broncho-pneumonies dites aussi pneumonies catarrhales, dont l'exposé se trouvera compris dans le cinquième chapitre.'
Lorsque la pneumonie franche apparaît dans le cours d'une bronchite, on ne saurait la quahfier de comphcation lorsque après peu de jours de bronchite fébrile, elle se montre franchement comme maladie principale, les phénomènes de bronchite ayant alors constitué simplement des prodromes de rmllammation pulmonaire, comme peut le faire la congestion Dans cette condition , on ne doit voir dans ces phénomènes successifs que des manifestations variées du même processus qui comprend l'ensemble des maladies aiguës que nous exposons' La pleurésie a été signalée aussi comme comphcation de bronchite aiguë, mais il y a en pareil cas une simple concomitance intéressante à observer.
Enfin le coryza qui accompagne quelquefois l'invasion de la iironchite, survient aussi comme complication
Mais les complications les plus ordinaires ne surviennent que lorsque la bronchite est grave et prolongée. Ce sont la dilatation des bronches et l'emphysème du poumon. Il en est d'autres observées dans les bronchites dites suffocantes, dont je m'occuperai à propos de ces affections.
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et par suite moins résistantes, sont la meilleure explication des dilatations bronchiques.
On les rencontre habituellement à la suite de la bronchite chronique. Barthez et Rilliet chez les enfants, et Fauvel chez l'adulte, ont signalé ces dilatations dans la bronchite capillaire aigiië grave. Je ne sache pas qu'on les ait observées dans la bronchite aiguë simple. J'en ai vu un exemple remarquable en 1868, à l'hôpital Necker. Malgré l'absence de la vérification anatomique, la comphcation ne me parut pas devoir être considérée comme douteuse. On va d'ailleurs en juger.
Obs. XXIV. — Le nommé Houpresse, Jean-Louis, âgé de 36 ans, garçon de magasin, d'une constitution et d'une santé habituelle excellentes, éprouva un refroidissement considérable vers lel5 novembre 1867. Le soir il survint une douleur de côte dans la poitrine, de la dyspnée, de la toux et de la fièvre. Il continua néanmoins son travail jusqu'au 24 décembre, époque à laquelle il dut prendre le lit. La fièvre en effet était revenue très-intense, la difficulté de respirer beaucoup plus grande; et cet état continuant, il s'était fait admettre à l'hôpital. Six semaines s'étaient écoulées depuis le début.
Le l'''- janvier (1868), lendemain de son admission, le.malade est sur son séant, le visage rouge surtout au niveau des pommettes, les yeux injectés et larmoyants, en proie à une dyspnée considérable. Le pouls ne bat que 88 fois par minute. Il n y a pas de douleur thoracique, la toux est assez fréquente, les crachats sont muco-purulents, assez visqueux, avec quelques filets de San".
La poitrine n'ofîre rien de particulier à noter à la percussion. A l'auscultation, respiration sibilante et ronflante partout en avant et en arrière, sans aucun autre signe que des râles sous-crépitants à la base des deux poumons en arrière. (Gom. suc; - Vomitif avec ipéca 1 gr. 50 et Tart. sUb. 0,05; Dix vent, scarif. ; — Bouillons.)
Le 2 et le 3 janvier, même état, mais dyspnée bien moindre. Le 2, un julep avec 2 gr. de poudre d'ipéca ayant produit des
selles trop multipliées, on le remplace le lendemain par un julep avec 0 gr. 30 de kermès et 30 gr. de sirop diacode.
4 janvier. — La dyspnée a disparu ainsi que la fièvre. Demande d'aliments. Toux peu fréquente et crachats plus fluides et moins abondants; on constate des râles sibilants et ronflants - disséminés partout.
Du 6 au 42 janvier, l'état général reste satisfaisant. A partir du 7, quatre pilules de tannin sont prescrites pour diminuer l'expectoration. Mais dans la seconde moitié de janvier, à partir du 44, nous constatons dans le poumon gauche, au niveau de son tiers inférieur en arrière, des râles humides sous-crépitants, qui augmentent graduellement, et qui coïncident pendant tout ce temps avec une respiration soufflante dans les deux temps de la respiration, sans bronchophonie, sans aug-' raentation des vibrations thoraciques. La toux est peu fréquente, l'expectoration toujours muco-purulente, et l'état général excellent. Le malade se dit guéri, et demande sa sortie pour afler à l'asile de Vincennes.
Il quitte l'hôpital le 3 février. Il est alors dans l'état suivant : Il se trouve parfaitement bien portant, à part la toux et l'expectoration qui ne sont pas fatigantes; mais à l'exploration de la poitrme, on constate les mêmes signes locaux que précédemment. A la base postérieure du poumon gauche, en eff^et, on trouve encore un gros râle sous-crépitant inégal, aucrmentant par la toux, et un souffle qui s'étend en remontant%t en augmentant jusqu'à la racine des bronches du même côté - la VOIX y retentit moins que du côté droit, où le bruit respiratoire est naturel partout. En avant, même bruit respiratoire normal, plus fort seulement à gauche qu'à droite.
Ces gros râles sous-crépitants, persistant pendant toute la daree de la convalescence à l'hôpital et au moment de la sortie du malade, alors qu'il n'existait plus aucun autre signe de la
LTr? T\ 1^ li'^itation de
ces raies a la base d'un seul poumon en arrière, et la coïncidence d un soume dans le mêm, point, sans bronchophonie et
iei BRONCHITË.
sans exagération des vibrations thoraciques , me paraissent mettre hors de doute l'existence d'une dilatation bronchique dans cette région. La persistance des crachats muco -purulents est venue confirmer ce diagnostic.
On peut ajouter que, dans ce cas , la bronchite aiguë est passée à l'état chronique; car il n'existe pas de dilatation bronchique sans bronchite chronique consécutive, l'une et l'autre également incurables.
Vemphrjsème pulmonaire est une complication de la bronchite analogue à la dilatation des bronches; seulement la dilatation , au heu de se produire sur les tuyaux bronchiques, s'effectue à l'extrémité de leurs dernières divisions, dans les vacuoles pulmonaires. La toux fréquemment répétée et les efforts expirateurs produisent d'autant plus facilement ces dilatations emphysémateuses que la bronchite est plus grave, parce que cette gravité résulte précisément d'une plus grande gêne de la circulation de l'air dans les vides aériens par suite de l'hyperémie pulmonaire, du rétrécissement inflammatoire des bronches, et des exsudais qui s'y accumulent.
On peut admettre avec Beau qu'un emphysème passager se produit et cesse avec la bronchite aiguë, mais seulement dans les cas où les vacuoles distendues peuvent conserver leur élasticité qui les fait revenir ensuite à leur état normal lorsque la cause' de leur distension a cessé d'agir. Mais en pareille circonstance, la lésion emphysémateuse est insignifiante par ellemême, et sans manifestation symptomatique; car lui attribuer, avec Beau, la dyspnée de la bronchite, est une hypothèse sans valeur. Mais il n'en est pas de même de l'emphysème persistant à la suite de la bronchite. S'il a une certaine étendue, l'affection se développe comme affection chronique, avec ses phénomènes caractéristiques, pour suivre sa marche habituelle lentement croissante. Aussi n'est-il pas rare de constater que le début de l'emphysème remonte à une bronchite grave.
Il n'est pas démontré que la bronchite puisse être, comme inflammation, le point de départ de la tuherculisation pulmonaire. Virchow a décrit, il est vrai, soûs la dénomination de péri-bron-
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chite, une extension phlegmasique de la bronchite chronique au tissu pulmonaire, d'oîi résulterait une hyperplasie du tissu con» jonctif interlobulaire, formant des nodosités qui ressemblent à des tubercules. Mais nous montrerons que ces pseudo-tubercules peuvent se développer sous l'inflaence et dans le voisinaoe de tout centre inflammatoire occupant l'intérieur du poumon.
La bronchite aiguë, par l'hyperémie qui l'accompagne et qui produit l'augmentation de volume du poumon, met obstacle à la libre circulation cardio-pulmonaire à travers cet organe. De là un engorgement sanguin dans le trajet circulatoire en amont de l'obstacle, c'est-à-dire dans l'artère pulmonaire et dans les cavités droites du cœur, ,qui se dilatent ainsi que l'orifice tricuspide, en même temps que se développe une hypertrophie graduelle du ventricule droit, qui a été signalée par Peacock. Cependant nous ne saurions admettre, avec X. Gouraud , comme une chose démontrée, qu'outre cette cause mécanique d'hypertrophie du cœur, il y ait une paralysie réflexe des capillaires du cœur, et par suite une hyperémie exagérant la nutrition moléculaire du muscle cardiaque
ÉTIOLOGIE. — La confusion que nouç avons signalée dans l'ensemble des faits compris sous le nom commun de bronchites, rend difficile l'étude des causes de la bronchite vraie énumérées parles auteurs. On a d'ailleurs reconnu généralement cette difficulté, dont nous signalons l'origine. Il faudrait évidemment reprendre la question, en faisant porter les recherches sur les véritables bronchites, débarrassées enfin des simples hyperémies, primitivesou secondaires, sifréquemment confondues avec elles.
Jusqu'au moment où ce travail aura été fait, il sera impossible d'assigner à la bronchite les causes qui lui sont particuUères, en dehors des causes communes à l'ensemble des maladies aiguës que nous avons groupées dans la première partie de cet ouvrage.
Les refroidissements, le corps étant en sueur : telle est l'influence étiologique la plus générale et la plus commune, à ce point de vue, que nous ayons à rappeler comme influence exté-
* X. Gouraud : Influence pathologique des maladies pulmonaires sur le cœur droit. (Thèse cle Paris, 1865.)
Heure. L'action de cette cause s'exerce, comme nous l'avons dit à propos de l'hyperémie simple, en vertu de phénomènes d'ordre réflexe. L'ingestion de boissons froides a été également signalée. Quand la bronchite est secondaire, la pathogénie en devient très-obscure, un petit nombre de faits pouvant s'expliquer par des phénomènes du même ordre que les précédents, et ayant pour origine des lésions d'organes intérieurs.
Quand on veut spécifier les causes externes ou internes, on se trouve en présence de nombreux et très-intéressants travaux publiés sur les iniluences atmosphériques des différentes latitudes, sur la température et l'humidité de l'atmosphère, sur l'organe dont l'influence est très-controversée, sur les mauvaises conditions hygiéniques, et sur une foule d'autres causes communes. Mais le mode d'action de ces différentes causes sur l'évolution de la bronchite est loin d'avoir la clarté indispensable aux résultats scientifiques.
Il y a cependant un petit nombre de causes déterminantes qui peuvent être considérées comme spéciales à la vraie bronchite : je veux parler de Faction irritante des poussières ou de certaines vapeurs qui pénètrent par les inspirations dans l'intérieur des conduits bronchiques. Telles sont les poussières du chanvre pendant son peignage, celles que produit le travail des pierres meuhères, et, parmi les vapeurs irritantes, l'air chargé d'ammoniaque, d'acide sulfureux, d'acide nitreux, de gaz phosphoré, de gaz à éclairage.
Ces différentes causes peuvent produire des bronchites primitives. Quant à celles qui sont secon.laires, l'origine en est très-diverse, comme nous l'avons déjà rappelé à propos des
formes de la maladie.
La physiologie pathologique nous fournirait d'intéressantes données sur la pathogénie des bronchites, et sur le rôle qu'y jouent les troubles de la circulation et de l'innervation, ceux de la respiration et de la nutrition; mais leur exposé nous conduirait trop loin, et nous éloignerait trop du cadre clinique que nous avons adopté comme devant circonscrire notre travail.
Le Pronostic de la bronchite aiguë est variable , quoique
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habituellement peu grave lorsque la maladie est à l'état simple. Elle acquiert de la gravité d'abord par ses complications ^ lorsqu'elles tendent à produire une gêne de la respiration d'où résulte une dyspnée intense avec menace d'asphyxie; ensuite par les conditions défavorables dans lesquelles la bronchite se développe, comme l'âge avancé, de mauvaises conditions hygiéniques habituelles, et surtout lorsqu'il existe une maladie préexistante grave.
Dans ces bronchites graves, l'importance de la bronchite en elle-même, ou en tant que lésion inflammatoire, ne suffit nullement, en effet, pour exphquer la gravité extrême de lamaladie. La gravité de la bronchite, nous le répétons, nous paraît être en rapport direct avec l'intensité de l'hyperémie pulmonaire concomitante, qui donne une physionomie particulière à la maladie, que je décrirai sous le nom de hémo-bronchite Cette hyperémie exagérée permet de rendre plus facilement compte des phénomènes dyspnéiques que l'accumulation des mucosités dans les conduits aériens , qui contribuent cependant aussi d'une manière incontestable à produire la dyspnée, mais surtout dans les derniers temps de la vie , lorsque la mort survient.
Traitement. — Comme toutes les questions thérapeutiques, celle du traitement de la bronchite présente de grandes difficultés pour la formule des indications principales, en dehors des indications secondaires qui concernent les symptômes.
La bronchite franche résultant de l'action du froid extérieur comme cause occasionnelle, une première indication serait de remédier au plus vite aux conséquences de son action réflexe vers le poumon et les bronches, si l'on observait la bronchite à son invasion. C'est dans ce but que l'on doit avoir recours aux boissons aromatiques chaudes , conseillées comme diapl lorétiques par les anciens. Quoique ce moyen de traitement soit devenu banal par l'engouement avec lequel l'a adopté le vulgaire, dans le but d'obtenir un effet sudatoire, son emploi ne saurait être dédaigné. C'est ainsi que peut intervenir la médication alcoolique conseillée par Laennec au début des
rhumes, et qu'il considère comme héroïque'. Cette médication doit cependant être employée avec réserve ; mais elle a été qualifiée à tort de hasardeuse par Mériadec Laennec , à l'époque où l'on avait une crainte exagérée d'irriter les organes. Aujourd'hui que l'on traite certaines pneumonies avec les alcooliques à hautes doses, et qu'on en obtient d'excellents effets, une pareille crainte est chimérique.
Les boissons chaudes émollientes, les infusions de mauve, de violettes, de bouillon-blanc, ou la décoction des quatre-fruits, édulcorées avec des sirops de gomme ou de capillaire, sont habituellement conseillées. On y joint souvent un julep gommeux ou un looch blanc, et l'on prescrit le repos dans une température douce, et des aUments légers. Mais cette médication adoucissante ne suffit pas si la bronchite a une certaine intensité. Il faut alors compléter le traitement par d'autres moyens.
Nous regardons d'abord l'indication de combattre l'hyperémie pulmonaire concomitante de toute bronchite aiguë, comme l'une des plus importantes à remplir dès le début, quoiqu'elle soit généralement négligée. La même indication existe pour la fièvre. Or les vomitifs sont le moyen par excellence, et pour faire dégorger le poumon hyperémié et pour abaisser la température fébrile. C'est l'oubli de l'hyperémie pulmonaire qui n'a fait conseiller la médication vomitive dans la bronchite que lorsque l'inflammation paraît s'être étendue aux plus petites bronches (bronchite dite capillaire).
Parmi les vomitifs, les plus usités sont le tartre stibié à dose vomitive et l'ipécacuanha. On a préconisé aussi le sulfate de cuivre à la dose de 0 gr. 20 à 0 gr. 40. L'émétique à hautes doses peut faire diminuer la fièvre et l'hyperémie pulmonaire ; mais il faut craindre son effet dépressif chez les sujets affaibhs, à moins qu'on ne l'emploie à la période de réaction comme le recommande Fonssagrives. Nous lui préférons de beaucoup
1 « Je fais, dit-il, prendre communément au malade, au moment où il se couche, une once ou une once et demie de bonne eau-de-vie, étendue dans le double d'une infusion très-chaude de violettes, édulcorée avec suffisante quantité de guimauve, d
la poudre d'ipécacuanha à dose vomitive ou nauséeuse. Nous donnons habituellement comme vomitif i gr. 50 de poudre d'ipécacuanha à laquelle nous associons 5 centigrammes de tartre stibié, en deux ou trois doses; et si nous avons affaire à un malade redoutant l'action des vomitifs, ce qui est assez fréquent dans la pratique, nous préférons un julep gommeux avec 2 ou 3 grammes de poudre d'ipécacuanha, à donner par cuillerées à bouche chaque demi-heure, jusqu'à ce qu'il se produise un vomissement, qui nous fait suspendre la potion. L'ipécacuanha exerce souvent ensuite une action purgative.
L'état nauséeux ou vomitif produit par ces médicaments nous paraît plus avantageux, même à doses interrompues, que la tolérance qu'on cherche souvent à favoriser par des calmants narcotiques. Il faut donc se borner à mitiger au besoin les effets vomitifs, au lieu de chercher à obtenir une tolérance complète, dont l'effet avantageux nous paraît problématique.
Les vomitifs sont utiles surtout chez les enfants ; leur efficacité prime chez eux toutes les autres médications actives qui ont été conseillées contre la bronchite infantile. Chez l'adulte comme chez l'enfant, on se gardera d'insister sur l'emploi de l'ipéca, et surtout du tartre stibié, si les vomissements se répètent trop fréquemment, et s'il survient de trop nombreuses évacuations intestinales. Insister alors serait jeter le malade dans une prostration qui serait nuisible à la résolution de la maladie.
Après l'emploi des vomitifs, qui sont doublement utiles lorsqu'il existe un embarras gastrique en même temps que la bronchite aiguë, on peut placer celui des ventouses scarifiées ou des évacuations sanguines. Les déperditions sanguines doivent être trèsmodérées, si on les juge nécessaires, en raison de l'affaiblissement général et de la durée bien plus longue de la convalescence qui peuvent en résulter.
L'heureux effet du traitement dirigé contre l'hyperémie et la fièvre est complexe. L'améhoration qui s'ensuit est caractérisée par la diminution sensible de la dyspnée et des signes physiques; par la détente qu'on observe du jour au lendemain dans l'état général du malade, sans cependant que la bronchite
suspende sa marche, comme toute inUammalion qui doit suivre ses différentes périodes. Le pouls diminue de fréquence ainsi que la toux ; la chaleur de la peau baisse, la dyspnée s'atténue sensiblement, et en même temps la mensuration, si elle a été déjà employée, révèle une rétrocession manifeste de la poitrine qui indique un dégorgement sanguin des poumons.
Les révulsifs cutanés, préconisés par tous les observateurs, sont d'un usage habituel contre la bronchite aiguë, dès que la fièvre a diminué dans les cas graves, et dans tous ceux où elle est de faible intensité. On a recours aux ventouses sèches, à des emplâtres divers de diachylon, de poix de Bourgogne, et de préférence à des emplâtres de thapsia et à des papiers dits chimiques, produisant une irritation cutanée révulsive. On use aussi de vésicatoires, d'emplâtres émétisés ou de frictions d'huile de croton. Mais ces deux derniers moyens, dont on peut se passer puisqu'on a à choisir dans la nombreuse liste de révulsifs qui les précèdent, doivent être rejetés de la pratique. D'un effet d'abord bénin ou même inoffensif en apparence, ils peuvent agir ensuite bien au delà de la Umite qu'on aurait désirée. Des pustules avec suppuration profonde, et gangrène partielle du derme, se déve'oppent parfois en grand nombre, sans qu'on puisse en modérer l'évolution; il en résulte des cicatrices indélébiles, et lorsqu'elles sont confluentes, ces cicatrices sont aussi difformes que celles qui résultent de larges et profondes brûlures. Ces conséquences sont surtout regrettables chez les femmes ; car l'altération de la peau est irrémédiable. J'ai vu une jeune fille de 20 ans qui, à la suite de frictions d'huile de croton faites sur toute la partie antérieure de sa poitrine quand elle n'avait encore que 12 ans, pour combattre une bronchite, offrait, dans toute l'étendue de cette région, les cicatrices les plus difformes, sans un îlot de peau restée saine.
La toux, souvent si fatigante dans le cours de la bronchite, réclame l'emploi des calmants, parmi lesquels on a préconisé surtout l'opium. Il faut se garder, dans la pratique civile, de donner des doses de ce narcotique aussi élevées que celles qu'on administre communément à l'hôpital (0 gr. 05 àO gr. 10).
On doit commencer par 1 ou 2 centigrammes donnés le soir; ils suffisent fréquemment; et la dosé est graduellement augmentée dans le cas contraire. Outre son effet sédatif sur le système nerveux , et par suite sur l'irritabilité extrême des bronches enflammées qu'il atténue, l'opium détermine quelquefois une diaphorèse utile. Le datura stramonium en extrait, comme l'opium, ou en fumigation (4 grammes de feuilles de datura, avec autant de feuilles de mauve pour un litre d'eau bouillante), a été aussi conseillé ; mais la température élevée de la vapeur d'eau des fumigations peut augmenter l'hyperémie pulmonaire, ce qui doit par conséquent faire recommander avec une certaine réserve l'emploi des fumigations en général.
D'autres calmants, comme l'eau de fleurs d'oranger, l'eau de laurier-cerise, les préparations de laitue, de digitale, de belladone, de jusquiame, le bromure de potassium, et l'alcoolature d'aconit, ont été aussi recommandés. Mais leur action sédative, qui peut être excessive en rendant l'expectoration plus difficile, est loin de valoir celle de l'opium ou du datura. La belladone a ici, comme dans bien d'autres conditions, l'inconvénient grave d'avoir des effets narcotiques inconstants, et extrêmement variables suivant les individus, ce qui rend le maniement de cette substance délicat et difficile.
L'effet sédatif des calmants sur la toux et l'expectoration mérite d'autant plus d'attirer l'attention du praticien, qu'il a le plus souvent le devoir de faciliter l'expulsion hors des voies respiratoires des produits de la sécrétion catarrhale dont la stagnation et l'accumulation dans les bronches peuvent avoir de pénibles ou fâcheux résultats, surtout chez les vieillards et les enfants. C'est pour remplir cette indication que l'on a recours aux médicaments dits expectorants; à l'ipécacuanha à doses fractionnées, aux antimoniaux, au soufre doré d'antimoine, mais surtout au kermès ; à la scille, aux balsamiques, et surtout au tolu, qui est très-employé. Delioux de Savignac a conseillé l'emploi du sesqui-carbonate d'ammoniaque à la dose de 1 ou 2 grammes en potion avec .30 gr. d'eau-de-vie et du sirop de morphine, quand l'expectoration est difficile, et que la toux est
bronchique, sèche et douloureuse {Bull, de thérapeut.; 1871).
Une autre indication ressort encore de cet encombrement des conduits aériens par des exsudats muco- purulents. C'est la nécessité de diminuer leur formation.
Pour arriver à ce but, il faut avoir recours aux astringents, et de préférence vers le déclin de la bronchite, alors que la période de réaction est dissipée, ou du moins diminuée. Le cachou en pilules, l'extrait de ratanhiadans un julep, à la dose de2à4 grammes par jour, et le tannin, à celle de 0 gr. 60 à 1 gramme en pilules prises au moment des repas : tels sont les astringents auxquels on pourra avoir recours.
C'est principalement lorsque la dyspnée acquiert une intensité inquiétante par suite de l'accumulation des mucosités dans les bronches, comme on le voit assez fréquemment dans la bronchite dite capillaire suffocante, que les astringents peuvent avoir un résultat heureux. C'est après avoir eu connaissance du fait suivant, que me communiqua en 1855 mon vénéré maître et ami le D' Louis, que j'entrepris, la même année, des recherches sur la médication astringente dans la bronchite, dans la phthisie pulmonaire, et dans la dilatation des bronches, recherches dont je publiai les résultats en 1862 i. Voici l'observation du D"" Louis, telle qu'il a bien voulu me la communiquer depuis la publication de mon mémoire.
• Obs. XXV. — « Un négociant de Bercy, âgé de 25 à 30 ans, d'un tempérament lymphatique , ayant un embonpoint assez considérable, fut atteint, dans les derniers jours du mois de mai 1855, d'une bronchite aiguë, grave. Appelé en consultation près du malade, au sixième ou au septième jour de son alTection, je le trouvai dans l'état suivant :
Pâleur un peu livide de la face, respiration fréquente, peu haute, toux médiocre, crachats diffluents , d'un blanc jaunâtre, abondants , couvrant le fond d'une cuvette ordinaire ; — bruit respiratoire masqué dans toute l'étendue du thorax, tant en
1 Woillez : De l'emploi du tannin dans les affections des organes res^.^ piratoires. gén. de thérapeutique, 1862.)
TRAITEMENT. i7g avant qu'en arrière, par un râle sous-crépitant mou, abondant, de moyen volume, sans altération apparente de -sonorité. — Le pouls était petit et faible, très-accéléré, la chaleur plutôt audessous qu'au-dessus de l'état normal. Le malade n'avait pas conscience de la gravité de sa position.
Cet état fut combattu, sans succès, par un traitement tonique; et, trois jours après ma première visite, la situation du malade était encore aggravée. Sa figure était plus livide, son pouls plus petit, la chaleur encore diminuée, ses crachats plus diffluents ; et l'exploration de la poitrine donnait les mêmes résultats qu'à ma première visite : nulle part on n'entendait la respiration. ' Evidemment l'asphyxie devait être complète d'un moment à l'autre, si l'on ne parvenait à supprimer, ou tout au moins à dimimuer beaucoup et promptement la sécrétion des bronches, à faciUter l'entrée de l'air dans leurs dernières ramifications.
Les astringents se présentaient naturellement pour rempUr cette indication, et 4 grammes d'extrait de ratanhia furent prescrits dans une potion gommeuse.
Dès le lendemain l'état du malade était beaucoup plus satisfaisant. La teinte livide de la face avait presque complètement disparu; le pouls était moins petit, moins fréquent, la chaleur plus naturelle, la respiration moins rapide, les crachats moins abondants, moins diffluents que la veille, le râle sous-crépitant beaucoup moins abondant, quoique toujours universel. — Le ratanhia, à la dose de 4 grammes, fut continué.
Le lendemain, à ma troisième visite, l'améhoration avait fait de nouveaux progrès, et il en fut de même, sans interruption aucune, les jours suivants. En sorte qu'après quinze jours de traitement par le ratanhia, sans autre médicament, tout symptôme local avait disparu et les forces du malade étaient rétabUes, en grande partie du moins.
Ici évidemment aucun doute ne peut s'élever sur l'action thérapeutique du ratanhia. Sans lui, la bronchite, je n'hésite pas à ' le dire, fût devenue promptement mortelle, et j'insiste sur ce point parce que l'utilité des agents thérapeutiques est bien rarement aussi manifeste et aussi prompte. »
Mes recherches ont confirmé le résultat remarquable qui a été obtenu par le Louis chez ce malade. J'ai rapporté dans mon Mémoire des observations de bronchite qui ont été rapidement améhorées par l'extrait de ratanhia. Parfois la disparition des râles a eu lieu du jour au lendemain, ce qui met hors de doute l'efficacité de cette médication, qui fait diminuer la sécrétion bronchique et par suite la toux, l'expectoration, et même la dyspnée, lorsqu'elle est due à l'encombrement des bronches par le muco-pus. Plus tard je substituai le tannin au ratanhia, dont il est l'élément actif, et qui est d'un emploi plus facile. Ses bons effets furent incontestables, et j'ai pu recueillir un fait (observation IV de mon Mémoire) dans lequel une dilatation généralisée des bronches, prise précédemment et depuis longtemps pour une tuberculisation pulmonaire, obligeant le malade à garder le Ht depuis plusieurs mois, s'améhora si rapidement que le malade, déUvré en très-grande partie de son énorme expectoration et de sa dyspnée, put reprendre ses occupations après quinze jours de traitement.
J'ai aussi noté l'efficacité du tannin dans les bronchites, comme dans les congestions pulmonaires de longue durée, qui se rencontrent dans la fièvre typhoïde, et je ne saurais trop en préconiser l'emploi dans ces circonstances.
Dans la convalescence de la bronchite, il s'agit de consolider la guérison. C'est ce que l'on fait par l'emploi des eaux sulfureuses naturelles, comme celles de Bonnes, de Labassère, d'Enghien, ou par l'usage pins ou moins prolongé des préparations sulfureuses destinées à remplacer les eaux naturelles. Les balsamiques, tels que l'infusion de bourgeons de sapin édulcorée avec du sirop de tolu, ou des préparations de goudron, trouvent également leur emploi au moment de la convalescence.
Il y a enfin un traitement, complémentaire de celui de la bronchite elle-même, qu'il ne faut pas négliger, lorsque l'organisme est affaibh par une mauvaise hygiène ou par d'autres causes. Les toniques sous toutes les formes et un régime fortifiant et analeptique sont indiqués comme moyens de relever les forces, et en même temps de favoriser la résolution de la bronchite.
CHAPITRE III
Si l'on n'a pas été généralement d'accord pendant si longtemps sur les caractères de la bronchite, considérée comme un^ type distinct de maladie aiguë, il n'en a pas été de même de nos jours pour la pneumonie franche.
A partir d'Hippocrate, elle a été observée et décrite sous le nom de péripneumonie, mais confondue avec d'autres affections thoraciques, et notamment avec la pleurésie aiguë. Cette confusion ressort d'abord des descriptions de Galiep, d'Arétée et de tous les écrits du même temps. Au xvp siècle, Baillou confond aussi l'ensemble de ces maladies sous le nom de pleurésie. Ce n'est que dans le cours des deux siècles suivants, le xyip et le xviiF, que l'on essaye de distinguer la péripneumonie vraie de la fausse pneumonie et de la pleurésie, en prenant pour base l'observation. Sydenham sépara et décrivit à part la péripneumonie vraie et la pleurésie; et son ingénieux commentateur Van Swieten chercha à compléter son œuvre, en citant des faits de pleurésie dans lesquels le poumon n'était nullement enflammé. Valsalva, Huxham, Morgagni et Borsieri s'efforcèrent aussi de démontrer l'autonomie de la péripneumonie en dehors de la pleurésie; et plus près de nous, Bichat etPinel contribuèrent à légitimer cette distinction dans une certaine mesure. Mais il a fallu arriver jusqu'à Laennec pour voir disparaître tous les doutes, et pour admettre la pneumonie comme parfaitement distincte par ses signes et ses lésions.
Grâce à Laennec, l'anatoraie pathologique et les moyens physiques d'exploration ont permis de limiter définitivement la question d'une manière précise. Quoique l'on soit loin de s'entendre sur le mot innammation, et que, même de nos jours, on
ait compris sous la dénomination de pneumonie des lésions différentes, la pneumonie franche restera désormais comme une maladie bien distincte, ayant pour caractères distinctifs des lésions et des signes que l'on pourra diversement interpréter, mais qui seront toujours considérés comme les manifestations incontestables d'une maladie bien déterminée.
Dégagée de la confusion avec les autres maladies aiguës dans laquelle elle était maintenue aux siècles précédents, elle a été l'objet de recherches très-nombreuses qui ont, depuis Laennec, perfectionné son étude. Il me suffit de rappeler les travaux de Andral, Bouilland, Ghomel, Louis, Stokes, Hourmann et Dechambre, Béhier, Charcot, etc., sur la pneumonie des adultes, et ceux de De La Berge, Gerhard, Rufz, Valleix, Barthez et Rilliet sur celle des enfants, pour donner une idée de rimportance de ces recherches. Mais l'ouvrage le plus complet qui ait été publié est sans contredit la monographie de Grisolle, où les questions relatives à la pneumonie sont traitées avec le plus grand soin. Nous aurons fréquemment à citer ces différents auteurs, ainsi que beaucoup d'autres, qui ont pubhé des mémoires ou des ouvrages qui se rapportent à la pneumonie.
On verra que, malgré la précision et la valeur de ces œuvres diverses, malgré des recherches anatomo-pathologiques nombreuses et qui ont été poursuivies avec succès, la pneumonie n'a pas échappé de nos jours à une confusion nouvelle. Nettement dégagée de la plupart des anciens catarrhes et de la pleurésie, elle constitue maintenant un groupe de formes encore mal définies , sous les noms de pneumonies franches, fausses, bâtardes, catarrhales, de broncho-pneumonies, etc., et qu'il estindispensable de bien préciser.
La connaissance de l'hyperémie pulmonaire telle que je l'ai exposée, me semble jeter un jour nouveau sur ce sujet complexe, et justifier une nouvelle étude chnique de la maladie. On verra que les inductions qui découlent de cette connaissance de l'hyperémie révèlent des particularités qui n'ont pas encore attiré l'attention des observateurs.
C'est d'après cent neuf observations, que j'ai recueillies de-
puis plusieurs années dans les hôpitaux de Paris, que j'expose le résultat de ces recherches Qu'on n'oublie pas que je ne m'occupe ici que des pneumonies franches dans leur expression, et non de celles que j'ai rappelées tout à l'heure. Il sera question de ces dernières dans la seconde partie 2.
DÉFINITION. — On peut donner le nom de pneumonie franche à la maladie fébrile aiguë et inflammatoire du poumon, caractérisée par deux degrés principaux de manifestations organiques ou lésions, qui constituent deux périodes dites d'engouement et d'hépatisation, et par un ensemble de troubles fonctionnels et de signes physiques : caractères qui suffisent pour en faire une maladie particulière , à marche plus ou moins rapide, marquée par ses périodes de progrès, d'état et de résolution, la guérison ayant lieu dans la plupart des cas.
Voici une première observation que nous pouvons donner comme un exemple de pneumonie franche.
Obs. XXVI. — Un maçon robuste, âgé de vingt ans, fut admis le 31 janvier 1868 à l'hôpital Necker. Il n'avait jamais eu de maladie, et se nourrissait habituellement assez bien.
Trois jours avant son entrée, il but de l'eau froide pendant qu'il était en grande transpiration. La nuit suivante, il éprouva un frisson violent et prolongé suivi de chaleur, et accompagné d'une vive douleur du côté droit de la poitrine. Il vint à l'hôpital après avoir gardé le ht chez lui pendant deux jours, sans fah^e aucun traitement.
Le 1er février, quatrième jour de la maladie, abattement, face injectée, pouls à 116 , dyspnée apparente, respiration à 40, toux peu fréquente; quelques crachats rouillés, visqueux, trèsadhérents au vase.
Matité du côté droit de la poitrine en arrière, plus prononcée en bas que supérieurement; en avant sous la clavicule droite, son plus intense et en même temps plus grave qu'à
< 62 de ces pneumonies occupaient le poumon droit, 41 le poumon gauche; et dans les 6 autres faits, la pneumonie était double. Voyez a la Table alphabétique, au mot Pneumonie. WOILLEZ. — Clinique.
gauche, respiration forte supérieurement du môme oôté, soufflante dans la moitié inférieure en arrière, avec quelques râles crépitants à la fin de l'inspiration et bronchophonie manifeste, avec voix soufaée. Respiration exagérée ou puérile du côté gauche (Gom. suc. 2 pots; Jul. avec ipéca 3 grammes; 40 vent. scar. à droite; diète).
Du 2 au 6 février, l'état du malade s'aggrave. Les pommettes restent colorées, le pouls est à 116-120 le matin, mais sa fréquence augmente le soir (136) ainsi que la dyspnée (48 respir.) ; la chaleur de la peau est considérable ; il y a des • moments d'agitation et de déUre la nuit; la prostration persiste dans les intervalles. La langue est un peu sèche, la soif est prononcée ; il y a de la diarrhée survenue par suite de la substitution d'une potion slibiée au julep avec poudre d'ipéca.
La toux et l'expectoration ne varient pas. Le malade ne se plaint plus de sa douleur après une seconde application de ventouses scarifiées qui a été faite ; cependant la percussion en avant est pénible et accélère la respiration. La matité du côté droit en arrière est devenue plus complète, et avec plus de résistance sous le doigt; en avant, la sonorité est manifestement exagérée, et par moments elle s'accompagne de bruit de pot fêlé. La respiration est granuleuse de ce même côté droit en avant, avec expiration prolongée. En arrière, le souffle bronchique et la bronchophonie avec voix soufflée sont devenus de plus en plus intenses et étendus ; le 6 février- ils occupent en arrière toute la hauteur du poumon droit avec prédominance des râles crépitants vers la base. Les vibrations thoraciques ne sont que faiblement augmentées du côté de la pneumonie par rapport au côté sain, où l'on constate tantôt de l'expiration prolongée, tantôt en même temps un bruit respiratoire exagère ou nuéril
La potion stibiée n'ayant pas été bien supportée, et la prosration étant prononcée, je prescris le 6 une potion au rhum.
Le 7 février, 'je jour de la pneumonie, un changement remarquable s'est produit dans l'état du malade. Dès la veille au soir le pouls était descendu à 100, la respiration à 40.
Le matin du 7 il n'est qu'à 80, un peu irrégulier ; la respiration est à 3± Le malade se dit beaucoup mieux, sa physionomie est calme, ses pommettes ne sont plus colorées, son œil est meilleur.
Du côté droit, la poitrine donne toujours à la percussion en avant une sonorité tympaniqiie , et en arrière une matité du sommet à la base, mais cette matité est moins absolue en haut, où le souffle est cependant très-fort et mélangé de râles crépitants, surtout parla toux. Au-dessous jusqu'en bas, souffle à peine marqué et râles plus nombreux, plus humides et plus gros. La bronchophonie et l'augmentation des vibrations thoraciques sont surtout marquées au sommet droit, où existe en avant sous la clavicule un bruit respiratoire très-fort avec expiration prolongée. Du côté gauche, le bruit respiratoire est moins exagéré que précédemment {Même traitement; potages).
A partir de ce jour, l'état général va s'améUorant rapidement. Dès le 10 physionomie naturelle , demande d'aliments, sueurs la nuit; le pouls est à 72. Il est à 60 le 13 février, en même temps que la respiration devient de plus en plus calme. Cependant, les phénomènes locaux ne diminuent pas dans une égale proportion. Quoique le souffle et les râles aillent en diminuant d'intensité et d'étendue, ils restent les mêmes à cela près jusqu'au 13 février. L'exagération du son, généralisée en avant à droite, s'est limitée de nouveau sous la clavicule ; en arrière du même côté, il persiste une submatité du haut en bas, le souffle au sommet persiste, mais les râles humides n'y apparaissent que par la toux; dans le tiers inférieur, le bruit respiratoire est très-faible et mélangé de quelques bulles seulement de râles humides. Il n'y a plus de bronchophonie ni d'exagération des vibrations thoraciques. Du côté sain , on constate jusqu'au 17 février les mêmes signes mobiles qui ont existé déjà : l'expiration prolongée et la respiration puérile.
Enfln l'améHoration va croissant pour l'état local. Le bruit respiratoire devient de plus en plus faible du côté droit, et les râles disparaissent, mais les autres phénomènes persistent. Seulement le souffle au sommet en arrière ne se
constate plus dès le 18 février. Le 17, la potion au rhum fut suspendue et remplacée par du vin de quinquina, et quatre degrésou portions d'aliments, graduellement augmentés jusque-là, furent accordés au malade, qui partit par l'Asile de convalescence de Vincennes le 24 février.
A sa sortie, la submatité du côté droit persistait en arrière, ainsi que le tympanisme limité en avant. La respiration était très-faible partout de ce côté, sans autre signe qu'un bruit de frottement pleural bien distinct à la base en arrière.
Le tableau clinique de la maladie que présente cet homme donne une bonne idée de ce qu'est la pneumonie franche suivie de guérison. Les signes caractéristiques en sont très-nets. Ce sont, pour les rappeler simplement : la fièvre, la douleur de poitrine, l'expectoration de crachats caractéristiques, la malité thoracique , des râles humides , le souffle bronchique et la bronchophonie ; le tout formant un ensemble de signes qui persistent pendant un certain nombre de jours.
Mais on trouve en même temps dans ce fait, du côté du poumon gauche opposé à celui qui est atteint de pneumonie , des signes mobiles d'auscultation qui demanderaient une explication, si je ne devais la réserver pour l'exposer plus loin, lorsque je m'occuperai des signes physiques de la maladie.
Pour procéder avec ordre dans l'étude chnique de la pneumonie, j'ai auparavant à m'occuper de son invasion et de ses phénomènes généraux, ces particularités devant être d'abord constatées dès le premier interrogatoire.
Invasion. — Lorsqu'une pneumonie franche se déclare, l'invasion première a la plus grande ressemblance avec celle de l'hyperémie pulmonaire simple franchement fébrile. La fièvre, le point de côté, la dyspnée, peuvent être semblables de part et d'autre; seulement dans l'ensemble des cas de pneumonie, considérés en certain nombre par comparaison avec l'hyperémie simple, ces phénomènes ont plus fréquemment une intensité plus grande dans la pneumonie, et de plus des prodromes s'observent chez un plus grand nombre de sujets.
SYMPTOMES
Cependant le début est le plus souvent rapide et subit, comme pour l'hyperémie simple. Ce n'est que dans le quart des faits de pneumonie (26 sur 97) que j'ai noté des prodromes, résultat qui concorde parfaitement avec celui qu'a formulé Grisolle. Nous avons vu que les prodromes sont exceptionnels dans l'hyperémie simple. Il n'y a rien de surprenant à ce que l'atteinte plus profonde de l'organisme par la pneumonie soit précédée plus fréquemment de prodromes. De la perte d'appétit, avec malaises, céphalalgie, parfois une simple courbature, de la toux, plus rarement des épistaxis, des vomissements, et une seule fois un point de côté comme seul prodrome pendant quelques jours : tels sont ceux que j'ai notés. Ces prodromes n'indiquaient pas dans tous les cas une gravité plus grande de la maladie.
Symptômes généraux. — Dans la pneumonie franche, les symptômes généraux sont constants. Gela se comprend encore, puisque au début de l'hyperémie pulmonaire simple, affection moins grave que la pneumonie, la fièvre, bien moins accusée, existe dans tous les cas.
On a discuté sur l'importance des frissons, que Ghomel considérait comme constants au début de la pneumonie, ce que l'on a nié. D'après mes observations, ils ne manquent que dans, des faits très- exceptionnels; mais dans ces faits même, la fièvre, se manifestant par ses autres caractères, n'a jamais fait défaut. On a parlé de pneumonies sans fièvre, caractérisées par des signes d'auscultation; mais il ne s'agissait pas, comme ici, de pneumonies franches. On a eu sans doute affaire, comme cause d'erreur, à certaines hyperémies mécaniques, comme on en peut observer avec les rétrécissements des orifices du cœur, et dans lesquelles il existe des signes trompeurs de pneumonie.
Les frissons, parfois violents et prolongés, sont suivis de chaleur fébrile. Mais tandis que la fièvre de l'hyperémie idiopathique est éphémère et de vingt-quatre ou quarante-huit heures de durée seulement, celle de la pneumonie franche persiste, et elle s'accompagne bientôt des signes locaux de la maladie, tantôt rapidement du jour au lendemain, tantôt plus
tardivement. Au point de vue de la thermométrie, on a placé la pneumonie, considérée comme maladie inflammatoire aiguë, dans la classe des maladies dont la température est dite à type rapide. La période ascendante serait de douze à trente-six heures, la période d'état de trois à neuf jours, et la défervescence de vingt-qualre ou de quarante-huit heures. Nous reviendrons sur les signes fournis par la thermométrie à propos de la marche de la pneumonie.
Outre l'accélération du pouls et la chaleur de la peau, il y a, dans le cours de la maladie, perte de l'appétit, une soif plus ou moins vive, quelquefois des vomissements à l'invasion, de la céphalalgie, de l'insomnie, de l'agitation, dans certains cas du délire, et il peut survenir des éblouissements dès que le malade est assis dans son lit. Les forces sont plus ou moins déprimées, et les pommettes offrent assez fréquemment une coloration rouge , comme plaquée, tantôt d'un seul côté, tantôt des deux. Gubler, s'appuyant sur le travail de Claude Bernard sur le filet cervical supérieur du grand sympathique, considère cette rougeur comme un effet réflexe secondaire par- tant des plexus nerveux des poumons pour gagner l'encéphale et se réfléchir sur les nerfs respiratoires de la face. Il y aurait toujours, en même temps que la coloration rouge, une élévation sensible et quelquefois considérable de la température i.
Symptômes locaux. — Les troubles généraux s'accompagnaient de phénomènes locaux qui caractérisent plus particulièrement la maladie. C'étaient : la douleur thoracique, la dyspnée, la toux, l'expectoration, et les signes physiques fournis par les moyens d'exploration.
La douleur ne difl"érait pas de celle qui accompagne l'invasion de la congestion pulmonaire idiopathique. Cela s'exphque, parce qu'elle semble dépendre de la congestion qui marque l'invasion de la pneumonie, autant que de la pneumonie ellemême. Dans nos observations , en effet, cette douleur a eu Id même siège habituel sous le mamelon, et les mêmes carac-
' Gubler : de la Rougeur des pommelles comme signe d'inflammation "puliftonaire (Union médicale; 1857, t. XI).
SYMPTOMES
tères que la douleur de l'hyperémie simple : plus ou moins intense, s'exaspérant par la toux, quelquefois par les mouvements, par la percussion et pas toujours par la pression des espaces intercostaux. Elle est apparue avec la fièvre de l'invasion, rarement le lendemain ou les jours suivants.
La dyspnée et l'accélération de la respiration étaient variables d'intensité comme dans l'hyperémie, mais fréquemment plus prononcées dans la pneumonie. Le sentiment d'oppression n'était pas, daiis tous les cas, en rapport avec la fréquence et l'étendue des mouvements respiratoires.
La toux était à peu près constante. Je dis à peu près, parce qu'il a été cité par les auteurs des exemples de pneumonie franche sans toux ni expectoration, et que j'ai vu pour mon compte deux exceptions de ce genre. Ce sont évidemment des faits extrêmement rares. La violence de la toux est en général moins grande que dans la bronchite. Elle est beaucoup plus discrète chez l'enfant et le vieillard que chez l'adulte. Elle est suivie d'une expectoration considérée avec raison comme caractérisfique, et qui diffère totalement du hquide muqueux, transparent qui est expectoré dans la congestion idiopathique du poumon. Ce dernier liquide est quelquefois teinté de sang, mais sans offrir les caractères des crachats de la pneumonie.
Ces crachats pneumoniques, dont la quantité est très-variable, doivent en grande partie leurs caractères à la présence du sang, qui est mêlé intimement à leur masse. Il ne faut pas oublier qu'ils peuvent offrir les colorations les plus diverses : celles du sang presque pur, de la brique pilée, de la rouille, du jus de réglisse, de la marmelade d'abricots, de sucre d'orge, la couleur safranée, jaune citron, et même verte. Ils sont remarquables par leur demi-transparence par places, par leur viscosité, qui les fait adhérer au fond du crachoir; on peut souvent le retourner sans les répandre. Je n'insiste pas davantage sur ces caractères extérieurs des crachats pneumoniques, qui sont parfaitement connus et décrits.
Je dois faire remarquer qu'il y a des pneumonies dans lesquelles les crachats n'ont pas des caractères aussi tranchés ;
qu'il en est môme où ces crachats manquent complètement, comme la toux, ainsi que je l'ai rappelé tout à l'heure. Cependant l'expectoration caractéristique de la pneumonie n'en est pas moins le meilleur signe de la maladie. Les crachats pneumoniques, en effet, représentent une partie de l'exsudat inflammatoire qui est déposé dans les vides aériens. Ils sont donc comme une partie de la lésion, devenue visible pour l'observateur pendant la vie du malade, comme peut l'être une lésion de l'arrière-bronche.
Ces crachats peuvent être le seul signe évident de la maladie, les signes d'auscultation de la pneumonie faisant entièrement défaut. Cette particularité, signalée par Andral dans six observations du vivant de Laennec i, aété niée par l'illustre inventeur de l'auscultation, qui avouait cependant avoir observé un jeune homme qui se trouvait dans cette condition 2. Ghomel dit avoir rencontré plusieurs fois des malades avec des pneumonies de ce genre.
Quoique ces faits soient presque oubliés, l'opinion de Andral et de Chomel ne saurait être contredite de nos jours; car il y a beaucoup de praticiens qui ont rencontré des faits semblables à ceux dont il est ici question, sans qu'on puisse les accuser, avec Mériadec Laennec, « de ne savoir pas ausculter, ou d'avoir l'oreille un peu paresseuse. » Graves et Béhier ont aussi observé des cas de ce genre.
Je n'ai pas rencontré de faits de cette espèce, du moins comme pneumonies franches ; car j'aurai à en citer à propos des pneumonies qui participent plus de l'hyperémie que de l'inflammation. Il faut noter que, s'il n'y a pas alors de signes de pneumonie joints à l'expectoration qui lui est particulière, il existe des signes de congestion pulmonaire.
Suivant Remak, il y aurait dans ces crachats, examinés du deuxième au septième jour, des petites concrétions bronchiques ramifiées, qui seraient bien mieux encore la démonstration de l'exsudation inflammatoire. Ces concrétions seraient
' Andral : Clinique médicale, t. I, p. 368.
- Laennec : Atiscult. mi;diate; '6' édit., t. I, p. 4'26.
quelquefois visibles à première vue ; mais on les distinguerait mieux en mettant les crachats dans l'eau, où on les laisse pendant quelque temps pour les étaler ensuite sur une plaque de verre teintée en noir. Remak a eu sans doute affaire à une série de faits favorables ; car ces ramifications fibrineuses sont loin d'être constantes.
En dehors de ces ramifications, on trouve, en les examinant au microscope, que les crachats sont composé (outre le mucus, les globules de pus et les cellules épithéliales des crachats de la bronchite) de globules de sang en grande abondance, les uns intacts, beaucoup d'autres déformés, à contour crénelé, groupés ou isolés; enfin ils contiennent de l'hématoïdine et des globules granuleux. Mais ces caractères, importants à connaître, ne sauraient primer ceux que fournit l'inspection simple des crachats, dont les caractères sont des plus tranchés, comme je l'ai rappelé tout à l'heure.
Bamberger a signalé dans les crachats pneumoniques, en 1861, des caractères chimiques qui les différencient des crachats du catarrhe. Les premiers ne renferment que des traces de phosphates alcahns et plus de potasse que de soude; les seconds sont dans des conditions inverses. Ces données n'ont pas été utilisées jusqu'à présent dans la pratique.
Signes physiques. — Il est facile de voir, d'après l'exposé que nous venons de faire des phénomènes généraux et des troubles fonctionnels locaux observés dans la pneumonie franche en dehors des signes physiques, qu'ils offrent une grande analogie avec ceux de l'hyperémie simple; et qu'ils ne diffèrent, dans la pneumonie, que par la persistance de la fièvre, par la toux plus constante, et surtout par une expectoration qui est un des meilleurs caractères de la maladie.
L'exploration de la poitrine nous donne, après l'expectoration caractéristique, les signes les plus importants de la pneumonie. Ils sont fournis surtout par la percussion et l'auscultation. Par l'application do la main, on obtient des données de diagnostic plus secondaires, et par la mensuration des résultats utiles h 1 étude, mais non au diagnostic pratique de la pneumonie.
1° Percussion. — Nous n'avons pas affaire, comme dans la bronchite, à des signes de percussion que l'on doive rapporter simplement à la congestion pulmonaire concomitante. Ils sont à la fois ici sous la dépendance de la pneumonie et de la congestion dans la plupart des cas. Je ne m'occuperai que de la matité, du tympanisme, et du bruit de pot fêlé, me réservant de traiter ailleurs la délicate question de la tonalité des sons de percussion dans la pneumonie, comme dans les autres affections où cette tonalité est modifiée.
La matité ou la submatité qui sont constatées au niveau de l'hépatisation pulmonaire , se conçoivent facilement avec la condensation du tissu du poumon qui caractérise la lésion. La matité a offert tous les degrés possibles depuis la submatité légère jusqu'à la matité la plus absolue : siégeant au niveau même de cette hépatisation, principalement à la base en arrière, dans une hauteur plus ou moins grande ou dans toute la hauteur du côté affecté, plus rarement en avant vers la base en même temps qu'en arrière, rarement aussi à la partie moyenne en arrière seulement, enfin occupant le sommet dans les pneumonies de la partie supérieure du poumon. Il ne faut pas oubUer qu'il peut y avoir une submatité des deux côtés en arrière sans qu'il y ait pour cela double pneumonie. Nous verrons que la congestion pulmonaire concomitante peut obscurcir le son au niveau du poumon non affecté, ou même à la base des deux poumons, lorsqu'il existe une pneumonie du sommet, comme j'en ai vu deux exemples.
Les hmites hbres de cette matité sont habituellement vagues, cependant quelquefois elles sont nettement marquées. On éprouve en percutant à son niveau une résistance difficile à définir, mais qui s'apprécie par comparaison avec la sensation de moindre résistance perçue au niveau de la submatité due à la congestion. Cette élasticité s'apprécie mieux par la mensuration (V. p. 18), mais elle n'est pas indispensable au diagnostic.
Dans un assez grand nombre de pneumonies, on rencontre une exagération d'intensité de la sonorité de percussion qui mérite une attention particulière. Je ferai d'abord observer que
ce tympanisme, qui n'est pour moi qu'une qualité générale des sons de percussion et non une sonorité spéciale, comme le prétend Skoda pour la pleurésie, est analogue, dans la pneumonie, à celui que l'on rencontre dans la pleurésie.
Dans la pneumonie, le tympanisme sous-claviculaire a été observé d'abord en Angleterre parHudson, Graves et Williams, et ce phénomène fut pris d'abord pour un signe de pneumothorax accidentel et passager, qui se produisait dans certaines pneumonies. Cette explication ne fut pas généralement acceptée; mais le fait de l'exagération tympanique du son au niveau de la portion de poumon non atteinte par l'hépatisation ne pouvait plus être contesté, lorsque Skoda eut signalé le même phnomène au sommet du poumon, dans les cas d'épanchement pleurétique.
Dans une conférence clinique faite à l'hôpital Cochin en 1864, sur le son tympanique et le bruit de pot fêlé dans la pneumonie (Gaz. des Hôpit., août 1864), j'avais assimilé les conditions organiques qui existaient dans les deux maladies, en faisant remarquer que, de part et d'autre, il y avait refoulement du poumon vers le sommet de la poitrine, soit du poumon en entier (pleurésie) soit seulement refoulement de son lobe supérieur (pneumonie de la base), et que cette condition du tissu pulmonaire favorisait la production du tympanisme, fait que Skoda avait déduit de ses expériences. Mais dans la pneumonie, il y a une autre cause du tympanisme : l'hyperémie. C'est ce que me démontra une autopsie dont je parlerai tout à l'heure.
Cette exagération de sonorité, qui contraste avec la matité qui existe au niveau de la partie hépatisée dn poumon, est une qualité de son qui est facile à déterminer, comme je l'ai souvent montré au ht des malades. Sur quarante-neuf d'entre eux, chez lesquels j'ai recherché, en présence des élèves du service, cette particularité de percussion dans la pneumonie, j'en ai rencontré vingt-deux, près de la moitié par conséquent, qui la présentaient. Dans la plupart des cas, la pneumonie occupant la base du poumon, l'exagération d'intensité du son se constatait en avant sous la clavicule du même côté que la
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pneumonie. Une seule fois le tympanisme occupait la partie moyenne antérieure, une autre fois en arrière la fosse sus-épineuse du même côté, et enlin, chez un autre malade, les régions sous-claviculaire et sus-épineuse correspondantes. L'autopsie démontra qu'il y avait une congestion simple au sommet, et une hépatisation à la base du poumon correspondant.
Dans les pneumonies du sommet, le tympanisme a présenté ceci de remarquable que, la matité existant en avant, le tympanisme occupait en arrière la fosse sus-épineuse correspondante. Il en a été ainsi chez deux malades.
L'un d'eux était un maçon de 46 ans, d'une bonne constitution, et qui était atteint d'une pneumonie du sommet du poumon droit. L'hépatisation occupait la partie antérieure, où se constataient la matité, la respiration presque soufflante, la bronchophonie et des râles crépitants nombreux sous la clavicule. Le tympanisme , qui occupait en arrière la fosse sus-épineuse, se produisait au niveau d'un tissu pulmonaire à la fois refoulé par l'hépatisation et congestionné plutôt qu'hépatisé lui-même.
Le tympanis.T.e, dans tous les cas de ce genre, occupe ainsi des parties du poumon non envahies par l'hépatisation, mais qui sont en même temps congestionnées plus ou moins fortement, comme le démontrent fréquemment les nécropsies. Il n'y a rien de surprenant à ce que le tympanisme, comme signe de percussion que j'ai signalé dans la congestion pulmonaire simple, se retrouve dans la pneumonie au niveau de la partie du poumon simplement congestionnée.
En 1856, j'ai communiqué un mémoire sur le tympanisme thoracique à la Société médicale des hôpitaux {Arch. de méd., 1856, t. VIII). Je rappelle dans ce travail trois autres faits de pneumonie dans lesquels j'avais trouvé ce tympanisme sous la clavicule -du côté affecté. Un autre malade présentait, à la percussion, un son évidemment exagéré à gauche en arrière, vers l'angle inférieur de l'omoplate , dans le point précisément où se montra localisé le râle crépitant dès le lendemain. Ainsi, dans ce cas, il existait une sonorité tympanique au uiveau du siège même de la pneumonie, vers l'angle inférieur de l'omo-
SIGNES PHYSIQUES. — percussion. ^89 plate gauche, au lieu de rohscurité du son ou de la matité constatée ordinairement en pareil cas. Dans ce point spécial, le son tympanique a coïncidé avec un engorgement ou une induration du tissu pulmonaire , tissu encore en partie perméable à l'air, qui pénétrait au moins dans les vésicules superficielles.
Dans une observation que j'ai publiée en 1852 dans les Archives générales de médecine, ces mêmes conditions anatoraiques, induration dans le poumon et perméabilité de la couche superficielle, existaient au niveau d'une tumeur fibro-plastique isolée dans l'organe, mais séparée de la plèvre par une petite épaisseur de tissu pulmonaire sain sans traces d'emphysème. Or, dans ce fait, complété par Fautopsie, il fut encore constaté pendant la vie un son tympanique limité au niveau de la tumeur. A cette occasion même, j'ai rappelé deux cas de tumeurs cancéreuses du poumon ayant aussi donné lieu, pour d'autres observateurs, à un son tympanique localisé à leur niveau.
Il résulte de ce qui précède qu'un son tympanique circonscrit sur un des côtés de la poitrine, en arrière, peut constituer un signe direct d'engorgement ou d'induration aiguë ou chronique du poumon, et que, dans la pneumonie en particuher, la percussion peut donner, au niveau de la partie infiltrée,' un son très-sonore, ainsi que l'a avancé Skoda.
Ce tympanisme au niveau même de la lésion pneumonique est un phénomène clinique intéressant à examiner de plus près, son existence ne pouvant être contestée. Or, j'ai entre les mains des faits en nombre suffisant pour prouver que, nonseulement le son peut être exagéré au lieu d'être diminué d'intensité au niveau d'une pneumonie locaUsée, mais encore que la sonorité tympanique peut se rencontrer dans le même point avant comme après la matité thoracique qui existe dans le cours de toutes les pneumonies. Dans ces conditions, le tympanisme se constate lorsque le tissu du poumon n'est qu'engoué ou hyperémié, tandis que la matité, qui peut se montrer avec une congestion pulmonaire plus forte, dépend principalement d une hepatisation franche.
Obs. XXVII. — J'ai vu aux Ménages un homme âgé de 74 ans, qui toussait et avait perdu l'appétit depuis quelques jours lorsqu'il éprouva un refroidissement. Le surlendemain, 1" décembre, il fut pris de fièvre violente, avec agitation, courbature générale et selles involontaires. Il fut admis à l'infirmerie, et je le vis deux jours après l'invasion. Il éprouvait alors une fièvre intense, avec point de côté, et un peu de toux. La percussion, pratiquée en arrière à la partie moyenne du côté droit de la poitrine correspondant à la douleur thoracique, produisait dans ce point un son manifestement _plus intense ou plus clair que du côté opposé. Il n'y avait, au niveau de ce tympanisme localisé, aucun signe de pneumonie ; ce n'est que cinq jours après qu'il y survint du souffle bronchique et des râles humides, en même temps qu'une submatité évidente remplaça le tympanisme. Le malade étant vigoureux, une saignée de 150 grammes de sang lui fut pratiquée, une potion au kermès fut prescrite, et la résolution survint assez rapidement. Je constatai de nouveau, dans le décours de la maladie, un tympanisme locahsé semblable à celui du début, et qui disparut ensuite complètement au moment de la guérison.
Obs. XXVIII. — a l'hôpital Lariboisière, j'ai vu en juin 1856, dans la salle Saint-Henri (n" 25), un fumiste, âgé de 35 ans, qui était malade depuis quinze jours d'une pneumonie. Il avait été pris au début de fièvre intense, avec douleur du côté droit de la poitrine, toux et expectoration caractéristique de la pneumonie; à ces phénomènes se joignait une prostration prononcée.
Lorsque je vis ce malade, il présentait encore de la submatité au niveau du sommet du poumon droit, en avant sous la clavicule, et en arrière dans la fosse sus-épineuse. De plus dans les mêmes points, il existait une respiration soufflante, des râles crépitants, et de la bronchophonie.
Deux jours après, les râles étaient à peine perçus, le souffle avait beaucoup diminué ainsi que la bronchophonie, et l'état aénéral était bien meilleur. Or, en même temps, je trouvai que l'a submatité du sommet du poumon droit était remplacée, en avant comme en arrière, par une sonorité exagérée ou tympa-
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nique des plus manifestes, quand on percutait comparativement à droite et à gauche. Enfin quelques jours après, tout signe de pneumonie avait disparu, et la sonorité thoracique était redevenue partout naturelle des deux côtés.
Le tympanisme existait chez ce malade au niveau d'une pneumonie du sommet. Cette dernière condition de tympanisme direct est plus commune que la pneumonie de la base. Je pourrais en rapporter encore deux autres exemples, recueillis à l'hôpital Gochin, et dans lesquels le tympanisme a précédé la matité du sommet du poumon affecté.
Le hruit de pot fêlé est encore un signe de percussion qui est loin d'être rare dans la pneumonie franche, puisque sur vingt-quatre cas de cette maladie qui me sont passés pendant l'hiver de 1868 sous les yeux à l'hôpital Necker, six me l'ont présenté. J'en trouve encore d'autres exemples parmi les plus anciennes observations de pneumonie que j'ai recueiUies.
C'est dans la région sous-claviculaire, au niveau des deuxième et troisième côtes et des espaces intercostaux voisins, qu'on rencontre habituellement le bruit de pot fêlé. Une fois il siégeait en dedans du mamelon. Ce bruit anormal a coïncidé en toute circonstance avec une exagération tympanique du son, et quatre fois sur six il a été perçu chez des malades atteints de pneumonie droite occupant habituellement la base du poumon, tandis que la partie supérieure n'était que congestionnée.
J'ai étudié ailleurs les conditions organiques et la production de ce bruit de pot fêlé dans la pneumonie i. Dans les faits que j'examine, il a offert cette particularité que, dans les quatre pneumonies du côté droit, il ne s'est montré qu'un seul jour, du cinquième au dixième de la maladie, précisément au moment où la maladie était au moment de sa plus grande acuité. Dans une pneumonie gauche, ce signe a persisté cependant jusqu'au dix-neuvième jour depuis l'admission, qui avait eu lieu le septième jour.
Il est aujourd'hui bien démontré que le bruit de pot fêlé
1 Phénomènes insolites de percussion dam la pneumonie (Conférence clinique publiée dans la Gaz. des hôpitaux, août 1865).
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n'est pas seulement, comme le pensait Laennec, un signe de caverne pulmonaire. Son opinion s'explique par le mode de percussion qu'il utilisait (percussion directe ou immédiate), et qui ne lui permettait de percevoir que le bruit de pot fêlé le plus facile à produire. Dans le cours de la pneumonie, il faut percuter avec soin pour le provoquer, car cè n'est souvent qu'au moment de l'expiration qu'il se manifeste.
2" Auscultotion. — Le râle crépitant, le souffle tubaire ou respiration bronchique, la bronchophonie et la voix soufflée sont les signes que j'ai à passer en revue.
Le râle crépitant de la pneumonie est caractérisé le plus souvent par une succession rapide de bulles très-nombreuses et très-fines, perçues principalement pendant l'inspii-ation ; plus rarement il consiste en bulles plus grosses, crépitantes avec un caractère de sécheresse. Ces deux variétés de râle crépitant se rencontrent aussi dans certaines hyperémies, comme on l'a vu précédemment; mais avec cette différence que ces râles sont fugaces avec la congestion, et que la variété fine y est plus rare que l'autre.
Le râle crépitant joue un grand rôle dans la description de la pneumonie que nous a laissée Laennec. Il ouvrirait la scène dès la première période, celle d'engouement, dont je discuterai la valeur à propos du diagnostic, et il serait le signe pathognomonique de cette première période. Qu'il en soit ainsi dans un certain nombre de faits, nul ne saurait le nier; mais ce n'est pas un motif suffisant pour généraliser la proposition.
Je dois faire observer d'abord que la crépitation des râles humides, gros ou très-fins suivant leur siège dans des cavités ou des conduits plus ou moins étroits, est due à la viscosité des liquides intra-bronchiques, et que, par conséquent, les râles crépitants se produiront dans toutes les circonstances où ces liquides auront une viscosité, une ténacité suffisantes. Le sang pur, dans les cas d'hémoptysie, et le muco-pus très-épais, donnent lieu également à la crépitation des râles humides. Mais il existe une variété de râles crépitants, à bulles extrême-
ment fines, faisant explosion, comme on l'a dit avec justesse, pour l'oreille de l'explorateur, qui ne saurait être attribuée à une autre affection aiguë que la pneumonie, lorsqu'il s'y joint des crachats caractéristiques et d'autres signes de la maladie. Ainsij ce râle crépitant fm, qui se produit à la fin de l'inspiration parce qu'alors l'air pénètre dans les dernières divisions de l'arbre aérien où s'effectue ce râle, a des caractères, sinon pathognomoniques, car on le rencontre quelquefois avec l'hémoptysie, du moins d'une très-grande valeur.
Mais il ne s'ensuit pas que ce râle existe dès le début de toute pneumonie franche. Pour cela il faudrait qu'au début, ou dans la première période de cette affection, il y eût toujour.-, dans les vides aériens de la partie envahie, cet exsudât ou produit visqueux qui est indispensable pour que le râle soit produit, et, de plus, qu'il fût traversé par l'air inspiré. C'est ce qui n'a pas lieu, sans aucun doute, dans un assez grand nombre de faits, puisque sur soixante-treize pneumonies franches j'ai rencontré le râle crépitant survenant en retard comme signe stéthoscopique dans le quart des faits, c'est-à-dire chez dix-huit sujets, et que ce râle apparu vers le début était en retard dans tous ces cas. Encore faut-il remarquer que ces malades ont été observés plusieurs jours après le début. Ce résultat diminue singuUèrement l'importance de ce signe en tant que premier indice de pneumonie à l'auscultation.
Sur les dix-huit observations dans lesquelles je trouve que le râle crépitant n'a pas été constaté d'abord, la pneumonie ou plutôt l'hépatisation étant franchement déclarée, j'en compte quatre dans lesquelles il n'y a pas eu trace de râle humide pendant toute la durée de la maladie, et trois autres dans lesquelles le râle crépitant, survenu après le souffle etlabronchophonie, n'apparaissait que par la toux. Tous les autres malades avaient présenté ce râle après les autres signes physiques de la pneumonie, et plusieurs bien tardivement, puisqu'il est apparu chez eux le 13e, le 16^ et même le 19^ jour seulement. Un de ces faits a présenté cette particularité qu'il n'y a eu aucun râle humide dans la poitrine avant le 10^ jour, malgré une
woiLLEZ. — Clinique. ,n
194 l'NEUMONIK.
abondance de crachats assez considérable pour remplir la moitié du crachoir en vingt-quatre heures
C'est lorsque au déclin de la pneumonie le râle devient plus humide et à plus grosses bulles, qu'il est dénommé râle de retour. Il coïncide habituellement alors avec une expectoration plus abondante, dont le liquide est plus aéré et plus fluide.
Le souffle hrojicliique de la pneumonie mérite une étude spéciale, car longtemps il a été considéré comme signe essentiel d'hépatisation pulmonaire dans toute maladie aiguë. Il y a eu, depuis, une réaction contre cette interprétation trop exclusive, et l'on a signalé la pleurésie et la fièvre dite catarrhale chez les enfants comme pouvant produire la respiration bronchique. Je ne parle ici, je le répète, que des maladies aiguës ; car il y a tout un ordre de conditions ou de lésions chroniques dans lesquelles le même phénomène d'auscultation se rencontre et que je n'ai pas à examiner.
La connaissance de la respiration ou du souffle bronchique dû à la simple hyperémie pulmonaire rend ici un incontestable service, en permettant de mieux étudier le souffle pneumonique.
On a vu que, dans la congestion pulmonaire simple, maladie essentiellemet aiguë, on rencontre assez fréquemment le souflle bronchique comme signe, rarement comme signe isolé avec la fièvre, le plus souvent avec d'autres phénomènes d'auscultation, mais occupant toujours la partie postérieure du poumon, el ayant souvent un siège spécial : au niveau de la bronche principale du poumon, contre l'épine vertébrale. Il peut de là se prolonger dans la partie supérieure du poumon, mais en s'affaibUssant rapidement. Ce souffle est' plus ou moins marqué ; mais il a un caractère moelleux remarquable.
Le souffle dû à l'hépatisation a son centre dans le tissu même du poumon, à une certaine distance de la colonne vertébrale, et c'est là qu'il a toujours son maximun d'expression. Il ne saurait être confondu avec le souffle de la racine des bronches de l'hyperémie, surtout dans les cas où, à son siège en dehors de ce point, se joint un caractère de force et de rudesse comme métallique que l'on ne rencontre jamais dans le souffle de l'hy-
perémie. Ce n'est pas que l'on ne puisse rencontrer dans la pneumonie le souffle prévertébral, car il peut se produire dans tous les cas où la perméabilité des voies aériennes est incomplète , dans la pleurésie et la pneumonie comme dans la con • gestion; mais dans la pneumonie, il n'est qu'un phénomène accessoire, qu'il suffit de connaître pour en apprécier la valeur secondaire.
Je compte treize malades, parmi ceux dont j'ai recueilli l'observation, qui offraient du souffle à l'origine des bronches. Chez tous, ce souffle était indépendant de l'hépatisatiôn elle même, puisque cette lésion en était éloignée, et que le souffle prévertébral occupait cinq fois le poumon opposé à celui qui était afl'ecté. Il était évident qu'alors ce souffle était un signe de congestion, comme le démontra deux fois l'autopsie.
Quand le souffle prévertébral occupait la racine du poumon qui était hépatisé à une distance plus ou moins grande, ce souffle était dû à la perméabilité diminuée de cet organe, tant par le fait de la congestion que parla lésion pneumonique ellemême. Le sujet d'une de nos observations nous a offert, dans le cours de la pneumonie, le souffle prévertébral et un souffle d'hépatisation à la fois.
Lorsque le souffle vient à se montrer à la racine des bronches du poumon affecté de pneumonie, à eun époque avancée de la maladie, et en même temps que la résolution, il est un signe de cette résolution elle-même, car il indique alors que le poumon passe de l'hépatisatiôn à un engouement ou empâtement congestif qui est la période de transition, à l'état normal, du tissu pulmonaire.
J'ai vu plusieurs exemples de cette apparition du souffle prévertébral du 4e au 8" jour, au lOo, au 15« jour de la maladie. La signification favorable de ce souffle n'a d'importance, on le conçoit, que lorsqu'il n'existait pas durant la période de progrès ou d'état de la pneumonie.
La hronchophonie est la conséquence de la lésion pneumo nique, qui donne au tissu pulmonaire une compacité, et aux conduits bt-onchiques une rigidité qui y font résonner forte-
ment les sons vocaux. Dans aucun cas, je n'ai trouvé la bronchophonie en défaut, si ce n'est momentanément au début de l'hépatisation.
Plusieurs sujets présentaient la variété de voix thoracique que j'ai dénommée voix soufflée, ei qm se rencontre dans toutes les conditions organiques où existe le souffle bronchique, sans être cependant constante. Ce signe, que j'ai décrit ailleurs i, ne consiste plus en un retentissement anomal de la voix comme la bronchophonie, puisqu'il se produit dans toute sa simplicité quand le malade parle bas. La voix soufflée a pour caractère particulier, imprimant un cachet spécial à ce phénomène acoustique, que chaque mot, chaque syllabe que prononce le malade sont articulés par un souffle distinct sous l'oreille de l'observateur, et que ces saccades soufflées ne se produisent toujours qu'après chaque articulation vocale perçue par l'oreille de l'observateur restée libre.
La respiration ronflante n'a pas été signalée à tort comme phénomène de pneumonie. Elle a cependant deux significations importantes dans le cours de cette maladie. Elle est fréquente comme signe de congestion concomitante quand elle est généralisée dans les deux poumons, chez certains sujets. De plus lorsque cette respiration ronflante succède, au niveau de la lésion pneumonique, au souffle tubaire caractéristique et plus ou moins longtemps prolongé dans le cours d'une pneumonie franche, il me paraît être l'indice du retour d'une certaine souplesse dans le tissu pulmonaire ainsi que dans les parois bronchiques, et par conséquent un bon signe de résolution.
Bruit de frottement. - Il n'est pas rare de constater un bruit de frottement localisé au niveau de la pneumonie-lésion, au moment de la résolution ou de la convalescence. Il démontre la participation de la plèvre à l'inflammation, sans que cette inflammation aiUe jusqu'à un épanchement appréciable. C'est plutôt une pleurésie sèche.
3» Vibrations thoraciques. - L'augmentation d'intensité des
1 Note sur la voix souf/lée , variété non décrite de la voix thoracique. (Union médicale, 18B4, t. XXIII ; el Actes de la Soc. mcd. des hop.l.)
vibrations thoraciques, perçue par la main appliquée sur la poitrine du côté où siège l'hépatisation, pendant que le malade parle, n'est pas aussi constante qu'on l'a dit dans la pneumonie. Gela tient à ce que les conditions de production de ce signe ne sont pas toujours les mêmes. Tl ne suffit pas, en effet, pour que les vibrations vocales soient augmentées, que le tissu pulmonaire soit condensé et en contact avec les parois thoraciques. Il faut encore que la perméabilité des conduits aériens soit suffisante jusqu'à la lésion pulmonaire, pour que la voix y retentisse suffisamment pour produire la bronchophonie.
Sur trente-quatre malades atteints de pneumonie franche chez lesquels j'ai recherché l'état des vibrations thoraciques, dix- neuf seulement m'ont présenté une exagération d'intensité de ces vibrations au niveau de la lésion, et quatre autres au contraire leur diminution sensible relativement au côté non affecté. Enfin dans les onze faits restants, les vibrations sont restées égales des deux côtés, malgré l'existence d'un souffle bronchique très-fort chez un de ces malades, et d'une bronchophonie très-intense chez deux autres. Comment expliquer ces anomahes des vibrations dans des pneumonies franches, avec hépatisation pulmonaire plus ou moins étendue par conséquent? La meilleure raison à en donner me paraît être le degré de perméabilité variable des conduits bronchiques, comme je l'ai dit tout à l'heure. Il y a là des conditions qui peuvent différer du jour au lendemain; aussi ai-je rencontré, dans plusieurs observations, des modifications radicales d'un jour à l'autre : un jour des vibrations exagérées, le lendemain des vibrations moindres, et vice versa. Une autre cause de l'obtusion des vibrations est dans la graciUté de la voix, qui fait que la voix normale de certains individus, principalement des femmes, ne fait pas vibrer les parois thoraciques, ou les fait vibrer très-incomplétement.
4° Mensuration. — On peut dire d'une manière générale que la mensuration, employée dans le cours de la pneumonie, révèle une ampliation et une rétrocession thoraciques en rapport avec les progrès croissants et décroissants de la ma-
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ladie, comme pour la congestion idiopalhique et la bronchite.
Les figures 17 et 18 sont deux tracés de mensuration qui donnent une idée exacte du progrès et de la décroissance de
la maladie, séparés ou non par un état stationnaire. La ligne de descente correspondant à la résolution de la pneumonie n'y est pas aussi rapidement accusée que dans l'hyperémie simple, et elle se prolonge plus tardivement que dans cette dernière affection , comme nous le montrerons à propos de la marche de la pneumonie. Gela se comprend par l'existence de
l'Jiépatisation , jointe à l'hyperémie, qui caractérise anatomiquement cette maladie. Ces données de la mensuration du périmètre général du thorax, sur lesquelles nous reviendrons , n'ont pas de signification diagnostique, et c'est ce qui fait que je n'y insiste pas ici; mais elles jettent un nouveau jour sur la marche et le traitement de la pneumo-
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Fig. 17. — Pneumonie gauche chez un homme de 49 ans. — Tracé montrant : une ligne ascensionnelle ou de progrès jusqu'au 60 jour; une période d'état du 60 au S' j^our, puis une ligne de desc»nle indiquant la résolution, à partir du 8e et surtout du iOÇ jour.
fig. 18. — Homme de 50 ans; pneumonie gauche. — Progrès jusqu'au 10e jour, avec accroissement du périmètre thoracique. — Résolution et rélrocession de la poitrine à partir du 103 jour jusqu'au 21«.
nie, en y montrant la purt respective de rinflammation et do la congestion,
Marche. — La marche de la pneumonie franche ne doit pas être confondue, comme on l'a fait, avec celle de toutes les affections que l'on a comprises sous le titre de pneumonies : les unes n'étant rien autre chose que des congestions pulmonaires, les autres des affections complexes dans leur expression, participant plus de l'hyperémie que de la pneumonie, et que l'on a dénommées pneumonies catarrhales.
Cette confusion, que l'on trouve dans les travaux même les plus rapprochés de nous, a fait considérer la maladie comme ayant une marche tellement variable, qu'on ne pourrait trouver deux pneumonies qui se ressemblassent. Sans doute la remarque est vraie d'une manière absolue, mais à la même condition que la dissemblance des feuilles d'un même arbre, comme l'a fait remarquer le D'' Louis avec tant de justesse. Cela n'empêche pas l'analogie d'être parfaite entre toutes ces feuilles, comme entre toutes les pneumonies franches.
Ces pneumonies ont une marche qui comprend plusieurs périodes. Il y a d'abord, après l'invasion, une période de progrès au début de laquelle existe seulement une hyperémie pulmonaire de durée très-variable, jusqu'au moment où se montrent les signes de la pneumonie. Dans certains cas, cette hyperémie initiale est à peine appréciable, par sa durée d'environ 24 ou 48 heures ; ou bien elle est plus prolongée.
Lorsque la pneumonie est franchement déclarée, la période de progrès peut aller jusqu'à la mort; mais elle est plus souvent suivie d'une période de résolution, avec ou sans période intermédiaire d'état; car il y a beaucoup de faits dans lesquels le début de l'améhoration se fait brusquement, du jour au lendemain. Mais, quoi qu'on fasse, ce n'est guère avant le 6e, 7" ou S' jour que la résolution s'effectue, ce qui semble annoncer que c'est la marche naturelle de la maladie de durer 6 à 8 jours au moins avant de se résoudre, dans les cas de guérison. Toute pneumonie qui guérit plus tôt n'est pas une pneumonie franche comme celles qui m'occupent. Je démontrerai,
à propos du traitement, cette tendance naturelle de la maladie à décroître après le premier septénaire. Par la thermométrie, qui a été appliquée à la masse des faits comprenant toutes les espèces de pneumonies, on a établi que la fièvre continue à s'accroître le second et le troisième jour, où elle atteint son maximum, qui est compris entre 40°,8 et La période d'état est ensuite caractérisée par des oscillations légères , et la résolution (défervescence thermique) se fait rapidement en vingt-quatre ou quarante-huit heures par le retour de la température à l'état normal : à partir du 3' au 5^ jour, selon les observateurs modernes. Dans les trois cinquièmes des cas, suivant eux, la défervescènce aurait lieu entre le 5« et le 7' jour, et dans un cinquième seulement du 7^ au 9e jour. C'est à cette dernière période que se rapporte la résolution la plus fréquente dans les faits de pneumonie franche que j'ai recueillis, et je dois faire observer que cette défervescence a été révélée aussi bien par la diminution rapide de la réquence du pouls, et parl'apaisement des autres phénomènes, que par l'abaissement de la chaleur.
L'apparition des signes propres à la pneumonie, crachats caractéristiques, souffle bronchique, râle crépitant, bronchophonie, se fait d'une manière très-variable. Tantôt ils se montrent du jour au lendemain après l'invasion , tantôt après plusieurs jours. De plus, dans certains cas, l'existence de la pneum.onie n'est révélée que par les crachats caractéristiques joints aux signes de la congestion pulmonaire; d'autres fois par les crachats spéciaux et le souffle bronchique sans râles crépitants; mais ce sont là des faits relativement peu fréquents. Le plus souvent crachats, râles et respiration soufflante se rencontrent ensemble.
L'évolution de la pneumonie, dans mes observations, imprimait à ces signes des caractères particuhers dans les périodes d'augment et de résolution. Dans la période d'augment, l'expectoration devenait de plus en plus visqueuse et privée d'air ; le souffle était de plus en plus dur, plus métalhque, plus sonore, la bronchophonie plus accentuée; les râles, con-
centrés à la fin de l'inspiration, avaient un caractère de dureté marquée, même lorsque les bulles étaient volumineuses. Ces signes, le plus souvent localisés d'abord, augmentaient en hauteur ou en étendue pendant cette première période.
Des sueurs plus pu moins abondantes ont marqué, chez plusieurs malades, le début de la période de résolution. Dans cette période , les crachats devenaient moins épais , moins adhérents, ils contenaient des bulles d'air de plus en plus nombreuses, ce qui annonçait sa pénétration plus profonde dans le poumon, et ces crachats caractéristiques faisaient graduellement ou rapidement place à des crachats muqueux, coulants, de plus en plus aérés et parfois de plus en plus abondants. Cependant cette transition n'était pas constante, et il arrivait que l'expectoration caractéristique cessait entièrement en vingt-quatre heures, après avoir diminué de quantité. Le râle crépitant devenait de plus en plus prolongé, plus humide, à bulles de plus en plus volumineuses, et finissait parfois par se transformer en râle sous-crépitant humide. Enfin le souffle s'adoucissait de plus en plus comme timbre; il se mélangeait graduellement de respiration vésiculaire qui se percevait en même temps : fait important qui n'a pas été rappelé, que je sache, et qui a cependant une grande valeur pratique. Enfin le souffle adouci ne se montrait que dans l'expiration avant de disparaître. La bronchophonie diminuait en même temps d'intensité, et dans un certain nombre de cas, la respiration ronflante lui succédait, tandis que quelquefois aussi un bruit de frottement très-net se faisait entendre.
La congestion pulmonaire concomitante joue dans la marche de la pneumonie un rôle important, comme le démontrent les tracés de mensuration qui traduisent la capacité croissante et décroissante de la poitrine dans le cours de la pneumonie, en rapport avec le progrès et la résolution de l'hyperémie.
Examinés à ce point de vue, un certain nombre de faits de pneumonie montrent que l'hyperémie et l'hépatisation ont d'abord résisté à un traitement énergique pendant une période de progrès ou d'état que l'on a vu persister jusqu'au 7e jour
au moins de la maladie, et jusqu'au 8« ou 10« jour. Puis, une ligne de descente correspondant à la rétrocession thoracique,
Fis. iy-
a indiqué la diuiinution '.de volume du poumon coïncidant
avec la résolution. Les figures 17 el 18, comme les figures 19 et 20 cicontre , montrent bien cette marche naturelle de l'hépatisation et de l'hyperémie. Ce qu'il y a de remarquable dans la rétrocession thoracique qui accompagne la résolution, c'est qu'elle est souvent plus prolongée que ne le ferait supposer la guérison apparente. Ainsi nous voyons dans beaucoup de faits la fréquence du pouls devenir normale ou au-dessous de cette fréquence, du 12« au 14« jour Fig. 20. de la pneumonie, alors que la ré-
trocession s'est prolongée du 6= au 23« jour, comme le montre
Fig. 19. - Pneumonie gauche; 19 ans. - Périmètre ^^'f'^^'^'^'T^Z^Jl.^^l 7" jour. - Résolution s'effectuant ensuite, indiquée par une l.gne de descente .rregul.ere
(osciUat^s). _ 7. ou .ue^ jour suivie de la
résolution que démontre la ligne de descente du périmètre, dn 10. au -J» jou..
la mensuration dans le tracé de la figure 21 ; et du au 28« jour, comme dans la iîgure £2.
Il existe donc un retrait de la poitrine dans la convalescence de la pneumonie, retrait dû à la diminution de volume des poumons par le fait de la décroissance de la lésion pulmonaire. Cette rétrocession prolongée n'est cependant pas constante.
Fig. 21.
Fig. 22,
La figure 23 est l'exemple d'une rétrocession qui s'est opérée entre le 4« et le 8« jour de la pneumonie, et qui n'a plus fait de progrès dans le mois qui a suivi. En pareille circonstance, la résolution est rapide et la convalescence plus courte. ^ Nous avons indiqué la période du 7e au 9^ jour comme l'époque la plus ordinaire de la résolution habituelle des pneumonies franches que nous avons observées ; mais on ne doit
diSfnUa T^.^U.'^ri^V^ S'-^-^''^ du sommet. - Ligue de descente i„-
rXon o at,n,l thoracique de 6 centimètres) du 60 au 23» jour. Mensu-
rajon pratiquée vers la base du thorax, comme dans tous les autres faits.
28e iou;'"in"^iauér,!^r'^ "'"s'''' "^"^ j^""^ fille de 16 ans. - Résolution du 9c au du tracé. ^ ' une rétrocession régulière, qui est figurée par la iigne de descente
pas oublier que, dans la période de progrès de la pneumonie, il peut arriver qu'un moyen de médication produise une. amélioration momentanée. En pareils cas, il existe dès les premiers jours une rétrocession thoracique notable, qui ne peut provevenir que de la diminution de l'hyperémie pulmonaire, car la pneumonie ne suspend alors nullement sa marche. La résolution de la pneumonie semble alors être anticipée, quoiqu'il n'y ait que diminution de l'hyperémie concomitante. La ligure 24 en est un exemple remarquable, en ce que la rétrocession de la poitrine a été persistante jusqu'à la guérison. Dans la plupart des faits, cette rétrocession des premiers jours n'est que momentanée ou accidentelle, et due à la médication, comme nous le verrons à propos du traitement.
Les règles que je viens de formuler ne concernent que la pneumonie franche, réguUère, et ne sont pas applicables aux pneumonies irréguhères ou secondaires. J'ai observé une pneumonie dans laquelle l'hyperémie initiale .ayant précédé de quelques jours l'apparition de la pneumonie, la mensuration a fourni des résultats identiques du 3« au 7« jour (fig. 25), au heu de l'ascension de la ligne primitive.
La résistance de l'hyperémie et de l'hépatisation à la résolution, observée dans la pneumonie qui survient chez les tuberculeux, semble être ordinaire, comme on le voit dans les deux
■ cession thoracique constatée ensuite pendant plus dun mois.
Fig. ^3.
Iracés des figures 26 et 27 que je prends au Jiasard. Chez le malade de la figure 26, la rétrocession non-seulement n'a pas été franche, mais encore elle a été insuffisante et tardive. Dans la pneumonie tuberculeuse qui a fourni le tracé de la figure 27, elle n'a été que tardive; elle ne s'est effectuée qu'à partir du 17e jQur pour se continuer jusqu'au 23%
En dehors des pneumonies à marche plus ou moins régulière, mais continue, on a décrit des pneumonies à marche intermittente, cessant pour revenir avec les accès fébriles, dans
les pays marécageux. Mais ce ne
■ sont là, comme on l'a déjà fait H^^HHI remarquer d'ailleurs, que des IHHI hyperémies ayant la physionomie r
in
Fig. To.
de la pneumonie sans en avoir les lésions. Il en est de même des prétendues pneumonies à marche irréguhère, passant du jour au lendemain d'un poumon à Fautre alternativement, et qui ne sont que des congestions du même genre.
La durée de la maladie a varié dans mes observations. Sur trente-cinq pneumonies franches, la moitié était guérie du onzième au treizième jour, c'est-à-dire que la fièvre avait complètement disparu, que l'appétit était revenu, et enfin que les
^ Fig-, 24. - 20 ans. Pneumonie droite. - Rétrocession du 3= au He jour, due d'abord u la Uiminution de l'iiyperémie, l'iiépatisation continuant sa marclie, et sa résolution s'oflecluant des le 80 jour. Pouls descendu alors de 100-104 à 52 en quarante-huit heures
rig. Z5. -- Pneumonie gauche du 3e au ÎOe jour. — Les signes d'iiyperémie ont per-isté jusquau oe jour, puis les sigoes d'hépatisaliou sont apparus, avec résolution rapide le 9e
signes d'auscullalion étaient nuls ou insignilianls. Chez dix malades, la guérison n'a eu lieu que du 14° au 20" jour; et chez quatre enfin, du 21° au 35° jour.
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Fis. 26.
Fie. 27.
Fie 26 - Pneumonie gauchfi clic^ un homme tubercu'eux, ûgé de 39 ans. - Résolution défie 7' iom-, mais s'edeetuant lentement et irrégulièrement comme 1 .nd.que la 't^'^/^- P^umônirrîl^tl^^'un&eu, 4gé de 4S nns. - Résolution de la pneumo"nie et pouls normal à partir du l7e jour seulement.
ANATOMIE PATHOLOGIOUE. 207 La terminaison, dans l'immense majorité des cas, a été le retour à la santé, comme dans tous les groupes de pneumonies franches observées. Mais la mortalité varie beaucoup suivant les lieux, le temps, les conditions dans lesquelles vivent les sujets atteints, et suivant les influences épidémiques. Elle a été de 18 pour cent dans les observations que j'ai recueillies en plusieurs années, et à des intervalles irréguliers. Dans tous les cas où la mort est survenue, la lésion était arrivée ordinairement à la période d'hépatisation. Rarement il se forme un abcès du poumon , comme dans une observation que nous rapporterons à propos du diagnostic. L'hépatisation grise se développe parfois avec une singulière rapidité. Je l'ai vue entraîner une terminaison fatale au quatrième jour de la maladie. Sur treize pneumoniques dont le jour exact de la mort a pu être précisé , neuf fois elle est survenue du 4e au 9e jour, en dehors de toute compHcation particuhère.
La terminaison de la lésion pneumonique par gangrène est extrêmement rare. Pour ma part, je ne l'ai jamais rencontrée Il en est de même du passage de la pneumonie aiguë franche à l'état chronique, qui se montre dans d'autres conditions, et qui se caractérise par une prolifération interstitielle du tissu conjonctif d'où résulte la sclérose. Quant à la terminaison de la pneumonie aiguë par la tuberculose du poumon, elle pourrait avoir lieu, suivant certains observateurs, par la persistance chronique, dans les alvéoles pulmonaires, de l'exsudat inflammatoire subissant une sorte de dessiccation, puis une déoénérescence graisseuse, d'où résulteraient des masses casée'iises qm ont fait donner le nom de pneumonie caséeuse à ce c;enre d'inflammation chronique. Mais au point de vue clinique ''c'est une lésion que l'on a rattachée à l'inflammation, principalement à l'inflammation pulmonaire dite catarrhale, lésion qui constitue les tubercules caséeux ou crétacés, dont l'oriaine sera discutée à propos des infarctus pulmonaires (Seco'ndë partie). ^
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. - La qucstion de l'inflammation et en particulier celle de l'inflammation du tissu pulmonaire,'
208 PNEUMÛxME.
ont été l'objet de nombreux travaux, t ant au point de vue de l'anatomie vulgaire qu'à celui de l'histologie. Il est indispensable d'examiner la valeur des uns et des autres, dans l'étude clinique de la pneumonie franche.
Selon Laennec, les principales lésions anatomiques de la pneumonie présentent trois degrés successifs : 1" l'engouement du poumon; 2" son hépatisation rouge ; 3» son hépatisation grise- L'engouement n'est qu'une hyperémie pulmonaire, comme cela me semble ressortir de ce que j'ai dit précédemment, et comme le démontrent les descriptions données par les auteurs. Le poumon est alors violacé ou couleur lie de vin, volumineux, plus pesant, plus compacte, à peine crépitant sous la pression, donnant à la coupe un liquide spumeux sanguinolent, sans autre altération notable; de plus son tissu, disait-on, est friable, et plongé dans l'eau par fragments, il gagne le fond du vase (Bayle). Ce dernier caractère différencierait cet état, comme engouement inflammatoire, de l'engouement ou congestion simplement mécanique. Mais ces caractères de friabilité et de pesanteur se rencontrent dans la simple hyperémie non inflammatoire. Ils prouvent simplement, comme l'absence de crépitation à la pression, que la congestion est assez forte pour avoir chassé l'air du tissu pulmonaire. Les caractères anatomiques de l'engouement pneumonique sont donc les mêmes, au point de vue de l'anatomie vulgaire, que ceux d'une simple hyperémie. Aussi Grisolle pense-t-il avec BouiUaud qu'il est souvent difficile ou impossible de déterminer, d'après la simple inspection cadavérique, si l'engouement est inflammatoire ou simplement mécanique. Il recommande en pareil cas de comparer les lésions anatomiques aux symptômes observes pendant la vie. C'est justement ce qui nous a conduit à reconnaître qu'il n'existe à la période d'engouement que les caractères de l'hyperémie; et il en est résulté la preuve que les lésions comme les signes sont les mêmes de part et d'autre.
Sans doute l'hyperémie ne joue pas toujours le rôle iraportant qu'on lui assignait autrefois au début de l'inflammation Mais dans la pneumonie journellement observée, cette
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hyperémie a une importance considérable, qui n'a pas échappt^ aux nombreux observateurs modernes qui se sont occupés de cette maladie, puisqu'ils ont adopté avec Laennec un mot particulier, celui d'engouement, pour désigner anatomiquement cette byperémie, considérée comme inflammatoire. Nous verrons tout à l'heure à quels caractères l'anatomie microscopique croit y reconnaître l'inflammation. Pour nous, qui tenons surtout compte des rapports de la lésion avec les signes perçus pendant la vie, nous ne pouvons voir dans l'engouement qu'une congestion pulmonaire, la véritable inflammation du poumon étant due à l'exsudat fibrineux qui caractérise l'hépatisation. C'est seulement dans cette dernière condition que le tissu de l'organe subit des troubles de nutrition suffisamment caractéristiques pour constituer son inflammation franche.
L'hépatisation rouge présente à première vue des caractères bien connus. Ce sont : la coloration rouge du tissu pulmonaire, qui est en même temps lourd, compacte, friable ; de sa coupe, qui est finement granulée, s'échappe peu de liquide rouge non aéré, et l'organe ne peut être insufflé au niveau des parties hépatisées (Barthez).
L'hépatisation grise, que je préfère dénommer hépatisation suppurée, diffère de la précédente, à laquelle elle se rattache d'ailleurs par des degrés qui les fusionnent entre elles, par la coloration grisâtre du poumon et par le suintement du pus à sa section. ,
Dans ces deux formes d'hépatisation, on a fait de la compacité du poumon, jointe à sa friabilité, des caractères importants. Ils sont constants dans l'hépatisation ; mais ils peuvent, comme je l'ai rappelé, se rencontrer dans certaines hyperémies.
En abordant la question histologique de l'inflammation pulmonaire, je dois insister sur ce fait fondamental, que les caractères anatomiques visibles à première vue, et que je viens de rappeler, doivent avant tout être pris en considération, si l'on veut bien comprendre la séméiologie si franche de cette maladie. Les données histologiques, qui sont indispensables à connaître pour fixer certains points de la physiologie pathologi-
Woii.i.F.z. _ Clinique.
que de la pneumonie, ne peuvent faire arriver ù une concordance de lésions et de signes, qui est pour le clinicien la base
plus solide et la plus nécessaire de la maladie. Les micrographes ne sont d'ailleurs pas d'accord sur ce que l'on doit entendre par le mot inflammation. Virchow, dans sa Pathologie cellulaire, cYÏiique avec raison l'opinion qui fait de l'hyperémie un des premiers actes de l'inflammation; mais il attribue aux modifications de la cellule un rôle solidiste par trop exclusif, et il se montre d'une sévérité étrange au sujet de la théorie si généralement acceptée des exsudats provenant du sang. Tout travail pathogénique n'est pour lui que l'hypergénèse ou la prolifération des éléments cellulaires normaux. Rien de plus simple que cette anatomie pathologique, et rien de plus séduisant que cette unité d'évolution anatomique. Quelle que soit l'importance de cette vue d'ensemble si exclusive, il en résulte que l'inflammation ne serait limitée nulle part; qu'elle existerait même dans la fluxion utérine menstruelle S et que, malgré tous ses eff"orts de raisonnement, le savant berlinois a été dans l'impuissance absolue de formuler nettement l'inflammation comme état morbide. Il a émis des affirmations contradictoires au sujet de l'exsudat inflammatoire {ouv. cité). Dans la même page, il le rejette, puis il l'admet pour les parties qui possèdent une grande quantité de vaisseaux. Après avoir signalé son inflammation dite parenchymateuse, à laquelle il se 'plaint par parenthèse que l'on ait accordé trop d'importance, il admet l'inflammation sécrétoire ou exsudative. Seulement il rapetisse la question d'inflammation exsudative, en limitant au travail cellulaire delà partie, toute l'activité du travail inflammatoire.
Si cette activité ou prolifération cellulaire existait seule, même en produisant la compacité du tissu du poumon, sans exsudât fibrineux, on.n'auraitqu^une pseudo-pneumonie, comme dans les infarctus du poumon, dont nous rapporterons un
1 Selon Virchow, il y aurait alors une véritable inflammation catarrhale crû enlèverait la mince couche épithéliale qui recouvre les capillaires, plus friables au niveau de la muqueuse utérine qu'ailleurs.
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exemple remarquable dans la seconde partie de cet ouvrage.
D'autres auteurs, moins exclusifs que Virchow, se sont aussi demandé qu'elles sont les modifications intimes des tissus primitivement atteints par l'inflammation. L'hyperémieoula fluxion du début, qu'il faut admettre forcément dans les organes vasculaires, a une cause obscure; et selon Bilroth, aucune des hypothèses émises par Virchow, Schifl" et Lotze sur la contraction suivie de relâchement des muscles vasculaires, ou sur la dilatation active des vaisseaux, ne saurait prétendre à l'expliqueri. Il est en effet impossible desavoir qui des vaisseaux, des nerfs ou du tissu de l'organe, est primitivement atteint. Les faits d'observation les plus positifs dans une partie vasculaire enflammée sont, pour Bilroth, qu'il y aurait d'abord dilatation des capillaires et imhibition dit tissu par le sérum sort* des vaisseaux, puis une infiltration plastique. Ce sont là en effet les caractères fondamentaux de l'inflammation, que peuvent revendiquer à la fois la vieille anatomie comme l'histologie La vieille anatomie y voit un exsudât fibrineux coagulable'fourni par le sérum du sang. L'histologie commente ainsi la lésion inflammatoire : il y a pénétration du tissu conjonctif par une masse énorme de jeunes cellules rondes qui provient de la scission des corpuscules du tissu conjonctif, puis formation excessive de cellules devenant le phénomène le plus important, avec tension du tissu et stase du sang dans les capillaires. Quand la suppuration survient, la substance intercellulaire à aspect fibril aire tend à disparaître, se divise, devient en partie gélatiniforme puis liquide et purulente. Le pus est alors constitué par des cellules et du hquide séreux, mélangés de petites particules de tissu conjonctif (Bilroth, ouv. cité).
Dans l'inflammation du poumon, la dilatation des capillaires, ou 1 hyperemie initiale et concomitante, est un élément dont on n a pas saisi toute l'importance, et que j'ai cherché à mettre en relief. Les exsudais, en raison de la nature poreuse de l'organe, y présentent aussi des particularités remarquables, que
Ch. SeÏÏ.mS.''"''''" '""'"^'^ cHirurgicaic; trad. par Cu.mann et
les observateurs français ont étudié au double point de vue clinique et bistologique. D'après Gubler, qui appelle la pneumonie franche hémorrhagique, le sang serait épanché en nature dans les vésicules, s'y coagulerait en partie de même que dans les bronches déliées qui y aboutissent, et même dans les tuyaux bronchiques plus considérables. Dans les vésicules ou culs-de- sac bronchiques, ces concrétions constitueraient d'abord les granulations de l'hépatisation rouge, puis par suite de leur décoloration, une forme particulière d'hépatisation grise i.
L'hépatisation rouge, selon CorniP , est caractérisée aussi par une infiltration fibrineuse des alvéoles pulmonaires, où elle est exsudée des vaisseaux en se moulant dans ces petites cavités ; mais en même temps il s'y forme dès le début des globules de pus ou leucocytes, qui se trouvent emprisonnés dans le chevelu de la fibrine. C'est ce que démontrent l'aspect granuleux de la coupe de l'hépatisation rouge, et un examen plus complet de la partie hépatisée. Si, en effet, on lave le tissu sous un filet d'eau, de rouge sa surface devient d'un gris jaunâtre; les petits grumeaux grisâtres granuleux, obtenus par le raclage et examinés au microscope à un faible grossissement, représentent le moule interne des alvéoles et des groupes d'alvéoles en continuité avec une petite bronche. Dans la troisième période, celle d'hépatisation grise, dans laquelle la coupe du tissu pulmonaire, devenu très-friable, se recouvre d'une couche de pus, la fibrine serait dissociée, passant de l'état fibrillaire à l'état crranuleux, ce qui rend libres les leucocytes, qui roulent les uns sur les autres de manière à former un liquide laiteux, puriforme, le pus en un mot.
Cette théorie est basée sur l'observation; mais elle n'est pas complète. Comment se forment les leucocytes dans les deux formes d'hépatisation, et d'où proviennent-ils? Gomment se resorbe l'exsudat de l'hépatisation dite rouge'? Ces questions res-
t Gubler : Concrétions fibrineuses dans des crachats de pneumonie labaire (Soc. de Biologie, 2= série, t. II). i V. Cornil: Anatomie pathologique des diverses espaces de pneumome
(Gaz. des hôp.; -I«fi5, p.
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tent à résoudre. Suivantmon savant collègue Jacc&ud, qui cherche à fah'e concorder la science histologique et l'observation clinique dans son Traité de pathologib interne, où il,a pubhé récemment un chapitre sur la pneumonie (t. II, 187J), la résolution de l'hépatisation a lieu par liquéfaction et élimination de l'exsudat. « Un hquide séreux transsude des parois alvéolaires, il fragmente et dissocie l'exsudat, et tandis que celui-ci est ainsi hquéfié, la fibrine et les cellules qu'il contient subissent la transformation graisseuse. » Il en résulte une émulsion épaisse, muqueuse ou muco-purulente, qui est en partie résorbée sur place, et en partie expulsée par l'expectoration avec les mucosités bronchiques.
Ce qui ne nous paraît pas démontré dans ces différents travaux, c'est que la pneumonie franche ou fibrineuse ne soit qu'une lésion delà surface interne des vacuoles pulmonaires K Comment ne pas admettre que l'inflammation est toujours interstitielle en même temps qu'intra-alvéolaire ? Gela me paraît impossible ; d'autant plus que l'histologie n'a nullement démontré la localisation absolue de l'inflammation à l'intérieur de l'alvéole.
Quoi qu'il en soit, l'inflammation est certainement parenchymateuse dans les cas où le liquide purulent de l'hépatisation grise, au lieu d'être infiltré dans le tissu pulmonaire enflammé, se collecte en foyer par la fonte d'une partie de ce tissu.' Ce sont les ahcès du poumon qui ont été signalés comme une des terminaisons de la pneumonie. La question anatomo-pathologique de" ces abcès mérite un examen spécial, qui ne saurait être suffisant que par la comparaison de toutes les collections purulentes qui peuvent se former dans le poumon ; mais ce n'est qu'à propos du diagnostic que nous traiterons plus com plétement cette question.
» Voici la division des différentes espèces de pneumonies d'après Cornil [Loc. cit.) :
Pneumonies intra-vésicu- ( y fi-anclie, lobaire, ou fibrineuse.
laircs : \ Catarrhale, lobiilairc aiguc ou chroni(|U(>
( (caséeusc).
l'neumonics inlerslitiellcs-! -^'3"^^ (très-rare).
1 4" Ciironique.
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Ceux de ces abcès pulmonaires qui sont véritablement dus à l'inflammation aiguë du poumon se rencontrent très-rarement. Ils coïncident avec la période d'hépatisation suppurée.
Ils peuvent, a-t-on dit, perforer le poumon et produire un pneumo-thorax avec pleurésie purulente. Mais ils ont aussi, comme tous les genres d'abcès du poumon, une tendance constante à se cicatriser. Pour peu qu'ils aient de durée, on trouve en effet leurs parois recouvertes d'une membrane qui tend à limiter la lésion, et à constituer une cicatrisation solide de la cavité accidentelle. C'est ce qui existait chez le sujet de mon observation XXXI, dont la maladie n'avait cependant eu que quelques jours de durée.
J'ai vu à Cochin une femme dont les poumons contenaient des abcès dits métastatiques qui étaient, après cinq semaines d'évolution, en voie complète de cicatrisation malgré leur forme irrégulière ; car ils étaient tapissés par une pseudo-membrane jaune autour de laquelle le poumon était parfaitement sain, comme le montre notre Planche I. Cette femme, opérée d'une tumeur du sein droit, succombait trois mois et demi après dans mon service, à la suite d'accidents urémiques dus à des lésions profondes et latentes des reins, dans lesquels je trouvai après la mort des kystes très-nombreux. Cinq semaines avant la terminaison fatale, elle avait présenté des signes de pyoémie avec des abcès sur le tronc, de la toux, de l'oppression, et des râles sonores et humides généralisés, qui n'avaient duré que quelques jours, sans maàté, sans souffle bronchique. La gravité des accidents urémiques ultimes détourna, pendant les derniers jours, mon attention des organes respiratoires, ce que je regrettai à la vue des lésions pulmonaires remarquables que je constatai après la mort.
Andral a signalé comme simulant des abcès pulmonaires les dilatations des bronches en ampoule {Clin. méd.). La confusion est véritablement possible, et j'en ai vu aussi des exemples. Mais il ne faudrait pas trop généraliser ce fait, parce qu'on risquerait d'attribuer à la dilatation bronchique de véritables abcès dont l'évolution n'est pas toujours tacile à saisir.
FOU M ES
Je rapporterai à propos de l'apoplexie pulmonaire (Seconde partie) une observation dans laquelle il y avait dilatation des bronches, mais en même temps des abcès qui en étaient certainement indépendants comme lésion anatomique.
Formes. — La pneumonie franche, qui est à la rigueur la, forme vulgaire de la maladie, présente à considérer plusieurs variétés, suivant son siège ou son étendue, son intensité, et son développement primitif ou secondaire.
On a distingué des pneumonies de la base, du sommet, de out un poumon, et des pneumonies doubles. Mais dans la pratique, cette distinction, à part celle des pneumonies doubles, nous semble avoir peu d'importance.
Les pneumonies qui occupent les deux poumons à la fois présentent pendant la vie, des deux côtés, dans une étendue variable, des signes caractéristiques, et après la mort les lésions doubles de la maladie, souvent à des degrés différents. Quoique présentant plus de gravité que les pneumonies simples, ces pneumonies doubles peuvent se terminer aussi rapidement par laguérison. Il en a été ainsi à l'hôpital Necker chez un malade, qui jouissait habituellement d'une bonne santé, et de bonnes conditions hygiéniques. La pneumonie double a été aussi bénigne qu'une pneumonie franche et simple, survenant dans des conditions analogues. Il n'y avait d'ailleurs aucun doute, dans ce fait, sur l'existence d'une hépatisation localisée dans les deux poumons, au sommet de l'un et à la base de l'autre. La persistance et la fixité des signes, jointes à l'état fébrile, s'opposaient à ce que l'on pût croire à l'existence d'une simple congestion. Nous verrons tout à l'heure, à propos du diagnostic, que les signes de l'hyperémie ont été attribués à tort à la pneumonie, au niveau de la lésion de l'un des poumons, dans beaucoup de faits quahfiés pneumonies doubles.
L'intensité de la maladie peut se caractériser par des phénomènes graves de fièvre intense, d'agitation, de déUre ou d'hyposthénie considérable, de dyspnée ; par des signes d'hépatisationtrès-caractérisés,par une marche rapide et un progrès incessant jusqu'à la mort, ou jusqu'à une résolution inespérée.
C'est dans les faits de ce genre que se classent les pneumonies dites typhoïdes, et qualifiées d'aclynamiques ou à'ataxiques, suivant la prédominance des phénomènes nerveux. Cette distinction est motivée, surtout en regard des pneumonies franches, bénignes, qui se terminent assez rapidement par la guéson et qui offrent une atténuation relative des phénomènes fonctionnels et physiques.
D'autres pneumonies se rattachent à des états généraux qui leur donnent une physionomie particulière, sans qu'elles cessent d'être des pneumonies franches. Telle est la. pneumonie bilieuse de StoU. La face est subictérique ou franchement ictérique, la tête lourde, la bouche amère, la langue recouverte d'un enduit jaunâtre, la soif peu vive ; il y a des nausées et parfois des vomissements bilieux, et des selles de même nature.
Je ne m'arrête pas à la forme qui a été décrite sous la dénomination de fièvre péripneumonique, car il n'y a pas ici de pneumonie franche, comme nous le verrons à propos des hémopneumonies.
L'abondance de l'exsudat fibrineux inflammatoire, qui lui fait envahir non-seulement les alvéoles pulmonaires, mais encore les tuyaux bronchiques de manière à y former des ramifications fibrineuses, a fait admettre à part une forme de peumonie dite fibrineuse, considérée comme spéciale par ses lésions et par ses signes. Lobstein, Nonat, surtout le professeur Schûtzenberger (de Strasbourg), et ses élèves, ont décrit cette forme de pneumonie. Elle n'est pas assimilable au croup, à la trachéite pseudo-membraneuse ou à la bronchite plastique, comme le dit Aloyse Wiedemann {Thèse, 4854), mais elle est simplement la pneumonie franche avec l'extension aux bronches de la lésion intra-alvéolaire. Cela est si vrai, qu'en dehors de la pneumonie fibrineuse, Schûtzenberger n'admet que des pneumonies dans lesquelles l'exsudation est séreuse, séro -sanguinolente ou mucoso-sanguinolente; or -ce sont là les lésions des fausses pneumonies, dites bâtardes, latentes, irré- <ailières, catarrhales, lobulaires, métastatiques, qui ne sont pas la pneumonie inllammatoire franche.
Quant aux symptômes de cette forme dite fibrineuse, voici ceux que Cadiot, élève de Schutzenberger , lui attribue : matité considérable accompagnée de souffle tubaire et de bronchophonie intense, durée éphémère des râles humides, expectoration peu ou pas sanguinolente et quelquefois nulle, et enfin appareil grave de symptômes généraux {Thèse, 1855). Mais ces signes n'ont rien de spécial, et d'ailleurs ils peuvent faire défaut; car j'ai rapporté "plus loin (obs. XXIX) un fait dans lequel les concrétions fibrineuses des petites bronches étaient très-nombreuses, sans que les symptômes aient offert les particularités exposées par le D' Cadiot.
La question des pneumonies secondaires serait très-intéressante à étudier de nouveau, parce que l'on n'a fait jusqu'à présent ni la distinction nécessaire des pneumonies vraies et des affections similaires, qui ne sont le plus souvent que des hyperémies, ni la différence des pneumonies franches et de. celles qui ne le sont pas. Quand la pneumonie secondaire est franche, elle ne diffère pas, par des signes particuliers, de celle qui est spontanée. Elle emprunte seulement à la maladie principale qu'elle comphque une gravité spéciale. C'est une affaire de pronostic. Quant aux pneumonies secondaires qui n'ont pas les signes et les allures de la pneumonie franche, je n'ai pas encore à m'en occuper ici, puisque, de l'aveu des pathologistes, ce sont les pneumonies fausses ou irrégulières que j'ai rappelées plus haut.
Diagnostic. — Nous voici arrivé à la question pratique la plus importante de la pneumonie, question qui est en même temps une des plus délicates de l'histoire clinique de cette maladie, comme on a pu le pressentir en voyant les difficultés d'interprétation qui se rattachent aux diverses particularités de-la maladie.
Le diagnostic de la pneumonie se fonde principalement : sur l'expectoration de crachats caractéristiques, seul signe probant, de la pneunomie pour les anciens; sur l'existence du râle crépitant, du souffle bronchique, et de la bronchophonie. Lorsque ces signes sont tous réunis, et qu'il s'y joint de la
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fièvre, il n'y a aucun doute sur l'existence de la pneumonie tranche. Mais il arrive souvent que l'ensemble de ces signes n'est pas complet, et que l'on ne rencontre pas leur succession classique : râles crépitants et crachats pneumoniques d'abord ; souffle et bronchophonie ensuite.
Mais avant d'aller plus loin, il est indispensable de faire connaître le rôle important que joue l'hyperémie pulmonaire dans la pneumonie franche, soit au début même de la maladie, soit pendant son évolution. En dégageant ainsi des vrais signes de la pneumonie les signes comme parasitaires de la congestion pulmonaire, il deviendra plus facile de faire la part réelle des phénomènes que l'on doit rattacher à la pneumonie proprement dite. Il faut pour cela examiner l'hyperémie au début ou dans le cours de cette aftection. '
A. Hyper émie pulmonaire initiale. — La première période de la pneumonie est considérée comme constituée par la période dite d'engouement, qui est suivie plus ou moins rapidement de la période d'hépatisation.
Il est facile de démontrer que cet engouement est uniquement caractérisé par les signes de l'hyperémie pulmonaire. Cette hyperémie ne diffère de celle qui est simple que par la persistance de la fièvre du début, par sa résistance au traitement, et par la transformation graduelle, latente à nos moyens d'investigation, de l'hyperémie en hépatisation pulmonaire, due à la production de l'exsudat inflammatoire. Ce sont ces particularités seules qui en font une congestion dite inflammatoire, mais au même titre que l'hyperémie initiale de la bronchite, qui pourrait dès lors être quaUfiée aussi d'engouement, avec autant de justesse qu'au début de la pneumonie.
L'bépatisation a des caractères spéciaux qui, seuls, rendent l'existence de la pneumonie franche irrécusable. Envisager autrement la pneumonie à son début, au point de vue clinique, attribuer surtout des signes pathognomoniques de pneumonie à la période dite d'engouement, ce n'est pas donner l'expression réelle des faits journellement observés. Nous avons vu, à propos des phénomènes généraux et fonc-
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tionnels, que les signes d'invasion de l'hyperémie pulmonaire simple et de la pneumonie diffèrent très-peu les uns des autres. C'est déjà une présomption que la première période dite d'engouement inflammatoire, dans cette dernière maladie, est une congestion. De plus, nous trouvons une série de preuves directes de cette analogie dans les premiers signes physiques de la maladie.
Fournet est le seul auteur qui ait cherché à décrire cette congestion initiale en tant que congestion pulmonaire, et l'on comprend difficilement qu'il ait été blâmé d'avoir recherché les véritables signes de cette première période de la pneumonie, en la considérant comme une hyperémie pulmonaire. Pour lui, ces signes étaient les suivants : un peu d'obscurité du son à la percussion, la faiblesse du bruit respiratoire, une faible résonnance bronchophonique, des râles humides à bulles continues, l'absence de crachats rouillés, la douleur de côté et la fièvre. Les auteurs du Compendium de médecine {axi. Pneumonie) prétendent n'avoir jamais pu constater ces signes d'une manière évidente, ou du moins n'avoir pu les distinguer de ceux de l'engouement inflammatoire (avec le râle crépitant de Laennec). Quant à moi, je trouve vrais plusieurs points du la description de Fournet; seulement cette description est insuffisante, en ce que la congestion pulmonaire initiale de la pneumonie a des signes plus nombreux que ceux qu'il a indiqués, et que les râles humides n'ont ni la fréquence ni la valeur qu'il leur a attribuées.
On retrouve, en effet, en pareille circonstance, groupés en plus ou moins grand nombre, tous les signes que j'ai constatés dans la congestion pulmonaire idiopal bique. C'est ce qui explique comment Grisolle était dans le vrai en assignant une respiration faible à l'hyperémie initiale de la pneumonie, de même que Stokes en signalant la respiration puérile dans la même condition.
Je pourrais rapporter un grand nombre d'observations qui démontreraient qu'en pareil cas, la congestion ne diftere nullement, par ses signes, de la congestion idiopathique que j'ai de-
crite. Mais je me contente de renvoyer à celles que j'ai rapportées dans mon second Mémoire sur la congestion pulmonaire [Arch. de médec, 1866). L'une, la XVP, est relative à une femme chez laquelle une hyperémie du poumon, de huit jours dedurée, a précédé l'apparitiond'une pneumonie, en se caractérisant par ses phénomènes habituels, mais avec la persistance de la fièvre. Celle-ci faisait penser à l'imminence d'une maladie plus grave que l'hyperémie, ce qui a été justifié par l'apparition d'une pneumonie franche des mieux caractérisées. Chez un mécanicien âgé de 46 ans (obs. XVII du Mémoire), une pneumonie non moins bien accusée que la précédente, a été précédée d'une congestion pulmonaire pendant cinq jours, et cette hyperémie a eu ceci de remarquable et de caractéristique, que la douleur qui l'accompagnait était une névralgie dorso-intercostale aiguë. Dès 1861, j'avais vu à la Salpétrière une vieille femme atteinte d'une névralgie semblable des plus douloureuses, et qui s'accompagna le 3o jour d'une pneumonie du même côté.
Les faits de ce genre, sans tenir compte de la forme particulière de la douleur, ne sont pas rares dans la pratique. Ils paraîtraient certainement habituels si, dans les hôpitaux, on observait les malades dès le début. Cette hyperémie initiale, je crois l'avoir démontré par ce qui précède, se rapporte bien à l'engouement des auteurs.
Lorsque la pneumonie est passée de la période d'hyperémie pulmonaire à l'hépatisation, elle se révèle alors par les signes caractéristiques que j'ai déjà rappelés, et sur lesquels je reviendrai plus loin. Mais en même temps, soit dans le poumon réputé sain, soit dans les parties non hépatisées du poumon affecté, on continue à constater lés signes de la congestion pulmonaire.
B. Hiiperémie pulmonaire concomitante de la pneumonie. — L'étude de cette hyperémie dans le tissu non hépatisé des poumons présente un grand intérêt, commel'étude de la congestion initiale. Elle est la continuation de cette dernière, et elle accompagne la pneumonie en envahissant toute l'étendue des deux poumons, comme avec la bronchite. Etudions jd'abord l'hyperémie dans le poumon opposé à celui qui est hépatisé.
1" Congestion dans le poumon réputé sain. — L'existence de l'hyperémie se révèle ici pendant la vie par ses signes habituels, et par la constatation anatomique dans le cas de mort. C'est ce que l'on va voir dans l'observation suivante.
Obs. XXIX 1. Le nommé Pierre Paris, 42 ans, carrier, d'une forte constitution, habitué à des excès alcooliques, entra, le 4 avril 1864, à l'hôpital Cochin (salle Saint-Jean, n° 6). Il toussait depuis deux mois, sans éprouver d'autres phénomènes, lorsque le 29 mars, six jours avant son admission, il fut pris de frissons, avec vomissement, et d'une douleur du côté gauche de la poitrine. Il dut cesser ses occupations et venir à l'hôpital. La diminution de ses forces était telle, que trois de ses camarades furent obligés de le soutenir dans le court trajet qu'il avait à faire.
Le lendemain de son admission, je trouve le malade en proie à du déhre avec animation, avec un pouls régulier, à 120, médiocrement développé ; la peau chaude, avec moiteur dans le dos. Le malade se relève assez facilement dans son lit; la langue est sèche et un peu tremblante ; il y a de la soif, de l'anorexie.
L'oppression est vive, la respiration haute et fréquente (à 48), diaphragmatique et costale. La toux est peu fréquente, ainsi que l'expectoration; les crachats forment au fond du crachoir une masse homogène et gluante, peu aérée, d'un jaune verdâtre sale, et demi-transparente.
La poitrine est bien conformée et sa sonorité est exagérée à la percussion au sommet du poumon gauche, en avant et en arrière, avec bruit de pot fêlé manifeste à la fm des inspirations sous la clavicule correspondante. Au même niveau, il y a une respiration faible avec ronflement et retentissement exagéré du bourdonnement de la voix, sans aucun souffle. Dans la fosse sous-épineuse du même côté, il existe aussi du ronflement sans souffle ni râle crépitant. Du côté droit, le bruit respiratoire est plus faible que du côté opposé, et de plus on constate au niveau
* Il est question de ce malade dans la conférence clinique Sur
Ina ph'hiom'".na!t intnlUn^ île percussion, dans la pneumonie, que j'ai rappelée plus haut.
de la racine des bronches droites une respiration légèrement soufflante dans les deux temps, sans retentissement augmenté de la voix.
Limon., 2 pots ; saignée de 200 gr. ; infus., 6 gr. ipéca et eau, 200 gr. (deuxcuill. d'heure en heure); l pil. op., 0,10 ; vin de Bordeaux, 150 gr.
Le 5 avril au soir : la saignée a été bien supportée et a fourni un caillot mou. Pas de vomissements par Tinfasion d'ipéca, dont il a été pris seulement huit cuillerées environ. Il n'y a pas la moindre améhoration. Le déhre a persisté toute la journée avec les mêmes caractères ; la fièvre est tout aussi forte, ainsi que l'oppression, et les traits de la face se sont profondément altérés. L'état local de lapoitrine est le même. La nuit suivante, le délire continue, mais sans violence ; la respiration s'embarrasse de plus en plus, et la mort a lieu à 6 heures du matin .
Autopsie (vingt-huit heures après la mort). — Les deux poumons sont très-augmentés de volume, le gauche surtout. Un peu de Uquide séreux dans la plèvre gauche, avec deux plaques pseudo -membraneuses récentes de 4 à 5 centimètres de diamètre, à la surface latérale moyenne du poumon. Hépatisatiou grise du lobe inférieur gauche, excepté à la base, où, dans une hauteur de 2 centimètres environ, il n'y a que de la congestion; le tissu pulmonaire y est mou, d'un rouge brunâtre, et fortement imprégné de sang. Dans les petites bronches du lobe hépatisé, et à partir des troisièmes divisions bronchique?, il existe des caillots fibrineux ramifiés et non adhérents trèsnombreux. A la coupe, ce lobe hépatisé laisse voir des points blanchâtres qu'on peut saisir avec des pinces, et on entraîne alors au dehors des ramifications fibrineuses, moulées jusque dans les dernières ramifications bronchiques. Nous les avons figurées dans la figure 28. Ces concrétions ne s'étendaient pas jusqu'aux bronches d'un plus fort calibre.
Le poumon droit n'était le siège d'aucune hépatisation, soit dans le voisinage de la racine des bronches, soit ailleurs. Il était seulement le siège d'une congestion générale qui produisait son augmentation de volume, et sa coloration d'un rouge foncé.
Le cœur avait son volume normal. Lep, cavités droites renfermaient un caillot d'un blanc jaunâtre, assez résistant, occupant l'oreillette et la moitié supérieure du ventricule, d'où il se prolongeait dans l'artère pulmonaire, sur une longueur de 2 centimètres seulement.
Le cerveau ne présentait de particulier qu'une infiltration séreuse considérable de la pie-mère, et un épanchement analo gue des ventricules. Rien du côté des intestins, du foie, de la rate. Les reins étaient anémiés en partie au niveau de la substance corticale, surtout celui du côté gauche.
La faiblesse du bruit respiratoire constatée pendant la vie, du côté droit de la poitrine, opposé à celui qui était.le siège de l'hépatisation pulmonaire, doit manifestement être attribuée à la congestion pulmonaire constatée après la mort dans le poumon du côté correspondant. Il en est de même du souffle existant aussi pendant la vie à la racine des bronches du même côté, puisque ce souffle ne
pouvait être attribué à un retentissement, aucun souffle n'existant au sommet du côté opposé.
Ces signes, que l'on trouve tous dans la congestion pulmonaire simple, existent ici avec l'irrécusable légitimité que leur donne la vérification anatomique de l'hyperémie pulmonaire. Des signes plus nombreux d'hyperémie pulmonaire existaient chez d'autres malades dont il serait inutile de rapporter l'his-
no!.mo™ch^T'"°"' «dernières ramificatiotis' bronchiques dans le
poumon gauche, au niveau d une hépatisation griso.
toire ; il va me suffire en effet de grouper tous les faits, à ce point de vue de la concomitance del'hépatisation dans l'un des poumons et de la congestion pulmonaire dans le poumon opposé, pour en faire ressortir toute l'importance. Si des résultats analogues à ceux que je vais signaler n'ont pas été formulés par les observateurs, c'est qu'ils se sont bornés à constater la plupart du temps les signes de la pneumonie, en considérant comme accessoires ou trop secondaires les résultats de l'exploration des autres régions de la poitrine, ou bien en attribuant ces résultats à une prétendue bronchite concomitante.
Quarante malades atteints de pneumonie aiguë simple ont été explorés par moi avec soin dans toute l'étendue de la poitrine. J'ai réuni sans aucun choix ces observations, qui m'ont fourni à l'analyse un premier résialtat très-remarquable : à l'exception des deux sujets les plus âgés (64 et 66 ans), tous les autres ont offert des modifications très-sensibles du bruit respiratoire du côté exempt de pneumonie. On ne pouvait songer à expliquer ces signes anormaux par une complication de bronchite, au moins pour le plus grand nombre des faits, car je n'ai constaté que dans sept observations des râles sous-crépitants à la base du poumon, et encore ne furent-ils persistants que chez un très-petit nombre de sujets. Chez les 31 autres malades, on retrouvait, à la percussion et à l'auscultation, tous les signes que j'ai rencontrés dans la congestion pulmonaire simple.
C'était à la percussion : le tympanisme ou la submatité thoracique; c'étaient à l'auscultation, par ordre de fréquence : l'expiration prolongée, la respiration plus ou moins affaiblie, la respiration puérile, sifflante ou ronflante, soufflante; les râles sous-crépitants, ou enfin la respiration granuleuse ou rude.
Le tympanisme avait le même siège que dans la congestion simple^ à la base en arrière ou sous la clavicule, en avant, et le souffle s'est montré quatre 'fois sur sept à la racine des bronches, où il était parfaitement distinct de celui de l'hépatisation du côté opposé, comme timbre et comme niveau. J'ai mis hors de cause les souffles qui n'étaient que la transmission du souf-
DIAGNOSTIC. 225 fie pneumonique au poumon du côté opposé. Tous ces sio-nes le plus souvent multiples, se sont diversement combinés, comme on peut s'en assurer en consultant les observations de pneumonies que j'ai précédemment rapportées. Ces signes ont eu d'ailleurs, dans beaucoup de cas, dans l'observation XXXI par exemple, une succession irrégulière et une mobilité qui leur donne leur véritable signification comme expression de l'hyperémie pulmonaire.
Ces preuves de congestion pulmonaire du poumon non atteint d'inflammation, dans la pneumonie unilatérale, me semblent irrécusables. Si en efi-et je réunis les vingt-deux observations de pneumonie que j'ai recueillies depuis qu'a été publié mon Mémoire dans les Archives, où sont consignés les résultats que je viens d'exposer, j'obtiens des résultats identiques.
Tous les malades compris dans cette seconde série de pneumonies, et chez lesquels l'état du poumon réputé sain a été constaté, ont présenté, au niveau de ce poumon, des signes d'hyperémie pulmonaire analogues à ceux dont il vient d'être question, comme on peut le voir dans le tableau suivant, où les deux séries de faits ont été mises en présence. Ces signes ont ete diversement combinés chez les différents malades. En considérant chacun de ces signes isolément, j'ai compté :
l'e série, 2« série.
. . pneumonies. 22 pneumonies.
i^xpiration prolongée .... chez 25 chez 17
Respiration faible _ ^9 __ ^
Respiration puérile _ 15 _ ^0
Resp. sibilante ou ronflante . _ 14 ^
Resp. soufflante . _ 7 _ ^
Râles humides 7 ^
Respiration granuleuse. . . . _ 4 _ 1
Submatité ou matité _ 7 _
Tympanisme ... o
Si nous poursuivons l'étude de l'hyperémie concomitante de la pneumonie dans le poumon affecté, mais en dehors des par-
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ties de l'organe qui sont hépatisées, nous trouvons que cette hyperémie est tout aussi réelle que dans le poumon réputé sain, comme le démontrent d'ailleurs les autopsies.
2" Congestion pulmonaire dans les parties non hépatisées du poumon affecté. — La simple énumération des signes d'auscultation observés pendant la vie, au niveau du poumon aiïecté, en dehors des portions hépatisées, y démontre l'engorgement pulmonaire sanguin. Sur vingt-quatre sujets que j'ai examinés à ce point de vue, j'ai trouvé, combinés diversement :
L'expiration prolongée . . . chez 8
La respiration ronflante ... — G
— — soufflante .... — 6
— - faible — 3
— — puérile — 2
— — granuleuse ou rude — 2
Des râles humides — 1
Enfin le son a été tympanique chez 13.
A la proportion près, ce sont bien les mêmes signes que le poumon non affecté de pneumonie nous a offerts plus haut. Mais je dois faire remarquer que l'origine de ces signes est complexe. En effet , outre la congestion pulmonaire, \\ faut tenir compte d'une autre cause : le refoulement de la portion non hépatisée du poumon par la lésion, portion non hépatisée où se perçoivent précisément ces bruits. Ce refoulement nous explique comment les signes constatés le plus fréquemment sont : la sonorité exagérée ou tympanique, constatée treize fois sur vingt-quatre, et l'expiration prolongée notée cfee;i le tiers des sujets. Ce sont en effet ces deux signes, son tympanique et expiration prolongée, que l'on constate le plus souvent aussi au niveau des poumons sains, quand ils sont refoulés notablement vers le haut du thorax, par une tumeur ou une tuméfaction volumineuse de l'abdomen soulevant le diaphragme. C'est du moins ce que j'ai signalé et vérifié bien souvent au lit des malades, et ce que démontreront encore les faits d'épanchement pleurétique.
DIAGNOSTIC. 0)7 C'est donc par ce refoulement des parties non hépatisées du poumon, tant par l'hépatisation que par l'hyperémie en même temps, que s'expliquent les anomalies de percussion et d'auscultation qui se rencontrent dans le poumon affecté, au niveau du sommet quand cette hépatisation envahit la base.
La question du rôle de l'hyperémie pulmonaire au point de vue de la séméiologie et du diagnostic de la pneumonie étant amsi résolue, ce que j'ai dû faire un peu longuement vu la nouveauté du sujet, il va nous être plus facile de nous rendre bien compte de la valeur des signes physiques propres à la pneumonie franche. On n'oubliera pas cependant que l'hyperémie au milieu de laquelle se développe l'hépatisation nous ramènera souvent à rappeler cette concomitance.
Lorsque le râle crépitant existe seul au début comme signe de pneumonie, avec la fièvre et des simples signes de congestion, Il faut, pour que le râle crépitant constitue un signe de pneu- •monie, qu'il soit persistant au moins pendant plusieurs jours.
Cet e persistance, avec la fièvre, du râle et des autres signes ' caractéristiques quej'ai rappelés d'abord, est une desmeilleures données du diagnostic, pour éloigner l'existence d'une simple hyperemie dans laquelle la fièvre est éphémère, en même temps que les râles humides sont fugaces, et les autres signes souvent mobiles du jour au lendemain. Ce que j'ai dit au sujet du raie crépitant isolé démontre bien que l'on ne saurait conmen Tl'Vi"' P^^P^^ ^e la période dite d'engoue-
n nt II est clair qu'il est à la fois un signe qui se rencontre
consuue 1 engouement, et dans l'hépatisation, tout en emprun-
décent n . . bronchique, sa valeur en
les ^ux' 'r^'^. ~ "^"^'^ pneumonie; cependant de 1 exTstenr^ P^^^ P^^^- -^^o^-^
Iv^Tr"^ . 'r""'""' «^"ffl- bronchique
^uTv aUnP T' " ^"^^^^''^"«-"ffle de la pneumonie, il faut
de^^enn enf ral?r lors deviennent caractéristiques , surtout si la bronchophonie s'y
joint. Le doute sur l'existence de la pneumonie ne saurait exister lorsque l'expectoration pneumonique se joint aux signes précédents. J'ai déjà fait remarquer que, même en l'absence de ces signes, et avec ceux de la congestion pulmonaire seulement, cette expectoration tranche la question du diagnostic.
Il peut arriver en effet que la pneumonie ne soit manifeste que par l'expulsion de crachats caractéristiques, et par d'autres signes très-légers de pneumonie, tandis que tous les autres signes physiques de percussion et d'auscultation sont simplement ceux de l'hyperémie. J'en ai vu plusieurs exemples, et entre autres, un fait très-remarquable àNecker, en février ^ 868.
Les râles ronflants, ai-je dit, se produisant au niveau de la partie hépatisée, quelques jours après le début, sont un signe de résolution de la pneumonie (V. p. 196). Mais il ne faut pas oublier qu'en dehors des parties envahies par l'hépatisation, la respiration ronflante est le résultat de l'hyperémie, surtout lorsqu'elle existe partout des deux côtés de la poitrine.
J'ai insisté plusieurs fois sur la persistance de la fièvre et des signes locaux, comme devant faire attribuer ces signes à la pneumonie. Cette remarque a surtout de l'importance quand il s'agit de juger la valeur du souffle et du râle crépitant. Mais il peut arriver que l'on observe le malade trop peu de temps pour juger de la persistance de ces signes, quand la mort par exemple survient très-rapidement. Il n'y a alors aucun moyen de se faire une idée juste de la lésion. C'est ce qui est arrive pour un malade que j'ai dû croire atteint d'une double pneumonie, tandis qu'il n'y avait d'bépatisation que dans un poumon, et hyperémie dans l'autre. Ce malade n'ayant été que deux jours à l'hôpital, et l'exploration complète de la poitrine n'ayant pu avoir heu qu'une seule fois le lendemain de son admission, j'ai cru devoir attribuer à une double pneumome, générale a droite en arrière et partielle à gauche, les signes perçus des deux côtés : râles crépitants et voix soufflée. L'autopsie démontra mon erreur de diagnostic; il n'y avait de pneumome quau niveau du poumon droit, et une simple congestion pulmonaire du côté gauche. Il est probable que le souffle et le raie a
gauche eussent été trouvés passagers, si le malade avait vécu plus longtemps, à moins que l'hépatisation n'eût fini par envahir ce côté comme le droit; cependant rien n'indiquait, dans ce poumon gauche, qu'il y eût une hépatisation commençante.
Ce fait démontre que le diagnostic de la pneumonie double ne doit pas être immédiatement formulé lorsque du souffle ou du râle crépitant existe des deux côtés de la poitrine. C'est surtout dans les faits de cette espèce qu'il faut un ensemble suffisant de signes caractéristiques, et leur persistance des deux côtés, pour admettre une double pneumonie. C'est sans doute pour avoir négligé de constater ces particularités que l'on a cru les pneumonies doubles plus fréquentes qu'elles ne le sont en réalité. Sur 324 pneumonies réunies par plusieurs observateurs , je compte 32 pneumonies doubles ou 10 0/0. Sur 113 pneumonies dont j'ai recueilli l'observation, en évitant autant que possible l'erreur, je n'en trouve que 6, ou 5 0/0. Ces résultats différents me semblent provenir de la confusion que je signalais tout à l'heure, et qui pouvait exister dans le premier groupe de faits.
Il peut arriver qu'une pneumonie ne s'annonce par aucun signe d'auscultation caractéristique . Les exemples de cette anomalie ne sont pas extrêmement rares. J'ai pubfié en 1865 un travail dans lequel j'ai appelé l'attention sur ce sujet intéressant 1. J'ai démontré, je crois, qu'il fallait attribuer l'absence qui existe dans certains cas, des signes stéthoscopiques de la pneumonie, au volume considérable que prend alors le poumon par le fait de l'hépatisation et de la congestion. Cette augmentation de volume empêche, en effet, qu'il y ait une dilatation suffisante du poumon pendant l'inspiration pour que le soutfle et le râle crépitant se produisent.
Dans les faits de pneumonie que j'ai rapportés, cette augmentation de volume du poumon était considérable, comme l'ont démontré les nécropsies. Dans un de ces faits (obs. VI du mémoire), je dus croire à l'existence d'une bronchite grave, vu
' Woillez : Éludes sur l'auscuUaiion des organes res}: iratoires (Arcb. gén, de méd.; juillet 1865).
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l'absence de crachats pneumoniques, et l'existence de râles sous-crépitants à la base des deux poumons. L'autopsie montra qu'il existait une hépatisation suppurée du lobe supérieur du poumon gauche, bien que, pendant la vie, il n'eût été constaté à son niveau qu'une respiration sifflante ou ronflante, de même que dans le reste de la poitrine. Un autre malade, atteint également de pneumonie du sommet du poumon gauche, ne présenta non plus aucun signe de percussion ou d'auscultation pouvant révéler cette afîection pendant les cinq jours qui s'écoulèrent jusqu'à la mort. La pneumonie ne put être diagnostiquée que par des crachats caractéristiques visqueux et couleur sucre d'orge (obs. VII, mém. cité). Enfin un troisième malade observé à l'hôpital Cochin en 1865, dès le second jour de sa pneumonie, présenta d'abord les signes les plus probants d'une pneumonie du côté droit : fièvre intense, dyspnée, toux avec crachats caractéristiques , souffle , râles crépitants et bronchophonie. Mais dès le 4^ jour, ces signes d'auscultation se sont atténués, et, à partir du lendemain, jusqu'à la mort (qui eut lieu le 7^ jour), ils ne furent plus perçus : ils étaient remplacés par une respiration ronflante, en même temps que la matité du côté gauche était devenue générale. Je crois être en droit de conclure que le poumon se trouvait d'abord dans une condition de béance des vides aériens convenable à une pénétration suffisante de l'air pour la production des signes de la pneumonie, et que, plus tard, le volume des poumons augmentant, la béance est devenue insuffisante, ce qui a empêché les bruits pneumoniques de se produire.
Cet accroissement de volume n'a rien de précis en lui-même. Le volume du poumon sain étant très-variable suivant les individus, selon leur taiUe et le développement plus ou moins considérable du thorax, il est impossible d'indiquer une mesure précise de l'augmentation de volume du poumon qui donne lieu à la disparition des signes caractéristiques des lésions pulmonaires. Léon Le Fort, dans ses Recherches sur Vanatomie du poumon (Thèse, -1858), n'a jamais trouvé au delà de 24 centimètres de hauteur, à leur face externe, pour les poumons sains;
or tout récemment, en faisant l'autopsie d'un homme mort rapidement dans le cours d'un délire alcoolique fébrile, sans signes de pneumonie pendant la vie, j'ai eu à constatera l'autopsie l'hépatisation grise d'un poumon, avec augmentation notable du volume de l'organe, qui avait 40 centimètres de hauteur. Il est facile du reste de constater, après la mort, cét accroissement de volume, lorsque le poumon, à l'ouverture du thorax, ne se rétracte pas ou se rétracte peu sur lui-même, et que, retiré du thorax, il présente en même temps un volume manifestement exagéré.
Les signes perçus par l'auscultation concordent bien avec celte augmentation de volume des poumons. C'étaient : la respiration faible, plus rarement la respiration exagérée, la respiration rude, l'expiration prolongée, et les respirations sifflante et ronflante, qui ont remplacé à l'auscultation les signes caractéristiques des lésions pulmonaires. Tout me semble concourir à démontrer que, dans les faits que j'ai rapportés, on doit expliquer le défaut des signes caractéristiques de l'hépatisation pulmonaire par la diminution ou l'aboHlion de la béance des vides aériens due à l'augmentation du volume des poumons.
Quelle autre cause pourrait- on d'aiUeurs invoquer? Notons qu'il ne s'agit pas ici de faits semblables à ceux qui ont été signalés par Laennec, puis observés par Barth, Grisolle et Requin, et dans lesquels il y avait, avec la matité, absence complète du murmure respiratoire par suite de l'obstruction accidentelle d'une bronche principale. Dans les faits que j'ai cités, il n'y avait pas, comme dans ces derniers, absence de tout bruit à l'auscultation, mais do simples modifications trompeuses des bruits respiratoires pneumoniques.
Ce n'est pas non plus la rigidité du tissu pulmonaire qui, en détruisant l'expansibilité de l'organe, pourrait être accusée de la disparition des signes caractéristiques habituellement fournis par l'auscultation. Stokes, en dehors des faits signalés par Laennec et par Barth, a bien expUqué l'absence du souffle tubaire dans certaines pneumonies, par l'immobilité du poumon hépatisé, et par sa résistance à l'expansion inspiraloire.
Mais cela ne peut arriver, pour lui, que dans les cas d'hépalisation du poumon tout entier; car pour peu qu'il y ait, avec l'hépatisation, de tissu perméable non hépatisé, il admet que le souffle bronchique doit se produire. Grisolle, qui rapporte celte opinion de Stokes, reconnaît l'existence des faits, mais il n'en admet pas l'application. On voit, en effet, assez fréquemment des pneumonies qui sont généralisées dans un poumon, et qui donnent lieu à la production des signes les plus caractéristiques de l'hépatisation la plus franche; tandis que l'on voit ces signes manquer dans certains cas, lorsque, à côté de l'hépatisation, le poumon est perméable et non hépatisé dans une étendue plus ou moins grande. L'explication de Stokes n'est donc pas suffisante.
Quoi qu'il en soit, on lui doit d'avoir attiré l'attention sur la rigidité du tissu pulmonaire, comme cause de la difficulté de l'expansion du poumon pendant l'inspiration ; car il ne me paraît pas douteux que cette rigidité ne doive gêner, jusqu'à un certain point, la pénétration de l'air dans les vides aériens. Mais l'expérience clinique démontre que l'inspiration la plus faible suffit pour faire pénétrer l'air dans un poumon condensé par une hépatisation pulmonaire, si les vides aériens y ont conservé encore une béance suffisante. C'est ce que me paraissent démontrer les faits que j'ai rapportés.
Détermination de la lésion. — Il n'est pas toujours sans difficultés, il s'en faut, de déterminer la période anatomique à laquelle est arrivée la pneumonie franche : celle d'hyperémie ou d'engouement, celle d'hépatisation rouge, celle d hépatisation grise ou suppurée.
La première période ou période hyperémique est la plus facile à reconnaître, lorsqu'il n'existe que certains phénomènes de congestion. Mais il n'en est plus de même si le souffle ou le râle crépitant accompagnent l'hyperémie. Le doute toutefois n'existe alors que le premier jour de l'exploration ; car habituellement, du jour au lendemain, l'un ou l'autre signe a disparu ou bien s'est beaucoup modifié s'il y a encore simple congestion , à moins que le souffle, quand il
n'y a que lui, n'occupe la racine des bronches du côté affecté.
L'hépatisation, expression anatomique réelle de la pneumonie, est plus facile à reconnaître aux signes persistants de la compacité pulmonaire (matité, souffle, bronchophonie) , auxquels se joignent le râle crépitant et l'expectoration pneumonique. Cette réunion de signes, avec la fièvre, a une expression de toute évidence.
Mais si l'hépatisation en général est aisée à reconnaître, sauf dans les cas exceptionnels dont il a été question, il ne l'est pas, tant s'en faut, de pouvoir distinguer l'existence de l'hépatisation rouge de celle de l'hépatisation grise ou suppurée. On a cherché vainement, pour l'immense majorité des cas, à trouver des particularités qui pourraient caractériser l'hépatisation grise. Cela se comprend, cette troisième période anatomique ayant les mêmes signes de compacité pulmonaire que l'hépatisation dite rouge, et ne se manifestant pas au dehors par des crachats particuliers. Du moins c'est par exception que les crachats expectorés sont modifiés dans leurs caractères, par le fait de l'existence de l'hépatisation grise; et encore ces modifications ne correspondent-elles pas uniquement à cette forme d'hépatisation. Je n'ai vu qu'un seul de mes malades, àCochin, et encore était-ce un vieillard de 71 ans, qui m'ait offert des crachats liquides, non aérés, brunâtres et fétides, et qui mourut rapidement avec une hépatisation grise de toute la partie postérieure du poumon droit constatée à l'autopsie. Grisolle, en notant que, chez quatre de ses malades morts d'une pneumonie arrivée rapidement à Fhépatisation grise qu'il vérifia aussi à l'autopsie, il existait pendant la vie des crachats séreux noirs, jus de réglisse ou de pruneaux, ne croyait pas que l'on dût conclure dans tous les faits où ces crachats se présentent, que l'hépatisation est grise. Il n'a pas rencontré non plus la fétidité de l'haleine indiquée, comme signe d'hépatisation grise par Dance, Reynaud, puis Hourmann et JJechambre. Les crachats ne peuvent donc révéler d'une manière sûre l'existence de l'hépatisation suppurée diffuse, mais seulement la faire soupçonner.
On ne peut pas conclure non plus de la prolongation de la maladie que l'hcpatisation rouge soit devenue grise; car d'une part les signes de compacité pulmonaire peuvent persister longtemps pendant la résolution de l'hépatisation rouge ; et d'un autre côté, on voit des malades mourir après quatre jours de maladie et présenter après la mort une hépatisation grise déjà étendue, ainsi que j'en ai recueilli plusieurs exemples.
J'ai rappelé, à propos de l'anatomie pathologique (p. 213). que, dans la période d'hépatisalion grise, le pus pouvait se collecter en foyer par suite de la destruction localisée du tissu pulmonaire, ce qui m'a fait préférer la dénomination d'hépatisation siippurée pour désigner cette période anatomique des lésions pulmonaires. Au point de vue clinique, cette suppuration en foyer, d'où résultent les vomiqiies pulmonaires, est souvent latente , mais non toujours , car il y a des faits dans les • quels le diagnostic est possible, et que je vais examiner.
Abcès pneumoniques K — Dans leur pratique, les observateurs ont rarement rencontré des abcès vrais du poumon. Cependant, ils ne sont pas aussi rares qu'on l'a pensé, et si l'on a souvent méconnu leur existence, c'est qu'on les a confondus, soit avec des cavernes tuberculeuses, soit avec des pleurésies enkystées partielles, limitées par des adhérences. Par contre il y a des auteurs qui ont décrit, comme abcès du poumon, des abcès pieurétiques de cette dernière espèce , comme nous le verrons toiit à l'heure .
Comment reconnaître, au lit du malade, la présence d'abcès du poumon dus à certaines pneumonies? Cette question, intéressante à traiter, est souvent difficile à résoudre, parce que l'on peut avoir affaire à trois ordres de faits bien différents au point de vue du diagnostic : 1" à des abcès latents; 1- à des abcès douteux; 3'^ à des abcès plus ou moins certains.
Voici d'abord un exemple d'abcès latent.
1 Ce que nous allons dire de ces abcès dans la pneumome est extrait d'une conférence faite par moi à l'hôpital Necker le 11 mai 1868, et publiée dans la Gazette des Hôpitaux (18G8, 4 et 11 août) par le D; Georges Bouchard, alors interne du service, et aujourd'hui médecin a Saumur.
DIAGNOSTIC. 235 Obs. XXX, — C'était un boulanger de bonne constitution, âgé de 48 ans, qui fut admis à Necker le 5 mai, et qui était mort le 7 au matin, deux jours après.
Cet homme avait eu trois pneumonies, en 1846, 1863 et 1867. Il avait eu de plus une bronchite à lage de 18 ans. Il était ma- " lade depuis trois jours à son entrée; mais pendant les trois jours qui avaient précédé le début de la maladie, il se trouvait déjà un peu souffrant, il avait un malaise ■ général, des étourdisseraents, de l'anorexie.
Au début, étant en sueur, il a éprouvé un refroidissement qui a été suivi aussitôt d'une fièvre avec frissons et douleur au côté gauche de la poitrine, oppression, toux. Il se mit au lit, qu'il garda jusqu'à son entrée à l'hôpital.
Le 5 mai, jour de l'admission, il tousse et est très-oppressé; de plus il a de la fièvre; le pouls est petit et précipité. Le point de côté persiste, il expectore une assez grande quantité de crachats visqueux, demi- transparents, jaunâtres et aérés.
A la percussion en avant, son normal des deux côtés, respiration ronflante partout, mais plus marquée à gauche. En arrière, matité dans les deux tiers inférieurs du poumon gauche; souffle dans la même étendue, du même côté, avec respiration ronflante au sommet. Bronchophonie.
Le lendemain, 6 mai, même état que le jour précédent. (Sol. gom. suc. — Julep avec poudre d'ipéca 2gr., et sir. diac. \5gr., par cuillerées d'heure en heure. — Bouillons.)
Il ne semblait pas y avoir chez le malade de danger imminent, quoique la pneumonie fût très-étendue, et l'on pouvait penser que la maladie se terminerait aussi favorablement que les pneumonies qu'il avait eues les années précédentes.
Le soir du même jour, le malade était aussi calme que le matin et demandait des aliments. Mais vers neuf heures, la respiration s'embarrassa, il y eut de l'agitation et du délire jusqu'au matin sept heures, époque à laquelle il mourut après 48 heures à peine de séjour à l'hôpital, et au cinquième jour delà maladie.
A Vantopsie, nous avons trouvé les poumons très-volumi^
neux; retirés hors de la cavité ihoracique, le gauche mesurait en hauteur 30 centimètres environ, et le droit, 26 centimètres. Ils étaient adhérents dans presque toute leur étendue, ce qui était dû sans doute aux pneumonies anciennes.
Le poumon droit était simplement congestionné. Le poumon gauche était dur, résistant, hépatisé. Incisé du haut en bas, il laissait échapper un flot de pus provenant à la fois du tissu pulmonaire et d'un foyer purulent. Le tissu pulmonaire présentait une hépatisation grise dans toute son étendue, excepté au sommet dans un petit espace. Un fragment de ce poumon, projeté dans l'eau, gagna le fond du vase. La coupe était d'un gris jaunâtre sale, pointillé de matière noire. Cette coupe était baignée de pus, sans air, et, outre cette infiltration générale, on observait à la partie moyenne deux abcès à parois irréguhères déchiquetées, sans fausse membrane; l'un de ces deux abcès, en forme de V renversé, mesurait environ 4 cent, d'étendue.
La cavité de ces abcès, examinée avec soin, avait des parois déchiquetées, et n'offrait aucun orifice bronchique dans leur intérieur, ce qui expliquait l'absence complète de crachats purulents pendant la vie.
Il est évident que nous avions affaire, dans ce cas, à une pneumonie terminée rapidement par suppuration, rapidité qui explique l'absence de fausse membrane sur les parois des abcès. Il est étonnant que ces abcès se soient formés avec une rapidité aussi grande, chez un homme aussi bien portant antérieurement que l'était notre malade. Son affection n'avait duré en tout que cinq jours. En regard de ce fait d'abcès latent, voici une observation remarquable d'abcès pulmonaire qui avait des signes suffisants pour être diagnostiqué pendant la vie.
Obs XXXI — Il s'agit d'un employé comptable, âgé de 95 ans' d'une constitution robuste, mais altérée par les maladies depuis' l'âge de 22 ans. Jusque-là, il avait toujours été tres-bien portant. 11 était parti pour Vera-Gruz à l'âge de 21 ans, et, un an après, il avait eu une dyssenterie grave qui avait dure pen-
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dant trois mois. Pendant les deux mois qui suivirent, il se trouva bien, mais ensuite il eut une rechute qui dura six mois. Il se produisit au sacrum une escharre, à laquelle succéda une plaie fistuleuse qui persistait depuis deux ans, lors de son entrée à Cochin. Il toussait depuis deux mois sans autre phénomène, lorsque le 45 février débuta sa dernière maladie. Ce début fut caractérisé par de la céphalalgie et des frissons.
Le lendemain 16, la fièvre était intense, et il s'y joignait une douleur sous -mammaire droite, de l'oppression, de la toux, et le soir il survint une forte diarrhée ( vingt selles environ pendant la nuit). La diarrhée persista jusqu'à son entrée.
Vu le lendemain, 21 février, il présentait encore de la fièvre; le pouls était à 92, développé, la peau sèche et chaude, la soif vive. Il y avait en même temps perte absolue d'appétit avec une forte diarrhée. La douleur sous-mammaire droite, persistante, se propageait jusqu'à l'épaule correspondante, la dyspnée était très-prononcée, la respiration'à 00 par minute; la toux assez fréquente et l'expectoration composée de crachats visqueux, safranés, mais aérés.
A l'exploration de la poitrine, il existait en avant, à droite, un peu d'obscurité du son de percussion, et une submatité plus prononcée à la partie moyenne en arrière, avec râles humides, souffle tubaire et bronchophonie dans ces mêmes points.
Il y avait évidemment là une pneumonie du poumon droit. Du côté gauche, la respiration était partout'puérile ou exagérée, l'expiration était prolongée , et une sonorité tympanique se constatait vers la base. C'étaient là des signes de congestion concomitante évidents, comme le démontra la mobilité des signes les jours suivants. {Limonade et gomme sucrée; — uomifi/" (poudre d'ipéca, 1 gr. 50, et émétique, 0 gr. 05); —jiilep diacodé; — 8 ventouses scar.; — diète.)
Le lendemain 22, abattement. Pouls descendu à 84, moins de chaleur ; respiration à 48 ; douleur moindre après l'application des ventouses. Mêmes signes locaux. Il existe quelques râles sibilants du côté gauche. {Julep avec kermès, 25 centigr., et sirop diacode.)
Le 23, 9^ jour, des vomissements très-fréquents ont forcé de suspendre l'usage du kermès. Agitation; même état du pouls et de la respiration ; crachats très-aérés, quelques-uns seulement couleur sucre d'orge.
A droite, sous la clavicule, percussion douloureuse donnant un bruit de pot fêlé, et gros râles humides, sensibles à l'auscultation et à l'application de la main. Au-dessous, respiration embarrassée, râles sonores et expiration prolongée sans souffle. En arrière, du même côté, son tympanique dans la fosse susépineuse et souffle intense à la partie moyenne du poumon. Du côté gauche, mêmes signes de congestion pulmonaire. Les jours suivants, il y eut toujours de la fièvre, du délire ; une dyspnée prononcée ; de temps à autre de la diarrhée, des vomissements. La langue devient sèche, fendillée. Bientôt les râles sous-claviculaires se transforment en gargouillement et il s'y joint un soufQe intense, que l'on constate également en arrière. Le tympanisme de la fosse sus-épineuse droite, qui existait précédemment, fait place à une matité du sommet, tandis qu'en avant, il n'y a pas de matité absolue. Enfin, il survient des gros râles des deux côtés. Les crachats deviennent franchement purulents, le 27 (treizième jour), et sont en même temps striés de sang. Cet état s'aggrave encore d'un gonflement très-doulotireux de la parotide droite, puis de la parotide gauche, sans fluctuation appréciable.
Malgré l'application de ventouses sèches ou scarifiées, l'application de vésicatoires, etc., le malade succombe le 5 mars.
A Vatitopsie, nous n'avons pas trouvé de lésions intracrâniennes. Les deux parotides présentaient un état inflammatoire manifeste avec suppuration interstitielle.
Dans le thorax, il n'y avait de tubercules nulle part. Il existait un abcès du médiastin en avant du péricarde, et une pieu résie purulente partielle, circonscrite par des adhérences en avant et en haut, à droite, et sans aucune communication avec les bronches. Le lobe supérieur du poumon droit était hépatisé, et sa coupe avait l'aspect d'une hépatisation qui participait à la fois de la forme rouge et de la grise, et qui semblait indi-
quer le passage de l'une h l'autre ; par la pression, on n'en faisait pas sourdre de liquide purulent. Ce sommet offrait , en outre, une lésion rare et remarquable (Planche II) : c'était un abcès pouvant contenir un 03uf de poule et avoisinant la plèvre en arrière ; une fausse membrane molle en tapissait l'intérieur, et des détritus suppurés en occupaient le centre ; enfin plusieurs bronches y débouchaient. Deux autres petits abcès se remarquaient encore sous la plèvre. Les deux autres lobes étaient crépitants à la pression. Les bronches de ce poumon étaient très-injectées au niveau de leur muqueuse , qui n'était pas ramollie. Le poumon gauche était volumineux et congestionné.
Le cœur et le péricarde étaient sains, sans caillots notables dans les ventricules ou les gros vaisseaux qui en partent.
Dans l'abdomen, signes d'entéro- colite dans l'iléon et le cœcum. Foie et reins simplement congestionnés ; vésicule biUaire distendue par la bile.
Il y avait, chez ce malade, deux signes qui devaient faire soupçonner l'existence de l'abcès pulmonaire : le gargouillement à l'auscultation, apparu dans le cours de la pneumonie, puis le changement survenu dans les crachats expectorés, qui, de jaunes, demi- transparents et aérés, sont devenus en même temps purulents et non aérés. Ces signes révélaient nécessairement ou une vomique tuberculeuse, ou une vomique pleurale , ou un véritable abcès dans le tissu pulmonaire. Or, il s'agissailr ici d'une maladie aiguë qui éloignait l'idée d'une tuberculisation avec caverne. Il n'y avait pas non plus de vomique pleurale; car, dans ce cas, il y a une expectoration de pus abondante et subite au moment oii se fait la communication pleurobronchique, ce qui n'a pas eu heu ici. Il restait donc, par voie d'exclusion, à admettre l'existence d'un abcès. Mais en présence du fait qui est aujourd'hui bien étabh, que l'auscultation peut faire percevoir les signes d'une excavation pulmonaire là où elle manque complètement, j'ai douté, et je n'ai pas diagnostiqué l'abcès pendant la vie.
Les abcès par suite de pneumonie ont été niés à tort, comme
le prouve cette observation, par certains auteurs, qui n'ont cru qu'à l'existence de vomiques tuberculeuses ou d'abcès pleurétiques ouverts dans les bronches. Chomel et Sestier, Graves, Stokes, Grisolle, Trousseau, Béhier et d'autres auteurs ont discuté cette question intéressante,
Mériadec Laennec a signalé le premier la coïncidence, nécessaire au diagnostic, de l'expectoration purulente et des phénomènes caverneux Mais il est à remarquer que ni Chomel, ni Graves, ni Grisolle n'ont cru à la possibilité de reconnaître cette lésion pendant la vie.
Dans Graves, les faits sont d'une insuffisance étonnante. Il a pris pour des abcès pulmonaires des abcès pleuraux guéris, dans les faits qu'il considère comme des exemples de guérison d'abcès du poumon.
Trousseau, qui croyait à la possibilité du diagnostic de ces abcès, établit avec raison la distinction de l'abcès pleural et de l'abcès pulmonaire. Il a cherché, en dehors des signes de percussion et d'auscultation, les données du diagnostic. Il signale d'abord l'existence d'une pneumonie aiguë, dans le cours de laquelle on constate comme signes d'abcès du poumon : le changement des crachats, qui se composent dès lors de pus mélangé de sang; leur abondance en même temps plus grande, et leur apparition ne se fait pas plus tard que le 20" ou le 25^ jour, tandis que les abcès pleuraux surviennent après le 40' jour. , Ces données sont très-importantes, et applicables à notre malade de Cochin. Il était, en effet, atteint d'une pneumonie manifeste, et les crachats ont changé de nature en devenant purulents le 12» jour. Ce fait vient donc confirmer l'opinion de Trousseau ; seulement il n'y a pas eu dans ce cas l'abondance des crachats, qui me paraît devoir s'appliquer de préférence aux vomiques pleurales. De plus, de ce changement des crachats dans la pneumonie, on ne saurait s'empêcher de rapprocher l'existence du gargouillement et de la respiration caverneuse qui peuvent se manifester en même temps. Le souffle et
1 Tome I du Traité d'auscultation de Laennec, 3« édit, annotée par Mériadec Laennec; p. 424, note.
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un gros râle caverneux au niveau du mamelon droit ont été les signes principaux qui ont fait reconnaître l'existence d'un abcès pneumonique à Ilirtz, chez une jeune fille qui mourut au 26° jour de sa pneumonie, et dont l'observation est muette au sujet de l'expectoration (L. Carlus, Thèses de Slrashourg, 1868).
Les règles que je viens de rappeler sont très-utiles, et doivent être connues du praticien. Mais n'oublions pas que, lorsqu'il s'agit d'une maladie grave et obscure, dont plusieurs observateurs de grand mérite ont considéré le diagnostic comme impossible, il est toujours difficile de la reconnaître. Quant à moi, je devais plutôt incliner, chez le malade de Cochin, vers l'idée d'une caverne tuberculeuse que vers la supposition d'un abcès ; car au début 'de la maladie aiguë, de la toux existait déjà depuis deux mois; et vers la fin, il est survenu chez le malade des râles, non-seulement sous la clavicule du côté où l'abcès s'était formé, mais dans les deux régions sous claviculaires.
Quant au bruit de pot fêlé, il n'est pas un signe pathognomonique d'excavation pulmonaire, comme le croyait Laênnec, et par conséquent il ne doit pas être considéré comme concluant pour l'existence d'un abcès dans le cours d'une pneumonie. Cependant BouillauJ, dans sa Clinique médicale (t. H), rapporte un fait d'abcès pulmonaire, suite de pneumonie, avec tintement de pot fêlé. Mais en réalité c'est un signe de valeur secondaire.
Grisolle et Trousseau me paraissent avoir bien indiqué les conditions prédisposant au développement des abcès pneumoniques. Pour Grisolle, la prédisposition de l'organisme consiste pour la majorité des faits dans une débihtation profonde antérieure à la pneumonie. Pour Trousseau, les abcès se produisent quand il y a une diathèse purulente. Il y a des exceptions à cette double règle ; car le malade de l'observation XXX ne présentait ni l'une ni l'autre de ces deux conditions. Il en était tout autrement de celui de l'observation XXXI, lequel réunissait les deux conditions en même temps.
D'abord, il était profondément débilité lorsque débuta sa pneumonie. A son entrée à. l'hôpital, il nous dit que sa santé
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avait toujours été mauvaise depuis quatre années ; il avait en effet été atteint, au début de ces quatre ans, d'une dysenterie grave des pays chauds qui avait duré près d'une année. Les signes d'entéro-colite trouvés à l'autopsie expliquent l'état habituel peu satisfaisant de sa santé lorsque la pneumonie se déclara. Outre cette débilitation générale, il présentait la condition prédisposante indiquée par Trousseau : la diathèse purulente. Cette diathèse fut démontrée à l'autopsie par l'abcès du médiastin, par la pleurésie purulente, par les parotides suppurées, et par l'abcès pulmonaire. Mais, pendant la vie, l'existence de cette diathèse n'a pu être établie, puisque les glandes parotides, seuls organes suppurés qu'on pût explorer au Ut du malade, ne présentaient pas de fluctuation sensible. Cette vérification post mortem n'a donc pu servir ici qu'à confirmer l'opi- ' nion de Trousseau, sans avoir eu d'autre valeur pratique chez notre malade. Dans l'état puerpéral, où toute inflammation tend à suppurer, on a un antécédent, l'accouchement récent, qui vient éclairer le praticien.
Quand on ne tient pas compte de l'ensemble des données diagnostiques, il est clair que le diagnostic de la lésion locale ne peut aller au delà de l'existence de l'excavation; et encore j'ai rappelé la difficulté qu'il y avait à se prononcer sur les signes de l'excavation. D'un autre côté, ces signes n'existent pas toujours, car il y a quelquefois des abcès clos, sans communication avec les bronches et qui ne fournissent aucun signe stéthoscopique. Grisolle a cité des faits de ce genre, et mon observation XXX en est un remarquable exemple. On voit quelles difficultés d'induction soulèvent les observations qui ont été recueillies.
Il y a une donnée diagnostique qui semble au premier abord devoir éclairer cette intéressante question pratique, c'est l'examen microscopique des crachats. Graves [Clinique médicale) espère que cet examen pourra suffire au diagnostic, en démontrant dans le pus des éléments anatomiques du poumon. Jaccoud, dans ses commentaires, tranche négativement la question. Il cite Guterbock, qui a fait des recherches considérables sur les caractères microscopiques des produits de l'expectoration.
et qui n'est pas parvenu à distinguer le pus des tuljerciiles suppurés du pus des abcès. D'après Andrew Clark et Brown, il existe quelquefois dans les crachats des phthisiques des trabécules élastiques qui constituent la trame des cellules aériennes. Mais ces trabécules se rencontrassent -ils dans tous les cas d'abcès pneumoniques, leur importance serait bien amoindrie par leur présence dans les crachats de la phthisie. Jaccoud fait remarquer avec raison que ce signe microscopique ne pourrait être utilisé que dans le cas de phthisie rapide incertaine.
Si l'abcès du poumon dans la pneumonie vient à être diagnostiqué, malgré les difficultés que j'ai exposées, on peut redouter des complica'ions graves : la rupture de l'abcès dans le péricarde ou dans la plèvre. Un de mes malades avait comme complication une pleurésie purulente. Il y en a encore d'autres qui ont été signalées par les auteurs; mais il s'agissait, dans les faits qu'ils ont cités, de complications de pleurésies purulentes enkystées, prises pour des abcès pulmonaires.
Avant de parler du diagnostic différentiel de la pneumonie, jai à traiter une question importante de diagnostic : la détermination clinique des périodes de progrès, d'état, et de résolution de la pneumonie. Ces périodes peuvent avoir une évolution complète dans les faits si fréquents où la pneumonie ne va que jusqu'à l'hépatisation rouge; ces périodes sont donc distinctes des périodes anatomiques dont j'ai parlé.
Nous avons vu à propos de la marche de la pneumonie que les signes locaux d'auscultation de la pneumonie franche se prolongeaient quelquefois longtemps, même pendant la période de résolution de la maladie; c'est donc plutôt en tenant compte des phénomènes généraux et fonctionnels qu'on arrivera à déterminer les différentes périodes de la marche de la pneumonie. La période de progrès, qui comprend celle de l'hyperémie initiale et celle du développement de l'hépatisation, sera toujours marquée d'abord par les signes locaux, puis par l'augmentation graduelle ou la persistance des phénomènes généraux, par les exacerbations fébriles du soir, par la prolongation de l'intensité de la dyspnée, parla fréquence de la toux, par la persistance de
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l'expectoration caractéristique. La période d'état se confond dans son: expression symptomatique avec la précédente. Mais la période de résolution a des signes très-importants. Elle est graduelle ou rapide. Dans les deux conditions, il y a une atténuation plus ou moins brusque, mais remarquable, des phénomènes que je viens de rappeler tout à l'heure. Les phénomènes généraux s'amendent ; la fréquente du pouls et la température diminuent (défervescence), de même que la prostration ou l'agitation ; les exacerbalions fébriles du soir cessent ou diminuent, ainsi que la dyspnée; l'expectoration caractéristique diminue d'abondance, devient de plus en plus muqueuse, et la toux moins fréquente.
Cependant il arrive assez souvent que les malades, pendant cette période de résolution, se plaignent de tousser davantage?. Cela tient alors à l'abondance des mucosités, qui sont comme une espèce de crise favorable, et dont l'expectoration provoque plus fréquemment la toux que précédemment. J'ai vu cette fréquence être telle qu'elle interrompait presque complètement le sommeil des malades. L'inspection du crachoir contenant une grande quantité de mucosités aérées le matin, expliquait cette insomnie.
Enfin je ne dois pas oubher de rappeler que localement la résolution peut se caractériser, au niveau de l'hépatisation, par un râle sous-crépitant à. bulles plus humides et plus volumineuses (râle de retour) succédant au râle crépitant, par un souflle bronchique plus doux et en même temps, ainsi que je l'ai signalé déjà, par une respiration ronflante, dont l'apparition, à cette période de la maladie, est un excellent signe de la diminution de la compacité pulmonaire. Les tuyaux bronchiques, moins rigides, vibrent alors au passage de l'air, parce qu'ils reprennent une certaine mollesse par suite de l'engorgement moindre du tissu pulmonaire.
Le diagnostic différentiel de la pneumonie franche, malgré les nombreuses difficultés que nous avons passées en revue, est facile à formuler d'une manière générale. Cependant la maladie peut être confondue avec la congestion idiopathique, avec la bronchite, la pleurésie, et plus rarement avec certaines dilata-
tions des bronches, la phthisie pulmonaire, et même, à la première période de la pneumonie, avec une fièvre éruptive ou typhoïde. Je réserve la question concernant la pleurésie pour le chapitre suivant, consacré à cette maladie.
Quant au diagnostic différentiel de la pneumonie franche et de l'hyperémie simple, j'ai déjà bien fréquemment mis en présence ces deux maladies, et montré les différences qu'elles offrent dans une suite de leurs particularités; mais il est indispensable de rappeler que les phénomènes morbides de l'hyperémie peuvent disparaître rapidement, tandis qu'il ne peut en être de même pour l'inflammation. Aussi dans les cas où les signes particuliers peuvent en imposer, comme étant communs aux deux maladies, la mobilité et la disparition rapide des phénomènes congestifs feront un contraste frappant avec la résistance des phénomènes véritablement inflammatoires. Le tableau suivant résume l'ensemble des caractères distinctifs des deux affections. Il n'y est pas question de la douleur, parce qu'elle est constante dans l'hyperémie simple et dans la pneumonie franche, et parce qu'elle offre les mêmes caractères de part et d'autre, comme on l'a vu.
Fièvre éphémère, avec défervescence au 3° ou 4" jour au plus tard, mais pouvant être obtenue plus tôt, même dès le premier jour, par le traitement.
Toux nulle ou rare.
Crachats nuls ou transparents, non adhérents, maculés quelquefois de sang rouge non mélangé intimement avec eux. .
Matité, souffle et râles crépitants (lorsque ces râles existent) disparaissant souvent du jour au lendemain; pas de bronchophonie, pas de vibrations thoraciques très-exagérées.
Guérison très-rapide.
Pneumonie franche.
Fièvre persistante avec défervescence du 6° au 9° jour, sans pouvoir être obtenue dans les premiers jours par un traitement même énergique.
Toux fréquente.
Crachats visqueux adhérents, di-' versement colorés par le sang qui y est intimement combiné.
Matité, souffle et râles crépitants persistants , quelquefois même pendant la convalescence: brorichophonie manifeste avec exagération des vibrations Ihoraciques.
Guérison graduelle.
La distinction de la hronchile aiguë et de la pneumonie franche est facile, parce que je mets de côté leurs formes insolites et irrégulières, que j'examinerai ailleurs. Aussi me suffira-t-il d'exposer leurs différences dans le tableau suivant. J'y mets hors de cause les bronchites dans lesquelles la congestion pulmonaire donne heu à une douleur de côté semblable à celle de la pneumonie, et à une matité du côté de la douleur. Il est clair que dans les faits de ce genre, Thyperémie qui produit ces phénomènes au début de certaines bronchites, comme dans la pneumonie, pourrait faire confondre les deux affections : confusion d'auiant plus facile que la persistance de la fièvre dans les deux cas complète la ressemblance. Mais il n'en est plus de même des deux affections une fois confirmées. Elles présentent alors des particularités qui les distinguent, comme le montre le tableau suivant :
Bronchite aigiië franche.
Fièvre moins forte.
Pas de douleur thoraclque habituelle.
Ràle sous-crépitant aux deux bases des poumons, sans soufiïe ni bronchophonie.
Crachats -muco-purulenls tlùides, non sanguinolents.
Pneumonie aiguë franche.
Fièvre ordinairement intense.
Douleur constante du côté afl'eclè les premiers jours.
Ràle crépitant habituellement d'un seul côté, dans un point quelconque, avec souffle et bronchophonie.
Crachats visqueux, intimement mélangés de sang , demi-transparents.
La dilatation des bronches ne saurait être confondue avec la pneumonie aiguë que dans le cas où cette dilatation bronchique locahsée se compliquerait d'une congestion pulmonaire fébrile intercurrente, et qu'on verrait le malade au début de cette comphcation. L'invasion fébrile récente, une douleur de côté due à l'hyperémie, une obscurité du son localisée avec ràle humide plus ou moins crépitant, pourraient en imposer; surtout si les crachats contenaient un peu de sang comme dans certains cas d'hyperémie ou de dilatation bronchique. Mais les antécédents viendraient, en pareil cas, éclairer le diagnos-
tic, ainsi que la marche ultérieure de la maladie. Voici résumées les particularités distinctives des deux affections :
Pneiononie aiguë.
Fièvre persistante.
Antérieurement pas de toux ni
d'expectoration abondante liabi-
luelle.
Cractiats pneuinoniques caractéristiques.
Dilatalion bronchique avec hrjpcrémie accidenlellc.
Fièvre épliémère.
Toux habituelle antérieure avec expectoration muco - purulente abondante.
Crachats non pneumoniques et pouvant seulement être teints d'un peu de sang.
Des bruits de frottement limités, et joints à du souffle bronchique et à des riUes humides, se perçoivent quelquefois au niveau du sommet hépatisé d'un poumon, comme je l'ai constaté chez un malade de l'hôpital Cochin, en 1867. Les mêmes signes pouvant être dus, dans la même région, à une tuberculisation pulmonaire, il pourrait y avoir doute sur la question de savoir si l'on est véritablement en présence d'une pneumonie ou d'une phthisie pulmonaire.
En l'absence du bruit de frottement, on peut croire encore à une phthisie pulmonaire, lorsque la pneumonie du sommet est en résolution. On trouve alors une absence complète de fièvre, avec de la matité sous une clavicule, du souffle, de la crépitation humide, et de la bronchophonie. Si l'on a affaire à un sujet faible, l'erreur est inévitable lorsqu'on n'est sur ses gardes.
En pareil cas, si l'on ne s'en tient pas à la simple constatation des phénomènes locaux, en se contentant de dire : phthisie; si l'on interroge le malade, et que l'on apprenne de lui que sa maladie a débuté récemment d'une manière aiguë, qu'il y a eu de la fièvre à l'invasion, que le malade ne toussait pas habituellement aupaiavant : on devra penser qu'il s'agit d'une pneumonie en résoluton. J'ai vu plusieurs cas de ce genre prisa première vue potr des phthisies pulmonaires par des élèves qui n'avaient pu voir que rapidement les malades à leur entrée à l'hôpital, et chez lesquels l'interrogatoire m'a fait mettre un point de douti^. La disparition graduelle de la
matité et des autres signes locaux venait trancher la difficulté les jours suivants, et démontrer que nous avions eu affaire k une pneumonie passagère. Cette marche mettra encore sur la voie du diagnostic, si le malade avait précédemment une toux habituelle ne dépendant pas d'une phthisie.
Pneumonie du sommet en Phthisie pulmonaire au 5« degré, résolution.
Absence de fièvre, même le soir.
Début récent, sans toux habituelle antérieure.
Matité sous-claviculaire, râles humides et souffle diminuant les jours suivants.
Fièvre lente avec exacerbations le soir.
Début plus ou moins ancien, et toux depuis longtemps.
Persistance ou augmentation des mêmes signes sous-claviculaires pendant longtemps.
J'ajoute que le diagnostic différentiel ne serait pas aussi net si l'on avait affaire à une pneumonie du sommet, survenue comme comphcation de tubercules pulmonaires. Il est évident que, les phénomènes les plus aigus étant disparus sous la clavicule, la résolution n'en serait pas aussi complète que dans les faits que je viens de rappeler.
J'ai enfin à traiter une question de diagnostic différentiel qui a été négligée, et qui ne laisse pas d'avoir une certaine importance. Je veux parler de la ressemblance de certaines pneumonies à leur début avec une /ièure ériiptive ou une fièvre typhoïde. J'ai rencontré deux cas de ce genre. En voici un recueilli par le D'' Rigal, alors interne à Cochin.
Obs. XXXII. — Une jeune femme, âgée de i25 ans, fut admise le 29 avril 1863, à l'hôpital Cochin (salle Saint- Philippe, 7).
D'une bonne constitution et se portant habituellement trèsbien, elle éprouvait depuis cinq jours (?e la fatigue, du malaise, de l'inappétence et un peu de céphalalgie, lorsque débuta, le 27 avril, la maladie qui l'amenait à l'hôpital. L'invasion fut caractérisée par un frisson assez vi, de la fièvre, de la céphalalgie, des nausées et des doulei^*s de reins très-fortes.
Le deuxième jour, douleur modérée du côté droit de la poitrine, toux; une épistaxis.
Le 30 avril, quatrième jour 'de la maladie (lendemain de l'admission), abattement prononcé; aspect d'un malade affecté d'une fièvre typhoïde; pommettes rouges, face pâle d'ailleurs. Fièvre, 100 à 140 pulsations; céphalalgie et bourdonnement d'oreilles; douleurs de reins très-vives.
Douleur assez forte dans le côté droit du thorax ; un peu de gêne de la respiration; à l'auscultation quelques râles sonores seulement; percussion normale. Il n'y a pas à la poitrine autre chose qu'un peu de congestion pulmonaire.
Ventre souple, douloureux à la pression de la fosse iliaque droite, sans gargouillements. Selles à peu près régulières, plutôt un peu de constipation.
Le diagnostic est incertain entre une fièvre éruptive et une fièvre typhoïde. {Dix vent, sèches sur le côté droit; — Jul. Kermès, Ose, 30; — sinapismes - — diète.)
A la visite du soir, même état général. Les ventouses ont un peu diminué la douleur de côté, et le crachoir contient pou la première fois deux crachats pneumoniques bien caractérisés.
De plus, il existe une submatité à la partie moyenne du côté droit en arrière, et dans le même point un peu de souffle profond dans les grandes inspirations, avec quelques râles crépitants peu abondants, et léger retentissement de la voix.
Le jour suivant (cinquième de la maladie), l'oppression est devenue plus considérable, ainsi que l'abattement, et les signes locaux de la partie moyenne du côté droit en arrière sont beaucoup plus prononcés; diminution de sonorité plus marquée, râles crépitants très-nombreux pendant la toux, souffle bronchique et bronchophonie. (Jul. tari. stih. 08^,30 et sir. diac. 15 gr.)
Les 6", 7e et 8« jours, la pneumonie fait des progrès en intensité et en étendue, puisqu'elle envahit le côté droit jusqu'en bas. Le pouls monte à 128, l'oppression devient très-prononcee, les pommettes sont d'un rouge violacé. La potion stibiée
a fait vomir et a purgé modérément. Un large vésicaloire a été appliqué le septième jour.
Le 9° jour, il y a un peu de mieux, moins d'oppression et de fièvre; le souffle bronchique est plus doux et mêlé de beaucoup de râles humides.
Le lendemain, 10« jour, l'amélioration est considérable. Il n'y a plus qu'un peu de souffle à l'expiration, mêlé de gros râles sous-crépitants.
La résolution fait des progrès' rapides les jours suivants, la fièvre tombe, l'appétit se prononce, des râles sonores remplacent les râles humides; la malade est guérie vers le 17' jour.
Nous étions ici en présence d'une pneumonie qui, avant l'apparition des signes locaux caractéristiques, le 4" jour au soir, a laissé le diagnostic incertain. Jusque-là, il était impossible de croire à une pneumonie. La douleur du côté droit était médiocre et elle seule aurait pu faire soupçonner la maladie s'il n'y avait pas eu des signes de congestion pulmonaire (râles sonores) qui l'expliquaient bien mieux. Il existait d'ailleurs au niveau des reins une douleur bien plus vive, et qui, avec l'intensité des phénomènes généraux, rendait bien plus probable une fièvre variolique. D'un autre côté,'la céphalalgie des prodromes et du début, les bourdonnements d'oreilles, la douleur à la pression de la fosse iliaque droite, l'abattement et la fièvre, donnaient autant de probabilité à l'existence d'une fièvre typhoïde. Le doute cessa dès la simple apparition de deux crachats pneumoniques. Ils rendirent évidente, avec les signes locaux de plus en plus accentués, l'existence d'une pneumonie qui, si elle ne fut pas franche à son début, le fut complètement ensuite.
Le second exemple d'une confusion semblable observé par moi, au début d'une pneumonie, avait eu lieu l'année précédente à l'hôpital Saint-Antoine. C'était également au début, et pendant la période de congestion pulmonaire initiale de la pneumonie, que le diagnostic a été incertain. Ce ne fût que le cinquième jour que des râles crépitants fins, se montrant à gau-
che contre la colonne vertébrale, vinrent trancher la question et faire cesser l'incertitude. Jusque-là il n'y eut du côté de la poitrine, surtout à gauche, que des signes d'hyperémie : respiration forte, expiration prolongée, râles sonores passagers, souffle expiratoire doux à la racine des bronches des deux côtés.
Ces faits démontrent, avec beaucoup d'autres, de quelle importance est la connaissance de la congestion pulmonaire pour l'étude du diagnostic de la pneumonie.
Complications. — Je ferai d'abord remarquer, de même que pour la bronchite, que la congestion pulmonaire concomitante de la pneumonie ne constitue pas une compUcation de cette dernière maladie, mais qu'elle en est un des éléments habituels. J'ai assez insisté sur l'importance de cette coïncidence et sur la nécessité de modifier, d'après elle, les inductions que fournissent les faits de pneumonie, pour y revenir longuement ici. Je me contente de faire cette remarque, déjà énoncée à propos de la bronchite, c'est que l'hyperémie, par son intensité exagérée, peut, dans certaines pneumonies graves, être considérée comme une véritable comphcation. Il survient aussi quelquefois, dans le cours de la maladie, une exacerbation subite qui tient à une recrudescence accidentelle de la congestion pulmonaire, comme le démontre l'amélioration rapide que produit un traitement approprié.
L'inflammation qui caractérise la pneumonie n'a pas de tendance à se propager aux organes avoisinant le poumon. On sait qu'il y a des pneumonies mortelles qui restent hmitées exactement, même à un seul lobe du poumon atfecté. Cependant la plèvre, comme l'a fait remarquer Cornil, est toujours enflammée au niveau de l'hépatisation pulmonaire (Gaz. des hôpil., 1865) ; mais souvent cette pleurésie est partielle et peu marquée; quelquefois assez cependant, comme nous l'avons vu, pour donner heu à la production d'un bruit de frottement. Plus fréquemment il y a des signes d un épanchement pleurétique, qui constitue plutôt un état concomitant qu'une complication de la pneumonie. La pleurésie qui est une complication véritable est celle qui se montre et se développe dans la convalescence
de la pneumonie, et qui imprime à l'ensemble des phénomènes observés une physionomie particulière, qui a dû me la faire décrire à part. (Voy. chap. V, Pneumo- pleurésie).
Dans les cas si fréquents de pneumonie avec ictère, on a attribué cet ictère, en dehors des cas de pneumonie bilieuse, à une hépatite par propagation de l'inflammation du poumon au foie. Cette expUcation ne saurait être acceptée, beaucoup fie pneumonies du poumon gauche et du sommet du poumon droit pouvant s'accompagner d'ictère intense malgré le défaut de proximité de Fhépatisation. Dans les faits de ce genre, il est plus logique d'exphquer l'ictère par une congestion hépatique s'effectuant sous l'influence de la fièvre, comme les autres hyperémies viscérales dues à la même cause générale.
On a signalé encore, comme complications de la pneumonie, la péricardite. la méningite, l'érysipèle de la face, les parotides. Mais il faut distinguer celles qui sont sous la dépendance directe delà même cause que la pneumonie, comme la péricardite, des complications dont le lien avec la pneumonie est beaucoup plus difficile à saisir, comme la méningite par exemple, ainsi que l'érysipèle de la face. J'ai vu cet érysipèle récidiver deux fois et occasionner finalement la mort, dans la convalescence d'une pneumonie. Les parotides proviennent, au moins quelquefois, d'une diathèse purulente, comme chez le sujet de notre observation XXXI.
Une autre complication toujours mortelle, et qui se rencontre de temps en temps, c'est la coagulation du sang dans l'artère pulmonaire, ou la trombose de cette artère, que j'ai vue survenir chez plusieurs malades.
J^ai vu également une varioloïde débuter le même jour qu'une pneumonie, et les deux maladies suivre côte à côte, pour ainsi dire, leur développement, sans paraître influencées l'une par l'autre. La varioloïde n'était pas à vrai dire une coinpUcation dans ce fait, comme celle qui est survenue le vingtième jour d'une pneumonie en résolution, ainsi que le montre la figure 29, donnant le tracé de la mensuration. L'invasion de la variole, suivie de mort après huit jours, y est marquée par la hgne as-
ÉTIOLOGIE. 253 censionnelle due, à partir du vingtième Jour, à la congestion pulmonaire qui accompagne les maladies varioleuses à leur début. Cette ligne s'est élevée jusqu'à la terminaison fatale, après avoir diminué momentanément après l'apparition de l'éruption K ÉTIOLOGIE.- Je ne m'arrête pas aux causes de la pneumonie. Il me paraît bien établi, d'après les faits observés et ceux que j'ai recueillis, qu'un refroidissement rapide ou prolongé est la cause la plus habituelle de la maladie franche.
Les malades. qui n'ont pu m'éclairer sur ce point, étaient pour la plupart exposés à l'action du froid pendant l'excitation de leur travail habituel.
Les causes prédisposantes sont loin d'être bien connues. La maladie s'observe à tous les âges.
Suivant Grisolle, extrêmement fréquente aux âges extrêmes, dans la première enfance, comme après soixante ans, elle dimmue dans les âges . intermédiaires en augmentant de vingt à quarante ans, pour diminuer ensuite à partir de cet âge. Dans a classe ouvrière, les hommes sont plus souvent affectés que les femmes. C'est surtout au printemps, en mars et avril, que
le\':^tolTe'^lt„'l "^V. ^''^ conférence sur
- Varioloïde avec. aa.pliatio„\.foraciqae second^^^^^^^ ? 7 J""---
huit heures après. ocuu.iuam, au 20e au 2oe jour, et mort quarante-
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la pneumonie se montre fréquemment. On la rencontre sous toutes les latitudes en deçà du 60" degré, et surtout en Europe; elle semble inconnue au delà de 60° de latitude, principalement dans les climats extrêmes où le thermomètre peut descendre à — 50 degrés. Dans notre climat, il faut beaucoup tenir compte de la mauvaise hygiène antérieure et des excès alcoohques, comme prédisposition. On a signalé aussi les grands efforts musculaires comme prédisposant à cette maladie. Je ne saurais cependant rattacher à cette prédisposition une pneumonie survenue dans le décours d'un accès violent d'épilepsie, chez un de mes malades. L'action réflexe du froid pendant l'accès paraissait être dans ce fait la cause principale de la pneumonie. Quoi qu'il en soit, ces actions réflexes permettent d'expliquer la rapidité de l'invasion de la pneumonie peu après. l'action du froid, dans une foule de cas de pneumonie franche.
Les influences épidémiques, quelle que soit la manière dont on les interprète, ne sauraient être niées. 11 y a des épidémies de pneumonies favorisées sans doute par certaines conditions météorologiques, mais dont les caractères généraux de gravité ou de bénignité ne trouvent pas toujours leur explication dans ces conditions atmosphériques. Certaines formes de pneumonie s'observent plus fréquemment dans le cours de certaines épidémies que dans d'autres.
Pronostic. — La gravité de la pneumonie franche est trèsvariable suivant une foule de circonstances: et il n'est pas toujours facile d'expliquer pourquoi la maladie marche vers la guérison ou vers une terminaison fatale.
C'est surtout jusqu'au 9» jour, la résolution régulière s'effectuant au plus tard à cette époque de la pneumonie, que l'on peut douter de l'issue favorable ou défavorable, mais surtout lorsqu'on approche de cette hmite critique. C'est alors que les inductions fournies par l'état général ellocalont del'importance. Une diminution sensible des phénomènes thermiques, la diminution de fréquence du pouls, et l'atténuation des phénomènes fonctionnels et des signes locaux, prennent en effet une grande importance comme indices favorables, lorsqu'on les constate
PRONOSTIC. '255 du O"" au 9e jour. Parmi les signes physiques, il y a d'abord les râles humides de retour indiqués par Laennec, et qui sont un excellent signe de résolution quand ils existent; mais ils ne sont pas constants. Il en est de même de la respiration ronflante que j'ai signalée précédemment comme annonçant une diminution de la compacité du tissu pulmonaire. Un autre signe favorable d'une égale valeur, c'est l'atténuation de la dureté du souffle bronchique, auquel se joint un bruit respiratoire vésiculaire qui se perçoit en même temps.
L'intensité de la dyspnée qui, dans certaines pneumonies, peut être assez considérable pour faire craindre l'asphyxie^ aggrave singulièrement le pronostic, parce qu'elle semble indiquer une étendue très considérable de la lésion pneumonique. Mais tout en admettant que, dans la pneumonie, la dyspnée peut être en rapport avec l'étendue de la lésion 'inflammatoire, on a dû reconnaître que des pneumonies trèsétendues s'accompagnent d'une fréquence modérée des mouvements respiratoires, tandis que des pneumonies très-limitées anatomiquement peuvent coïncider avec une dyspnée considérable, pouvant se manifester par 40 à 60 inspirations par minute. Pour expliquer cette dernière condition, on a eu recours inutilement à l'existence d'une compUcation exceptionnelle, comme une bronchite capillaire intercurrente, où à des hypothèses de peu de valeur, comme une excitation inflammatoire (Stokes), une disposition individuelle, ou des idiosyncrasies de cause inexplicable (Grisolle, ouv. cité). Mais la cause de ces dyspnées considérables qui accompagnent des lésions pneumoniques relativement peu étendues n'est plus incompréhensible dès qu'on tient compte de la coïncidence de la congestion pulmonaire et de la pneumonie. J'ai fait plusieurs fois remarquer a l'hôpital, au Ut des malades, qu'une dyspnée excessive mal-ré le peu d'étendue de l'hépatisation du poumon, s'atténuait con siderablement du jour au lendemain par l'emploi des moyens destines à combattre la congestion, tandis que l'on constatait 1 état stationnaire ou même l'augmentation sensible de l'hépatisation pulmonaire.
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En pareils cas, l'amélioralion coïncidait avec une diminution des signes de l'hyperémie, et avec une rétrocession plus ou moins marquée de la poitrine h la mensuration.
La pneumonie est plus grave chez les enfants très-jeunes et chez les vieillards. Elle l'est moins, généralement, chez les enfant qui ont plus de 6 ans et chez les adultes. Parmi les conditions qui aggravent encore le pronostic de la pneumonie aiguë franche, on a signalé celle qui occupe le sommet du poumon comme se manifestant par des phénomènes généraux d'une bien plus grande intensité que ceux qui accompagnent la pneumonie de la base de l'organe. Mais on a fait observer avec raison que cette manière de voir était exagérée. Sur les quinze pneumonies du sommet qui sont comprises dans celles dont j'ai recueiUi l'observation, il y en a eu treize qui ont été remarquables parleur bénignité. Ces malades ont en effet quitté l'hôpital à la date du 13-= au 17» jour de leur pneumonie, quoique plusieurs d'entre eux fussent tuberculeux. Deux fois seulement, en dehors de ces faits, la pneumonie se termina par la mort.
Tous les pathologistes sont d'accord sur ce point que l'abus habituel des boissons alcooliques et surtout de mauvaises conditions hygiéniques antérieures, la misère et les fatigues excessives, sont des conditions des plus défavorables que puisse présenter un malade atteint de pneumonie. C'est principalement dans les hôpitaux des grandes villes que l'on rencontre des exemples probants de la pernicieuse influence des alcooliques et d'une mauvaise hygiène, surtout en ce qui concerne l'alimentation. 11 en est de même de l'affaiblissement de la constitution ou de l'organisme par une maladie antérieure, et surtout par une maladie actuelle dont la pneumonie n'est qu'une comphcation.
Nous avons vu, à propos du diagnostic, que cet affaiblissement de l'organisme favorisait un mode de terminaison grave de la pneumonie : la terminaison par abcès pulmonaire. Ces abcès peuvent-ils guérir? On l'a nié en disant qu'il s'agissait de cavernes tuberculeuses guéries, lorsque l'on constatait des cavités cicatrisées dans leur intérieur. Pour ma part, j'ai ren-
TRAITEMENT. 257 contré deux cas de guérison d'abcès pulmonaire, qui n'élaient certainement pas dus à une fonte tuberculeuse. Pourquoi, d'ailleurs, ne croirait-on pas à la guérison de l'abcès par la formation d'une fausse membrane intérieure? Cette fausse membrane se rencontre en formation dans toutes les cavités accidentelles du poumon : dans les cavernes tuberculeuses; dans les abcès gangréneux et même quelquefois dans les abcès dits métastatiques, comme j'en ai rappelé un exemple (Voy. p. 214). Stokes a rapporté un fait de guérison d'abcès pulmonaire qui me paraît incontestable. Un de ceux que j'ai rencontrés est très-pro bant : une cavité cicatrisée du sommet d'un poumon était en effet remplie de tissu conjonctif lâche, et traversé par des bronches intactes qui avaient résisté à la suppuration, ainsi que le montre la Planche in. La guérison est donc possible.
Il résulte de cet examen des conditions du pronostic, qu'il faut toujours être très-réservé sur l'issue de la pneumonie. La bénignité apparente des phénomènes n'empêche pas une aggravation rapide de survenir et d'être suivie de mort dans un certain nombre de cas; tandis au contraire que des pneumonies, offrant l'ensemble le plus grave en apparence, se terminent rapidement par résolution. Il ne faut donc jamais être absolu lorsqu'on a à se prononcer sur la terminaison probable de la maladie, quoiqu'elle soit suivie de guérison dans l'immense majorité des cas, du moins lorsqu'elle est franche.
Traitement. — On a institué différentes méthodes de traitement contre les pneumonies, sans avoir eu suffisamment égard à la marche naturelle de la maladie. Il est cependant nécessaire de tenir compte de cette évolution, comme nous le démontrerons plus loin, si Ton veut apprécier la véritable valeur des diverses médications qui ont été mises en usage.
F^nrayer les progrès inflammatoires ou les atténuer, combattre les accidents principaux de la pneumonie : telles ont été les mdications vagues en vertu desquelles on a institué et préconisé les diverses formules de traitement qui ont été successivement proposées, et que je vais d'abord rappeler. La saignée était employée depuis des siècles comme moyen
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principal du traitement de la pneumonie, lorsque Sydenham, au temps duquel existait encore la plus regrettable confusion entre les maladies aiguës respiratoires, préconisa les saignées répétées en les multipliant chaque jour, jusqu'à ce qu'il eut triomphé des principaux symptômes (1666). Pendant un siècle environ, cette méthode fut acceptée généralement ; et lorsqu'on en préconisa de nouvelles, la saignée n'en fut pas moins conservée. Les saignées abondantes et répétées furent surtout en honneur en Italie, et la formule des saignées coup sur coup, préconisée en France par Bouillaud en 1837 {Clinique médicale), montre qu'elle a eu jusqu'à nous des partisans convaincus. Nous verrons tout à l'heure que c'est bien à tort que G. Sims, vers la fm du dernier siècle, en Angleterre, a cru juguler la pneumonie par l'emploi répété des saignées. Il fut établi d'ailleurs qu'il y avait des contre-indications plus ou moins absolues à l'emploi de ce moyen, dans l'âge avancé des malades, dans leur affaiblissement général, et, chez les enfants, dans les pneumonies dites catarrhales. Pringle, en 1745, établit que la saignée était d'autant plus efficace qu'elle était pratiquée plus près du début de la pneumonie. Louis i et Grisolle confirmèrent cette proposition.
Rasori, au commencement de notre siècle, mit en honneur le traitement par le tartre stibié à hautes doses, en cherchant à- combattre avec ce médicament le stimulus que présentent les malades. Cette méthode, dite du contre-stimuhsme, fut considérée par lui comme la plus efficace. Laennec, sous la dénomination de méthode mixte, recommanda l'association de la saignée à l'emploi du tartre stibié à hautes doses. De nombreux observateurs ont marché sur ses traces, et pendant un assez grand nombre d'années ce traitement fut généralement suivi.
Le kermès minéral, à la dose de 1 gr. et plus, a été recommandé comme préférable à l'émétique par quelques praticiens. Récamier employait l'oxyde blanc d'antimoine. En dehors des antimoniaux, je dois rappeler l'emploi de l'i-
1 Louis •.-Recherches sur les effets de la saupiée dans quelques maladies inflammatoires , 4835.
pécacuanha, que Broussonnet donnait à la dose de 1 gr. 50 à 3 grammes, en infusion additionnée de sirop diacode, et prise par cuillerées. Delioux (de Savignac) a communiqué à l'Académie de médecine, en 1831, un travail sur cette médication.
Le calomel associé à l'opium, en grand usage en Angleterre; les purgatifs; l'iodure de potassium; les narcotiques tels que l'opium et en particulier la jusquiame noire, l'hydrochlorate d'ammoniaque, et enfm le nitrate de potasse à hautes doses (Martin-Solon) soit seul, soit associé à la digitale en infusion (J. Frank), et l'acide hydrocyanique (Manzoni) ont été employés avec plus ou moins de succès apparent. Je dois rappeler augsi l'acétate de plomb uni à l'opium, et vanté par Richter contre la pneumonie. Mais les effets intoxicants des préparations plombiques étant aujourd'hui si bien connues, on ne saurait de nos jours recommander leur usage contre aucune maladie.
On a diversement jugé l'action de ces moyens variés contre' la pneumonie. Pour en démontrer les heureux effets, on a tour à tour fait valoir des relevés statistiques, dans lesquels une mortalité moindre semblait donner la prééminence au moyen préconisé. Mais cette preuve, dans les conditions où elle a été formulée, n'était pas suffisante.
Souvent, on l'a vu en efïet dans ce qui précède, on a confondu l'inflammation et l'hyperémie du poumon. Cette considération montre que ces calculs statistiques ont pu se rapporter à la fois à de simples hyperémies facilement guéries, et à de véritables pneumonies. De plus il faut remarquer que l'évolution de la pneumonie est variable suivant les séries défaits observés et recueillis; qu'il y a, dans chacune de ces séries, plus ou moms de pneumonies très-graves dès leur début, et qui résistent, quoi qu'on fasse, àtouttraitement; que la pneumonie varie aussi suivant l'âge, surtout suivant le caractère de certaines épidémies, suivant l'état de santé antérieur des malades, et plusieurs autres conditions particulières. En un mot les séries de faits des différents observateurs ne sont pas toujours exactement comparables entre elles.
Qu'un groupe de faits recueillis pendant une certaine période
comprenne des pneumonies peu graves, des hyperémies pulmonaires simulant l'inflammation du poumon , ou des faits intermédiaires ressortissant plutôt à la congestion qu'à l'inflammation, et que je décrirai sous la dénomination àliémopneumonies, et l'on concevra que le relevé de ces faits pourra fournir les conclusions les plus favorables à l'emploi de la médication quelconque h laqueUe on aura recours. On sera porte à attribuer à cette médication une influence décisive sur l'issue de la maladie vers la guérison, tandis que la maladie avait une tendance naturelle à se résoudre d'une manière rapide.
Ce que nous disons de l'appréciation, difficile à affirmer, de l'action réelle des médications particulières, sur lesqueUes nous reviendrons plus loin, n'empêche nullement de trouver dans les faits des enseignements, et de formuler des préceptes de la plus grande utilité pour le traitement.
En traitant à part, pour le moment, de la pneumome franche, ie limite d'abord le problème, pour arriver à des conclusions plus claires qu'en fusionnant, ainsi qu'on l'a fait, les variétés les plus diverses de la maladie. En second Ueu, en tenant compte du rôle de l'hyperémie comme élément initial et concomitant de l'inflammation du tissu pulmonaire, j appelle 1 attention sur des indications à tort négligées.
Quand on rapproche les observations de pneumome franche on est frappé de ce fait, qu'il y a des malades qui sont graven^ent frappés dès le début, et qui, quoi qu'on fasse, succombent en auatre cinq ou six jours aune hépatisation pulmonaire suppu- ?ant I y a d'autres malades par contre, et ce sont les plus nombreux, qui ont une pneumonie à marche moins rapide et qui offre des indications thérapeutiques plus ou moins bien de- Tminées. Mais avant de parler de ces indications, 3e dois faire remarquer quejenepuisadmettre, pour lap— nueie décris, qu'elle puisse être abandonnée à elle-même e tra^t eparl'expectation, ou plutôt n'être pas traitée du tou . I V a 1 es V ai, certaines pneunomies qui s'accompagnent d une
I^mère . leur début, et qui tnais ce ne sont pas des pneumonies que 1 on puisse angei parmi ceUes qui m'occupent.
C'est surtout en présence des faits de pneumonie de ce genre, qui se sont terminés par résolution sans traitement, et de cer^ taines pneumonies réellement très-graves qui ont spontanéT ment guéri, que l'expectation a été recommandée d'une manière générale. Biett et Magendie s'étaient déclarés partisans de l'expectation, sans avoir fait de prosélytes en France, lorsque Dielt, en Allemagne (1849), reprit cette idée, et crut fournir une preuve incontestable de la supériorité de cette conduite en donnant une statistique de mortalité de 7,4 pour cent dans les pneumonies abandonnées à elles-mêmes, tandis que cette mortalité aurait été de 20;4 pour cent dans les pneumonies active ment traitées. A cette statistique favorable, Mittchell, Wunderlich et d'autres opposèrent des relevés statistiques tout à fait contraires, et Magnus Huss obtint des résultats à peu près semblables dans les deux conditions. Grisolle, avec la plupart des médecins français, prit la défense de l'utilité d'un traitement actif dans la pneumonie. L'expectation n'est admissible que chez l'enfant atteint de pneumonie franche, comme l'a si bien démontré Barthez. Sur 212 cas de pneumonie des enfants, en effet, cet excellent observateur n'en a vu mourir que deux; leur pneumonie était double. Dans près de la moitié des autres cas suivis de guérison, il n'y eut aucune espèce de traitement,; pour bon nombre d'autres, la médication avait été insignifiante ; et enfin pour un sixième à peine, le traitement avait été plus ou moins actif \
En se basant uniquement sur les chiffres de la mortalité pour préconiser ou combattre l'expectation chez l'adulte, on a négligé une donnée importante : l'étude des faits de pneumonie suivie de guérison. Or ces derniers faits, du moins ceux que j'ai recueiUis, sont la condamnation de l'inaction thérapeutique en présence de la pneumonie franche. Il suffit, pour démontrer que ce conseil d'inaction est une rêverie dangereuse, de séparer en deux groupes les malades qui ont été laissés sans traitement pendant un temps plus ou moins long, de ceux qui
' Voyez l'intéressant Rapport de M. Blache à l'Académie de médecinè, en octobre 18fi4. {Bulletin, t. XXX.)
ont été traités dès les premiers jours ; puis de comparer l'époque plus ou moins hâtive de la résolution qui s'est faite de part et d'autre.
Quand on parcourt un certain nombre d'observations de pneumonie sur lesquelles on a remplacé les dates du mois par les numéros d'ordre des journées, à partir du début de la maladie, on est frappé de la fréquence d'une particularité digne d'être relevée, et qui est celle-ci : chez les sujets atteints de pneumonies franches qui guérissent, une amélioration notable se prononce fréquemment du jour au lendemain. Cette amélioration a lieu du 7° a'u 9° jour, comme je l'ai rappelé précédemment. Sur soixante - trois observations qui m'ont fourni les détails nécessaires, j'en ai compté quarante dans lesquelles les choses se sont passées ainsi.
Cette amélioration était, dans tous les cas, plus ou moins prononcée, La fièvre était notablement diminuée depuis la veille, la physionomie était meilleure, la dyspnée atténuée, l'expectoration souvent moins visqueuse , plus aérée, et parfois il Y avait une atténuation évidente aussi dans les signes d'auscultation. La convalescence suivait graduellement, ou se prononçait deux ou plusieurs jours après cette amélioration rapide et persistante. En général les signes de percussion et d'auscultation diminuaient plus lentement et persistaient pendant un temps plus ou moins long, comme cela a été déjà remarqué.
Cette amélioration si fréquente du 7° au 9° jour, dans les faits de pneumonie franche suivie de guérison, est nécessairement une particularité de l'évolution naturelle de la maladie; car la nature du traitement, comme on le verra plus loin, n'a influé que dans une certaine mesure sur l'apparition de cette 'amélioration. Toutefois le retard qui a été apporté au traitement chez un assez grand nombre de malades, n'en démontre pas moins le danger de l'expectation donnée comme règle de conduite dans le traitement de la pneumonie.
Si en effet je divise les soixante-trois observations de pneumonie qui sont ici en cause, suivant l'époque du début du traitement, qui a pu être fixé d'après la date de l'invasion de la pneu-
monie, j'arrive à en former deux groupes à peu près égaux. J'en trouve trente-deux dans lesquelles un traitement actif (je n'examine pas encore sa nature) a été commencé du premier au cinquième jour de la pneumonie. Trente-un autres se rapportent au contraire à des pneumoniques qui n'ont subi de traitement qu'à partir du sixième jour au -plus tôt , ou quinze jours au plus, après l'invasion.
Si je mets en présence ces deux catégories de faits, j'arrive à composer le tableau suivant :
Améliorations franches survenues dans le cours de la 'pneumonie suivie
de guérison.
TOTAUX
du 1"
du 6«
au ,5" jour.
au 15° jour
Du 17« au 238 jour
Améliorations graduelles lentes ....
Une première conclusion à tirer de la totalité des faits compris dans ce tableau, c'est la règle que j'ai déjà formulée, à savoir : que la pneumonie a une tendance naturelle vers la résolution du septième au neuvième jour. Chez quarante malades sur soixante-trois, en effet, il en a été ainsi, ou dans les deux tiers environ des faits. Et ce qu'il y a de remarquable, c'est que la règle générale est vraie pour les pneumonies traitées ou non dans les premiers jours.
Il semblerait donc à première vue que le traitement est indifférent, et que mon tableau plaide en faveur de l'expectation ; mais il n'en est rien. Si en effet nous comparons les chiffres
des deux premières colonnes, nous voyons que la résolution de la pneumonie a été plus précoce chez les sujets traités de bonne heure {première colonne) que chez les sujets traités en retard {deuxième colonne). Si nous tenons compte, en effet, des résolutions tardives, après le 10'* jour par exemple, nous n'en trouvons que cinq dans le premier groupe de sujets (traités à partir du 1" au 5' jour), tandis qu'il y en a quinze parmi ceux qui n'ont pas été traités dans les premiers jours. De plus, en recherchant, chez tous les sujets traités en retard, quel a été le temps écoulé entre le commencement du traitement et l'amélioration survenue, j'ai trouvé que cette amélioration était survenue :
Chez 1,
Ainsi dans la plupart des cas (27 sur 31), le traitement, quoique tardivement entrepris, a été suivi d'une amélioration dans les trois premiers jours qui ont suivi. Rien ne saurait mieux, il nous semble, compléter les preuves déjà données de la nécessité d'agir plus ou moins activement dans la pneumonie.
Nous n'avons pas tenu compte, dans les considérations qui précèdent, du mode de traitement employé, dont nous devons discuter la valeur. Nous verrons tout à l'heure cet examen n'infirmer en rien la valeur de nos conclusions contraires à l'expectation. Mais avant de quitter celte importante question de l'opportunité du traitement, en général, je dois attirer l'attention sur l'action médicatrice qui s'exerce et'agit sur l'un des éléments importants de la pneumonie : sur l'hyperémie pulmonaire. Les tracés de mensuration, qui représentent la marche croissante et décroissante de l'hyperémie pulmonaire, nous montrent sous ce rapport des particularités curieuses.
L'hyperémie pulmonaire se produit dès l'invasion de la fièvre
le jour -même; après 1' jour;
— 2 jours ;
TllAITEMENT,
au début de la pneumonie'. Or si un traitement actif a lieu; tel que l'emploi des vomitifs, des |émissions sanguines, des ventouses, etc., il amène une diminution graduelle de l'hyperémie, même dès le premier jour, quoique la pneumonie, comme inflammation, continue sa marche. Ce résultat, intéressant à noter, est rendu manifeste par les tracés périmétriques suivants, qui concernent des pneumonies dans lesquelles la descente de la ligne du périmètre s'est effectuée dès que le traitement a été commencé : le l^^ jour (fig. 30); le Séjour (fig. 31); le 4e (fig. 32); le Séjour (fig. 33). Nous avons vu, à propos de la marche de la pneumonie, que les jours suivants, du 6" au 9« jour, survenait la rétrocession naturelle, qui ne doit pas, par conséquent, être imputée exclusivement à l'influence médicatrice.
Le traitement, agissant d'abord sur l'hyperémie, comme je viens de le montrer, produit tantôt une rétrocession non interrompue jusqu'à la guérison de la pneumonie (fig. 31, 32, 33) et tantôt une rétrocession momentanée, comme dans la figure 34 (3" jour). Enfin d'autres fois il est sans action sur la marche progressive de l'hyperémie et
Fig. 31"
^ Cela n'a rien de surprenant, puisque, dans les accès de fièvre intermittente, j'ai montré que cette congestion du poumon a lieu pendant le frisson même de l'accès.
inur^' Jl'- T- S""che (jeune (ille de 21 ans). - Signes de congestion le 1er
rlTs l'fl le T , ".^ ^ «^ong^stion jusqu'au 4e jour, malgré 1 apparition de riiépatisation ats le je. _ Résolution rapide de la pneumonie dès le 9« jour Fig. 31. — Voyez fig. «i, p. 205. '
de la pneumonie. C'est ce que démontrent les tracés où l'on voit la résolution ne pas s'eflectuer dans les premiers jours du traitement, du 4" au 10« jour de la pneumonie par exemple (fig. 35). Il est évident que, dans ces derniers cas, le traitement n'a pas eu l'influence favorable immédiate qu'il a eue dans les premiers.
En présence de cette bonne influence incontestable d'un traitement actif employé dès le début, on peut se demander si ce
n'est pas en diminuant l'hyperémie concomitante de la pneumonie que l'effet favorable se fait d'abord sentir. Quoi qu'il en soit de ce résultat général de l'emploi des moyens thérapeutiques, on se préoccupe natureflement de celui auquel on doit donner la préférence. Voici ce qui résulte à cet égard de l'étude des observations que nous avons recueillies. Pour bien juger de la valeur relative de chaque médication,
Fig. 32. _ (Voyez fig. 23.) Pneunfionie gauche. — Traitement commencé le 4e jour de la maladie et produisant une rétrocession de la poitrine de 6 centimètres en quatre jours. Fig. 33. — Fait de pneumonie analogue à celui de la figure 3 '.
il faudrait tenir compte seulement des observations dans lesquelles un seul mode de traitement a été employé ; or, le nombre * de ces faits est trop limité pour suffire à résoudre la question ; car dans la plupart des cas on multiplie les moyens d'action. Les évacuations sanguines, l'émétique ou l'ipécacuanha à hautes doses, le kermès, les simples vomitifs, les alcooliques, les ventouses sèches et surtout scarifiées, les vésicatoires enfin, ont été
mis en usage chez mes malades, comme moyens de traitement pouvant influer favorablement sur la résolution de la pneumonie.
1° Émissions sanguines. — Treize malades ont été saignés, et deux ont eu des applications de sangsues; mais trois d'entre eux seulement n'ont été traités que par les émissions sanguines, sans présenter de changement remarquable dans la marche ultérieure de la pneumonie.
Un jeune homme de 20 ans, robuste palefrenier, fat saigné le 3" jour, puis le 4e, d'une pneumonie survenue subitement, et caractérisée par de la fièvre, un point de côté, de la toux, une expectoration caractéristique, avec souffle et bronchophonie au sommet du poumon droit. Il y eut bien dès le lendemain de la seconde saignée une petite diminution de la fièvre;
_ Fig. 34. — Homme do 30 ans. Pneumonie gauche. — Rétrocession momentanée le 3e ^""/♦T^f'^"® application de ventouses scarifiées; retour de l'ampliation, et période d état du 6e au 8e jour. Résolution le» jours suivants. Fig. 35. — Voy. fig. 18, p. 198.
mais ce ne fut que le 8" jour que la fièvre disparut, ainsi que le . souffle, la respiration devenant alors seulement très-rude.
Ici comme dans la plupart des observations dans lesquelles je trouve notées les émissions sanguines combinées à d'autres moyens de traitement, je trouve la preuve de la marche naturelle de la maladie, qui s'améliora du 7c au 9" jour, vingt fois sur vingt-cinq.
Cependant je ne crois pas qu'il faille conclure de ce résultat à l'inefficacité des émissions sanguines dans la pneumonie ; car on voit assez souvent une amélioration trop remarquable survenir dans les vingt-quatre heures qui suivent l'évacuation sanguine, pour ne pas l'attribuer à l'emploi de ce moyen. Le doute sur son efficacité ne peut exister que si cette amélioration se montre en dehors de celle qui survient du 7" au 9<= jour, par suite de la marche naturelle de la maladie, comme on le voit dans l'observation suivante. C'était une pneumonie double qui s'était aggravée jusqu'au 12« jour, et dans laquelle, à la suite d'une déperdition considérable de sang due à une application de sangsues, l'entrée en convalescence eut lieu dans les vingt quatre heures qui suivirent cette application.
Obs. XXXIII. — Une jeune fille âgée de 16 ans, réglée à treize ans, médiocrement forte, mais habituellement bien portante, fut admise à l'hôpital Cochin le 20 février 1866.
Elle était atteinte depuis cinq jours d'une pneumonie qui occupait alors seulement le côté gauche. Le lendemain de son admission, l'état général paraissait grave : le pouls était à 100, la peau chaude; il y avait une grande prostration, une dyspnée prononcée, une respiration haute et laborieuse, une toux suivie d'expectoration de crachats très-adhérents au fond du crachoir, et de couleur ambrée. Il existait en même temps un souffle tubaire avec râles crépitants nombreux à la base du côté gauche en arrière, ce qui ne laissait aucun doute sur l'existence d'une pneumonie.
Cette affection s'aggrava de jour en jour, malgré un traitement par des ventouses scarifiées, l'émétique à hautes doses,
des vésicatoires, etc. Là fièvre augmenta, le pouls monta successivement à 120, 140 pulsations par minute, la dyspnée devint une véritable orthopnée, et il apparut de la cyanose; l'anxiété devint considérable. En même temps, une douleur s'était déclarée du côté droit de la poitrine, et la pneumonie envahissait les deux poumons. Il y avait du râle crépitant aux deux bases, et au-dessus un souffle bronchique intense des deux côtés, en arrière, avec bronchophonie.
Au moment de la plus grande aggravation, lorsqu'on était au i'2'' jour de la pneumonie, la gêne considérable de la circulation et de la respiration me firent prescrire une appUcation de sangsues, en avant de la base du thorax du côté droit, qui paraissait plus gravement atteint. Les piqûres fournirent une quantité considérable de sang; on dut avoir recours à l'interne de garde, qui ne put en maîtriser l'écoulement que par la cautérisation des ouvertures saignantes.
Malgré l'énorme perte de sang, aucune syncope ne se manifesta. Dès le soir, au contraire, la malade dit ressentir une amélioration sensible, et le lendemain matin nous la trouvons comme transformée. La physionomie est calme, les joues sont rosées, et tpute trace, de cyanose a disparu; la malade reste assise dans son lit sans s'appuyer, et, sauf un reste d'oppres sion, elle se dit très-bien et tousse très-peu. Le pouls est descendu à 96, sans chaleur à la peau, et la langue est humide et rosée. En même temps les signes locaux se sont beaucoup atténués ; ils restent plus prononcés du côté droit.
Dès lors le rétabhssement a marché rapidement, malgré l'invasion d'un érysipèle de la face, qui eut d'ailleurs une marche régulière, et la jeune fille est sortie de l'hôpital parfaitement guérie dans le courant du mois de mars.
Il est bien évident que, chez cette malade, il y avait un état très-grave qui dépendait de la double pneumonie, état grave qui persistait malgré un traitement énergique, lorsque le 12* jour une application de sangsues, suivie d'une hémorrhagie abondante qui nécessita la cautérisation des piqûres, a
opéré une véritable résurrection. Dès le lendemain, en effet, la jeune malade était comme entrée en convalescence, tant l'amélioration fut rapide.
Ce qu'il y a eu surtout de remarquable dans ce fait, c'est que cette abondante déperdition sanguine a été parfaitement supportée par une jeune fille de constitution peu forte, et en proie depuis douze jours à une maladie très-grave. C'est un fait qu'on peut dire saisissant comme démonstration du succès rapide d'une émission sanguine.
Mais dans quelles limites l'utilité des émissions sanguines doit-elle être étendue ou restreinte? C'est une question complexe, pour l'étude de laquelle je ne saurais mieux faire que de renvoyer à l'excellent Traité de Grisolle, où elle se trouve traitée sous toutes ses faces.
Je veux seulement insister sur la nécessité de tenir grandement compte des antécédents hygiéniques des malades atteints de pneumonie, lorsqu'il s'agit de juger de l'opportunité des évacuations sanguines. C'est un point sur lequel j'appelle assez souvent l'attention, à propos des malades admis dans mes salles d'hôpital. C'est une manière de voir qui n'est pas nouvelle, mais qu'on néghge assez souvent pour que ;e croie devoir la rappeler.
L'indication de la saignée, qu'il est trop de mode d'abandonner à peu près complètement aujourd'hui, par suite de considérations théoriques, existe dans la pneumonie franche, toutes les fois que l'on est en présence d'un malade dans la force de l'âge, et qui s'est trouvé, antérieurement à l'invasion de sa pneumonie, dans de bonnes conditions hygiéniques.
L'hygiène est loin d'être la même pour les habitants des grandes villes, notamment de Paris, et pour les habitants des campagnes. Dans nos hôpitaux, la grande majorité des malades a été soumise à des causes de débilitation très-diverses. Aussi la pléthore y est-elle inconnue, comme je l'ai fait remarquer déjà ailleurs {Dict. de diagn. méd., art. Pléthore), tandis que l'anémie avec toutes ses conséquences y domine, principalement chez les femmes. Les conditions contraires ont lieu dans
les campagnes éloignées de Paris. Gela se conçoit : les habitants y vivent au grand air, s'alimentent avec une nourriture peu recherchée mais abondante, et ils échappent par un travail assidu à la plupart des excès si nuisibles que commettent les ouvriers des grandes villes. En un mot, le campagnard offre au traitement par les émissions sanguines une force de résistance très-favorable, que l'on rencontre bien plus rarement chez le citadin. C'est d'après ma propre expérience que je parie, en m' adressant principalement à ceux qui sont appelés à faire de la médecine en province.
Cette débihté reconnue de la constitution des malades de nos hôpitaux de Paris, et l'expectation trop vantée dans ces dernières années comme traitement négatif de la pneumonie, ont contribué beaucoup à l'abandon des émissions sanguines contre cette maladie, dans ces hôpitaux, par un très-grand nombre de médecins distingués. Il faut cependant reconnaître que si l'importance des saignées en pareil cas a été grandement surfaite, il y a une quarantaine d'années, sous l'empire de la médecine dite physiologique, elles ne doivent pas être aussi complètement abandonnées qu'on le fait communément.
A ce propos , il est curieux de remarquer que, lorsque le Dr Louis établit, en 1835, contre l'opinion alors si généralement admise, que tout dans l'observation des fsiits déposait des bornes étroites de futilité des émissions sanguines dans la pneumonie comme dans l'érysipèle de la face, il souleva les protestations les plus violentes. Son jugement paraissait tellement en désaccord avec la manière de juger de ses contemporàins prévenus, que ce fut là, il faut bien l'avouer, le principal motif qui fit attaquer sa méthode numérique pour la détermination des faits thérapeutiques. Quoi qu'il en soit, l'assertion du célèbre clinicien vraie parce qu'elle a été basée sur des faits bien observés et analysés avec soin, ne serait plus contestée aujourd'hui si elle se produisait pour la première fois. De nos jours, en effet ceux qui proscrivent absolument les émissions sanguines vont encore plus loin que Louis, qui a étabh que la saignée, dont 1 mfluence était beaucoup moindre qu'on ne se l'imaginait com-
munément, avait une heureuse influence sur la marche de la pneumonie, dont elle abrégeait la durée de quelques jours, lorsqu'elle était faite vers le début de la maladie.
2° Tartre stihié. — En administrant le tartre stibié à hautes doses, je n'ai jamais dépassé celle de 0g%30 par vingt-quatre heures. Laennec donnait de Os^SO à O^^eO de cette substance. Rasori a été jusqu'à en administrer 4 grammes matin et soir. Malgré l'absence de vomissement, ou la tolérance qui s'étabht habituellement, il y a toujours à se défier de la prostration plus ou moins profonde qui résulte de l'emploi de ce médicament, et qui peut être la conséquence de la diarrhée abondante qu'il provoque fréquemment. Cette prostration peut devenir un véritable empoisonnement, caractérisé non-seulement par la pâleur, l'accablement, mais encore par la décomposition des traits, le refroidissement des extrémités, une petitesse extrême du pouls, une sueur visqueuse. Outre ces accidents généraux, on voit le tartre stibié produire une inflammation pustuleuse du pharynx et de l'œsophage ; mais ces effets locaux sont rares. Lés plus fréquents sont les phénomènes de prostration, qui peuvent nuire à la résolution de la pneumonie au lieu de la favoriser. Quand ils surviennent, ils s'opposent à ce que l'on puisse continuer l'usage du tartre stibié.
J'ai vu ce médicament, comme la saignée et les autres moyens de traitement, produire une amélioration rapide du jour au lendemain chez certains sujets. Mais l'ensemble des vingt-deux observations dans lesquelles je l'ai employé semble démontrer que, dans la majorité des cas, il est moins souvent favorable que les autres médications.
Tandis en effet que, par les autres traitements, la résolution s'effectue beaucoup plus fréquemment du sixième au neuvième jour, qu'au delà du dixième, avec le tartre stibie je constate huit pneumonies seulement dont la résolution a commencé du sixième au neuvième jour, tandis que j'en compte treize dont la résolution ne s'est efl-ectuée qu'entre le dixième et le vingt-troisième jour. Ce résultat général défavorable ne se retrouve, je le répète, avec aucune autre des médications
TRAITEMENT. 273 que j'ai employées. Peut-être s'explique-t-il en partie par la dépression des forces vitales due aux antimoniaux chez les sujets débilités de nos hôpitaux. Quoi qu'il en soit, depuis un certain temps, je n'emploie plus le tartre stibié à hautes doses qu'avec répugnance, et je lui préfère de beaucoup Fipécacuanha.
3" ./i>«cacMan/ifl. - Chezi.eufpneumoniques dont j'ai recueilli les observations, j'ai eu recours à un julep contenant deux ou trois grammes de poudre d'ipéca et 15 grammes de sirop diacode par vingt-quatre heures. Ce médicament a l'avantage de ne jamais être suivi de prostration, d'être facilement toléré, ou de ne produire que des vomissements ou des garde-i obes modérées, et, tout en atténuant les accidents respiratoires, ainsi que la fièvre, de provoquer la moiteur de la peau. Malgré le nombre hmité des faits recueillis que j'ai à invoquer ici, ils me paraissent démontrer l'heureuse influence de cette méthode de traitement de Broussonnet, puisque huit fois une amélioration franche est survenue du ?<= au 9^ jour, et le 10« jour chez le neuvième malade. C'est à cette médication que je donne habituellement la préférence. Je la fais ordinairement précéder, suivant les cas, d'une apphcation de ventouses scarifiées ou d'une autre évacuation sanguine.
4° Alcooliques. ~ Les alcooUques constituent un moyen de médication devenu en vogue en France depuis que Béhier, en l«bi, a fait connaître et expérimenté ce traitement, préconisé par Todd en Angleterre K Sans avoir jamais produit l'ivresse, onn ''''' ^ ^^^^^^mes, et même jusqu'à
200 et 300 grammes d'eau-de-vie .ordinaire, à trente six malades atteints de pneumonie. Ce n'est pas par la proportion des guérisons comparée à celle des décès que l'on peut bien juger des résultats favorables de cette médication, car la mortahté a été de 20 pour cent dans les cas observés par Béhier, mais plutôt par les effets constatés plus ou moins rapidement après J admmistration du remède, Comme Todd, le professeur Béhier a vu 1 acool « faire cesser le déhre, faire tomber le pouls, abaisser la respiration, et déterminer souvent une transpiration
' Todd : Clinical Lectures and certain Acuta Disease. London, '18G0 WOILLEZ. — Clinique.
abondante, malgré laquelle les forces se relevaient « Il n'est pas douteux pour lui que l'eau-de-vie n'ait puissamment contribué à sauver plusieurs malades gravement atteints, et dont plusieurs, d'un âge avancé, étaient évidemment dans une situation désespérée.
Il n'est pas de médecin ayant eu recours à cette médication, qui n'ait été frappé des heureux effets de l'alcool dans certaines pneumonies. Nous-même nous en avons observé un assez grand nombre de cas, parmi lesquels une pneumonie double que nous avons suivie dans toutes ses phases avec notre excellent confrère, le docteur Mac Carlhy. Le malade était déjà avancé en âge, et atteint depuis longtemps d'une sérieuse affection organique du cœur. La double pneumonie fut des plus graves, et la mort imminentependantplus de vingt-quatre heures. Malgré cet état désespéré, le malade se rétabUt rapidement, grâce au traitement par les alcooliques, qui furent administrés à très-hautes doses.
Nous ne saurions cependant admettre, avec plusieurs de nos collègues, que les préparations alcooliques doivent être employées dans tous les cas de pneumonie, et à toutes les périodes de la maladie. Quelle que soit l'expUcation que l'on donne de l'action efficace de l'alcool , que l'on admette avec Todd qu'il soutient le pouvoir vital qui favorise l'évolution naturelle de la maladie, ou avec les physiologistes que l'alcool agit en diminuant la calorification par son action principale sur l'appareil nerveux, les alcooliques nous paraissent contre-indiqués dans les premiers jours de la pneumonie : pendant le stimulus du premier progrès de la maladie, surtout chez les sujets robustes. J'ai vu plusieurs fois l'alcool, employé dans ces conditions, aggraver sensiblement les phénomènes généraux, au heu de les atténuer. Aussi réservons-nous les émissions sanguines etl'ipécacuanha pour le traitement du début de la pneumonie, à moins toutefois que la constitution du malade ne soit profondément altérée, et qu'il n'existe une dépression notable des forces qui peut s'amélioi^er dès le début par l'emploi interne 1 Diclionnaire encijclop. des Sc.médic; article Alcool (Thérapeutique).
de l'alcool. En dehors de ces faits exceptionnels, c'est quand la pneumonie est arrivée au 6" ou 7° jour, alors que la résolution est naturellement imminente, et principalement quand le pouls est mou et petite que l'indication me paraît formelle : l'alcool hâte la défervescence, et amène souvent une guérison rapide. Voici l'abrégé d'une observation dans laquelle j'ai suivi avec succès cette règle de conduite.
Obs. XXXIV. — Un jeune homme âgé de 19 ans, et arrivé à l'hôpital au 4" jour d'une pneumonie droite franche, fut traité d'abord par une saignée et un julep avec 2 grammes de poudre d'ipéca; mais on dut suspendre cette potion en raison des vomissements très-fréquents qu'elle occasionna, et elle fut remplacée par une potion avec 0s'-,25 de kermès. Mais au 7^ jour, l'état ne s'était que très-légèrement amélioré ; la fièvre restait vive (pouls entre 96 et dOO, 120 pulsations), la respiration fréquente, et les signes locaux étaient les mêmes, ainsi que les crachats. Le kermès fut remplacé par une potion avec 60 grammes seulement de rhum, qui fut donnée par cuillerées à bouche d'heure en heure. Dès le lendemain (8« jour) et surtout le 9« jour, un changement considérable se produisit dans l'état général et local. Le pouls était tombé à 56; le malade se disait très-bien; il était évidemment convalescent. Bientôt, en effet, il sortit parfaitement guéri de l'hôpital.
.L'heureuse influence de la potion alcoolique est bien manifeste dans ce fait, et la rapidité de l'amélioration lui doit être attribuée. L'influence de l'alcool sur la résolution y a été manifeste, et favorisée par l'administration de ce médicament au 7* jour de la pneumonie. L'alcool a ressemblé sous ce rapport aux autres médications, tout en ayant une influence plus décisive que les autres, décisive surtout dans les cas graves avec prostration, affaiblissement général, et intensité de la dyspnée.
h° Autres médications. — Il me paraît inutile d'insister en détail sur les autres moyens de traitement de la pneumonie.
Le kermès, les vomitifs simples, les ventouses, les vésica-
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toires quand la résolution a été tardive, ont été souvent utilisés concurremment avec les moyens précédents. Dans les cas où ces moyens, le kermès, les ventouses scarifiées, ou le vomitif avec poudre d'ipécacuanha et tartre stibié, ont été employés comme seule médication active, c'est dans tous au neuvième jour de la pneumonie que la résolution a commencé franchement à s'effectuer.
En résumé, voici les conclusions générales que je crois devoir formuler sur l'emploi des diverses médications utilisées contre la pneumonie franche :
1° Toutes les médications que l'on a employées sont utiles dans une certaine mesure ;
2° Il n'en est aucune qui puisse enrayer absolument la marche naturelle de la pneumonie ;
3° Enfin la résolution de la maladie tendant à se faire naturellement du 7« au 9" jour dans la grande majorité des cas, il faut redoubler de vigilance pour le traitement lorsqu'on approche de cette époque de la pneumonie, parce que c'est alors qu'il a le plus de chances de succès.
Pour terminer ce que nous avons à dire du traitement de la pneumonie, il nous reste à rappeler certaines indications qui méritent une mention spéciale.
D'abord les formes particulières de la maladie peuvent réclamer un traitement particulier. Dans la pneumonie biUeuse, les vomitifs, le tartre stibié, l'ipécacuanha et les purgatifs, doivent être la base du traitement. Dans la forme typhoïde, dite ataxique ou adynamique suivant la prédominance des accidents nerveux, on a conseillé les préparations de valériane, le camphre, le musc, que Récamier donnait à hautes doses (jusqu'à lg'',20 par jour) , les toniques et l'acétate d'ammoniaque, préconisé par le D^ Delioux de Savignac à la dose de 20 et jusqu'à 60 grammes dans une potion. Enfin c'est dans les cas de ce genre que les alcoohques, seuls ou associés à l'acétate d'ammoniaque, ont de ces succès rapides et incontestés qui leur ont fait occuper de nos jours une large place dans le traitement de la pneumonie.
Quelques symptômes constituent des accidents prédominants qui réclament une médication spéciale. La dyspnée, lorsqu'elle est due à l'hyperémie pulmonaire concomitante, est améliorée par des ventouses scarifiées ou sèches, ou par des applications de sangsues, qui sont, je le répète à dessein, par trop abandonnées aujourd'hui. La plasticité des crachats, qui rend quelquefois l'expectoration pénible et difficile, peut nécessiter l'usage du polygala, de la gomme ammoniaque, de la scille, de l'eau de Vichy. Au moment de la résolution enfin, lorsque l'expectoration devient plus fluide et en même temps très-abondante au point de fatiguer les malades, les astringents, et principalement le tannin, doivent être utilisés comme dans les bronchites qui s'accompagnent d'un accident analogue. Le même moyen doit être utilisé si l'on a reconnu l'existence d'un abcès pulmonaire dû à la pneumonie, ces abcès ayant une tendance manifeste à guérir, comme je l'ai démontré.
CHAPITRE IV
Cette maladie, comme la pneumonie, n'est bien connue que depuis les travaux de Laennec. Jusqu'à lui le diagnostic en était très-difficile, sinon impossible, sauf dans l'empyème excessif ; et encore, dans ce dernier cas, n'y avait-il que des probabilités relatives de diagnostic. Il a fallu les notions fournies par l'emploi méthodique de la percussion et par l'auscultation pour que la pleurésie ait pris sa place au nombre des types nettement définis des maladies aiguës des organes respiratoires.
Il y a eu de très-nombreux travaux publiés sur la pleurésie, sans qu'aucune monographie clinique analogue à celle-ci ait été faite. A ces travaux se rattachent les noms de Andral, Louis, Heyfelder, Stokes, Damoiseau, Hirtz, Trousseau, Barth, Guéneau de Mussy, Beau, Béhier, Pidoux, Marrotte, Netter, Landouzy, etc., sans compter de nombreuses thèses, faites principalement au point de vue de la thoracentèse. Je me réserve, chemin faisant, de revenir sur ces œuvres diverses, et sur un Mémoire que j'ai publié en 1857.
La pleurésie se développe sous des influences analogues à celles qui produisent la congestion simple, la bronchite et la pneumonie. Une première différence fondamentale qu'elle présente par comparaison avec ces dernières maladies, c'est que la congestion n'a pas, dans la pleurésie, le rôle important qu'on lui a vu prendre dans les affections que je viens de rappeler. Cela tient à ce que, dans la grande majorité des faits de pleurésie franche, l'épanchement liquide qui s'effectue dans la plèvre, en permettant au poumon de se contracter et surtout en le comprimant, s'oppose à l'expansion du poumon par l'hyper-
ômie. Il en résulte que répaiichcment intra-pleural joue un rôle prépondérant.
L'étude de la pleurésie est extrêmement complexe, quoiqu'elle paraisse simple au premier abord. Il y a, dans les conditions diverses de l'épanchement, dans les rapports nouveaux du poumon avec les parois thoraciques, dans les déplacements . des oro-anes voisins, dans la marche de la maladie, dans ses lésions, ses complications, et enfin dans son pronostic et son traitement, une foule de particularités très-variées qui en rendent l'étude parfois difficile. Aussi rencontre -t-on peu de maladies qui aient donné lieu à autant de travaux et de discussions contradictoires que la pleurésie. Le meilleur moyen d"élucider les questions controversées, me paraît être de traiter principalemeni de la pleurésie franche, et d'en rapprocher à l'occasion les formes variées que présente assez souvent la maladie. C'est d'ailleurs la marche que j'ai suivie pour les autres types de maladies aiguës.
J'ai réuni un nombre assez considérable d'observations de pleurésies, parmi lesquelles quatre-vingt-deux pleurésies franches formeront la base principale de cette étude clinique. Mon travail s'éloignera sur plusieurs points des descriptions données par les auteurs, et fera ressortir l'importance ou plutôt la nécessité de l'emploi de la mensuration de la poitrine, comme moyen de suivre les différentes phases de l'épanchement. Les tableaux ou tracés de mensuration, reproduisant les modifications successives du périmètre général, rendront saisissants les avantages pratiques de ce moyen d'exploration. Je démontrerai ces avantages, notamment à propos de la marche de la maladie.
J'ai auparavant à définir la pleurésie, et à exposer ce qui regarde \invasion, les symptômes généraux et locaux, et les signes physiques, examinés à part.
DÉFINITION. — La pleurésie franche est l'inllammation primitive de la plèvre, se développant sous l'influence de certaines impressions atmosphériques chez les individus prédisposés, et caractérisée : anatomiquement, par des exsudats solides et surtout liquides dans la plèvre; symptomatiquement, par une
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évolution de. phénomènes fonctionnels et de signes physiques caractéristiques : maladie dont le développement et les signes sont en grande partie subordonnés à l'épanchement liquide intra-pleural séreux ou purulent, avec lequel la pleurésie progresse, reste stationnaire ou se résout.
Invasion. — La pleurésie franche a une invasion subite dans la plupart des faits, comme l'hyperémie simple et comme la pneumonie aiguë. Elle présente à cet égard une particularité commune avec la pneumonie, c'est que, dans les deux maladies, les trois quarts des sujets qui ont pu fournir des détails sur l'invasion ont été pris inopinément, tandis qu'un quart seulement a présenté des prodromes.
Ces prodromes ont été variables et souvent différents de ceux qu'ont éprouvés les sujets atteints de pneumonie. Une douleur légère du côté qui devait être atteint bientôt de pleurésie, une toux persistant depuis quelques jours ou depuis plusieurs semaines, et enfm, dans quatre faits exceptionnels, une fois une angine de vingt- quatre heures, une autre fois du malaise avec affaiblissement général pendant peu de jours, ou des signes d'embarras gastrique, ou enfm une véritable fièvre pendant trois jours, avec malaise, courbature, céphalalgie et perte de l'appétit : tels ont été ces phénomènes prodromiques.
L'invasion proprement dite, qu'il y ait eu ou non des prodromes, a été presque constamment brusque ou rapide. Les faits les plus ordinaires sont ceux dans lesquels, à une douleur ou point de côté, habituellement sous-mammaire, se joint un état fébrile d'intensité très-variable, de l'oppression et peu de toux. Les malades sont comme surpris parla maladie, soit dans la journée, soit pendant la nuit; dans ce dernier cas, le sommeil était subitement interrompu par la douleur.
Il y a, dans cette invasion, une grande variété de formes, due à l'importance relative des phénomènes qui la caractérisent, ainsi qu'à leur nombre ; car ils peuvent tous être réunis, ou manquer isolément, à l'exception de la douleur, qui n'a jamais fait défaut dans mes observations de pleurésie franche. Cette douleur, existant isolément, a margué huit fois le début de la
SYMPTOMES FONCTIONNELS. 281 pleurésie : tantôt violente, exaspérée par la toux, par les mouvements inspirateurs, même par les mouvements du tronc et empêchant immédiatement tout travail ; tantôt moins vive et ne permettant qu'un travail imparfait pendant quelques jours, jusqu'à l'admission à I hôpital, où l'on constatait l'épanchement pleurétique. La fièvre, l'oppression, la toux ont aussi présenté des degrés très-variables d'intensité; ou bien elles ont manqué isolément. J'ai vu la douleur du début s'accompagner seulement de fièvre kgère, ou simplement soit de toux sèche, soit de dyspnée. Un malade a éprouvé des frissons qui étaient accompagnés de douleur, de toux et d'oppression, et ces frissons semblaient avoir pour point de départ la base du côté gauche de la poitrine en arrière, où était fixée la douleur. Je reviendrai tout à l'heure sur ces signes fonctionnels de la pleurésie ; mais ce que je dois faire remarquer ici, c'est que les frissons franchement accusés sont aussi rares au début de ia pleurésie qu'ils sont communs au début de la pneumonie.
Symptômes fonctionnels. On a signalé comme figure a épanchement un aspect de la face caractérisé par une certaine pâleur, jointe à une anxiété respiratoire. C'est un signe qui est loin d'être constant, comme la plupart des autres se rattachant à l'état général. Cet état général est en eflfet très- variable dans la pleurésie. Beaucoup de malades n'ont pas de diminution des forces. Il en est qui continuent leurs occupations pendant huit, quinze jours et plus, et qui se présentent ensuite au médecm avec un épanchement considérable. D'autres disent ne pas se sentir malades, et éprouver seulement un peu d'oppression par l'exercice de la marche. La plupart ne se plaignent que de la douleur de côté ou de la dyspnée, lorsque ces phénomènes sont prédominants. Rarement l'appétit est aboli, si ce n est pendant les premiers jours, etlorsque lafièvre est intense Cependant certains malades sont forcés de prendre le lit dès 1 invasion, par suite de l'intensité soit des phénomènes fébriles, soit des symptômes locaux .
La fièvre, question fondamentale de l'état général, semble quelquefois manquer au début de la pleurésie. Du moins on ren.
contre des malades qui affirment n'avoir éprouvé aucun des phénomènes fébriles qu'on leur rappelle : ni frissons, ni chaleur exagérée, ni courbature, ni malaise général, etc. D'autres disent n'en avoir eu qu'au début, quoique l'on trouve encore chez eux une certaine fréquence du pouls plusieurs jours après l'invasion. Enfin le plus petit nombre a eu dès l'invasion une lièvre plus ou moins prononcée, qui a persisté dans le cours de la maladie. La thermométrie démontre que la chaleur n'est pas à beaucoup près augmentée dans la pleurésie comme dans la pneumonie. Nous dirons, à propos de la marche de la pleurésie, quels sont les signes fournis par ce moyen d'exploration.
Jamais, dans le cours de la pleurésie, je n'ai trouvé le pouls au-dessous de 70 pulsations par minute. Je n'en ai compté que 70 à 80 chez un quart des malades,, tandis que chez la moitié j'ai constaté 80 à 100 pulsations. On voit que, dans la majorité des faits, l'accélération du pouls, qui est d'ailleurs constante, est assez modérée tant que dure la pleurésie. Ce n'est que dans la proportion de 1 sur 4 que le pouls a dépassé 100, en s'élevant, dans quatre cas. jusqu'à 120 ou 130. Le pouls est rarement fort. Dans presque tous les cas, je l'ai trouvé au contraire affaibU, et, chez certains pleurétiques, il é^ait très-petit ou même presque insensible; il peut être vif ou mou en même temps qu'alTaibli. Son rhythme, le plus souvent réguher, est parfois inégal et irrégulier. Je ne l'ai trouvé intermittent que chez un seul sujet. Chez un autre, il était régulier dans le décubitus, et irréguUer dans la position assise. Le sphygmographe fournit des tracés qui sont l'indice d'une gêne plus ou moins prononcée de la circulation. Aussi a-t-on cherché, comme nous le verrons, l'indication de lathoracentèsedans certains tracés sphygmographiques.
Certaines excrétions sont modifiées dans le cours des pleurésies. Les sueurs notamment, et plus rarement l'urine, sont hypersécrétées, surtout au moment de la résolution de l'épanchement, ce qui les a fait considérer alors comme critiques. C'est un point sur lequel je reviendrai à propos de la résolution de la pleurésie (Voy. Marche).
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On sait que, si l'on excepte la douleur thoracique, rien n'est variable comme les symptômes fonctionnels dont la'poitrine est le siège dans la pleurésie. C'est ce qui a été constaté par maint observateur. La dyspnée ou l'oppression, la toux, l'expectoration, méritent sous ce rapport d'attirer l'attention du praticien.
La douleur, dont j'aj rappelé l'apparition dès le début de la pleurésie franche, a des caractères qui la rapprochent de celle due à l'hyperémie pulmonaire. Tantôt vive ou très-vive, augmentant, comme je l'ai dit plus haut, par la toux, les grandes inspirations et même par les mouvements du tronc, tantôt modérée ou peu accusée, elle occupe presque toujours la région sous-mammaire du côté affecté, où elle se limite. Ce n'est que dans des faits exceptionnels qu'on la trouve au rebord des fausses côtes, ou s'irradiant dans tout le côté affecté, ou vers l'épaule, vers le dos, ou vers le flanc correspondant. Après s'être montrée dès l'invasion, elle' dure plus ou moins longtemps, mais rarement pendant toute la durée de la pleurésie; quelquefois elle persiste même après, comme nous le verrons. Elle peut diminuer dès le deuxième ou le troisième jour, et elle disparait chez la plupart des malades dès le 4", 5e jour, ou du 7° au 13c jour, en comptant du début; ou bien elle se prolonge jusqu'au 18° ou 19« jour de la pleurésie. Au lieu d'avoir son acuité la plus grande dès l'invasion, elle augmente parfois d'intensité pendant les premiers jours, ou bien au moment des recrudescences de la maladie.
La dyspnée et Voppression ont été des plus variables chez les malades que j'ai observés. La plupart, couchés sur le dos, ne pouvaient se tourner, sans augmenter la dyspnée, sur le côté sain, ni sur le côté malade, quoique l'on ait considéré cette dernière position comme un signe pathognomonique de la pleurésie; mais Andral (Clin, méd.) a fait j ustice de cette erreur. La gêne de la respiration peut être indépendante de celle occasionnée par la douleur dans les mouvements respiratoires, gêne observée très-fréquemment. Chez certains malades, le sentiment d'oppression est nul, quoique, à la seule inspection, la respiration, haute et fréquente, dénote une dyspnée manifeste.
L'oppression et la dyspnée sont surtout prononcées lorsque la respiration est costale supérieure, et peu ou pas diaphragmatique en même temps. Il y a des malades qui éprouvent des étoufferaents passagers ; d'autres des arrêts momentanés de la respiration; d'autres des accès de suffocation momentanés et de courte durée, qui sont considérés avec raison comme un indice de gravité. En même temps la phonation est difficile, comme par manque d'air. Ces accès de suffocation sont très-pénibles. J'ai observé un malade qui cherchait à les atténuer en portant ses doigts dans son pharynx. La dyspnée peut aussi se manifester par une respiration suspirieuse de temps en temps, et par la iréquence des mouvements respiratoires, qui peuvent être de 40 à 50 et 60 par minute. Mais il ne faut pas oublier que beaucoup de sujets n'ont que 20 inspirations, et que beaucoup d'entre eux ne ressentent d'oppression que par les mouvements rapides, la marche, et surtout par l'ascension des escaliers. J'en ai rencontré un qui n'avait de dyspnée qu'au moment de la défécation, un autre au moment de la toux. Tous les malades à peu près éprouvent cette gêne de l'ascension en marchant, et il est important de les questionner sur ce point, à propos des phénomènes fonctionnels. Cette gêne persiste quelquefois pendant longtemps dans la convalescence. Je n'ai rencontré qu'un seul malade qui affirmait n'avoir ressenti aucune oppression. Il avait sa pleurésie depuis plusieurs jours, et il avait pu constamment monter chaque jour jusqu'à son cinquième étage sans la moindre gêne respiratoire. C'était une exception rare.
La toux était ordinairement très-modérée , se produisant à de longs intervalles, très-rarement quinteuse et pénible. Il ne faut pas oublier qu'elle peut être complètement nulle, comme l'ont fait remarquer beaucoup d'observateurs. Quand elle existe) elle est habituellement sèche, et, lorsqu'il y a par hasard expectoration, la matière expectorée est peu abondante, trcs-ffuidc, comme salivaire, à moins qu'il n'y ait une bronchite concomitante.
Signes physiques. — Pour bien connaître les signes physiques de la pleurésie aiguë, nous n'avons pas, comme pour la
bronchite et la pneumonie, à tenir compte de la congestion pulmonaire concomitante. L'hyperémie du poumon dans fa pleurésie survient comme un accident temporaire, ainsi que j'en montrerai des exemples, mais non comme un élément important de la maladie. La plupart des signes physiques de l'inflammation de la plèvre, à part ceux que fournit le thermomètre, sont sous la dépendance d'une condition particuhère d'une extrême importance : je veux parler de l'épanchement liquide plus ou moins abondant qui se fait dans la séreuse dans la pleurésie franche. Cet épanchement permet d'abord au poumon de se rétracter, puis le comprime de plus en plus, de manière à le rendre de moins en moins perméable à l'air extérieur qui le pénètre. Le liquide accumulé, tout en exerçant cette compression sur le poumon, agit excentriquement sur toutes les parties qui sont en rapport avèc la plèvre pariétale, les refoule et les déplace. Le médiastin, et par suite l'organe mobile qui s'y trouve, le cœur, sont repoussés du côté opposé, où le poumon sain subit aussi la compression dans une certaine mesurele diaphragme est abaissé vers l'abdomen, et avec lui le foie' ou la rate; enfin les parois thoraciques, si mobiles et si expansibles, subissent incontestablement aussi un écartement plus ou moins considérable dû à la même cause. D'ovale dans le sens transversal, la poitrine tend alors à devenir circulaire en même temps que son périmètre augmente d'étendue; et cette amplialon thoracique, d'abord générale, porte ensuite davantage sur le cote affecté dans le sens du diamètre vertébro-mammaire correspondant.
C'est en ne perdant pas du vue ces conditions pathogéniques de la plupart des signes physiques de la pleurésie, qu'il est seulement permis d'en bien apprécier la valeur. Ces signes physiques sont nombreux. En première hgne se présentent ceux qui sont fournis par la percussion et par l'auscultation de la poitrine • puis viennent les signes que l'on obtient par l'inspection dJ thorax, par la mensuration, la palpation, le déplacement des organes et dans des cas tout à fait rares, par la fluctuation au niveau des espaces intercostaux.
l" Percussion. — Les signes fournis par la percussion sont considérés à bon droit comme des plus importants dans la pleurésie. Il n'y a d'exception que pour la douleur que réveille la percussion, ce signe pouvant se rencontrer dans toutes les affections douloureuses de la poitrine.
La matité, ce signe précieux de l'épanchement pleurétique, a pour caractère principal d'occuper la partie inférieure de la poitrine, surtout en arrière , lorsque le liquide est en médiocre abondance ; elle est plus ou moins étendue en hauteur , suivant le degré d'épanchement, et souvent elle est générale du côté affecté, envahissant ou non le niveau du sternum tout entier , s' étendant plus ou moins vers les hypochondres par suite du refoulement de la rate ou du foie, et à droite du sternum quand le cœur y est refoulé par un épanchement du côté gauche. Il ne faut pas oubher que la matité, dans des cas à la vérité exceptionnels, peut être générale à droite ou à gauche dès le début de la maladie , comme Laennec, Hirtz et moi-même l'avons constaté. Mon observation XXXVIl en est un exemple bien probant. Il peut arriver, dans ces cas exceptionnels, que le niveau supérieur de la matité s'abaisse par les progrès mêmes de l'épanchement, ce que j'ai cru devoir expliquer, il y a longtemps, dans ma thèse inaugurale , par l'aspiration qm existe naturellement dans la plèvre au début de certaines pleurésies, aspiration cessant par les progrès de l'épanchement , qui obéirait ensuite exclusivement à la pesanteur. Cette matite pleurétique a une intensité variable : elle est complète, absolue, ou bien incomplète (submatité). Ses limitessont nettes ou vagaes, et le niveau supérieur du hquide, sensible à la percussion, est plus élevé en arrière qu'en avant. En arrière et en dehors, il a fréquemment, surtout lorsqu'il est peu considérable, une forme semi-eUiptique à convexité supérieure, signalée par Damoiseau, qui a fait d'importantes recherches sur la pleurésie L J ai bien des fois constaté cette disposition de la partie supérieure du liquide. On a considéré avec raison le déplacement du m-
1 Damoiseau : Reckerckes cliniques sur Pj''^'^'.'^ îj^j.'» ff^^'f' des épanchemenu pleurétiques. (Arch. gén. de médecine, 18,13, t. III.)
veau supérieur du liquide, par les positions assise ou couchée du patient, comme un signe pathognomonique de la présence d'un liquide dans la plèvre. Malheureusement ce déplacement se fait dans un nombre de cas restreint , quoi qu'on en ait dit, car le liquide épanché n'est pas mobile dans la plèvre comme il l'est dans un vase vide. Dans les cinq pleurésies qui présentaient cettemobilité du niveau de l'épanchement à la percussion, parmi celles dont j'ai recueiUi l'observation, voici comment les choses se passaient : la différence du niveau antérieur de l'épanchement, le malade étant d'abord percuté couché, puis assis, n a jamais dépassé la hauteur d'un espace intercostal. Cela tient à ce que le hquide n'est pas, dans la plèvre, dans des- condition s exactement semblables à celles qui existent pour un liquide contenu dans un vase ordinaire. Cette mobilité, signalée par Avenbrugger i, est considérée à tort comme constante par Piorry, tandis que Damoiseau, son élève, affirme l'avoir cherchée presque toujours inutilement.
On sait que Skoda a signalé dans la pleurésie un autre signe de percussion remarquable, dont on a beaucoup parlé dans les dernières années, et qui est perçu sous la clavicule du côté affecté , au niveau du sommet du poumon. C'est une sonorité anormale dont on lui attribue la découverte , en donnant à cette modification du son de percussion la dénomination de hruit skodique. Mais on a oublié qu'un de ses célèbres compatriotes, Avenbrugger 2, a parfaitement signalé le son tympanique sous-claviculaire dans les épanchements moyens. Les termes de bruit skodique impUquent l'idée d'une sonorité particuhère unique ; tandis qu'il s'agit de sonorités variées que l'on peut percevoir dans la région sous-claviculaire du côté affecté de pleurésie, ainsi que je Fai fait remarquer en 1856 à la Société
' Parlant des épanchements occupant la moitié du côté affecté, Avenbrugger ajoute : « Variatur lune sonitus evocatus,pro varia situ œgri quem assumère capax fueril, ita ut observet rationem liquidi sese ad libetlam componentis. » (Edition de Corvisart, 1808, p. 376.)
Après avoir parlé de la matité générale quand le liquide envahit le cote tout entier, Avenbrugger ajoute : « Verùm si média pars aquà repleta tuent, evocabitur resonanlia major in iUâ parte , quam aquosus liumor non accupaverit. » {Onv. cité, p. 37G.)
des hôpitaux. On ne saurait donc leur conserver la qualification admise, qui n'est pas juste, et qui est d'ailleurs trop vague.
Skoda en effet définit ce signe de percussion: un son tympanique sourd, ce qu'on ne saurait accepter en France, où le mot tympanique a une acception qui implique une certaine exagération d'intensité du son. On a donc préféré la qualification de skodique donnée au son de percussion , justement parce qu'on se trouvait dans l'impossibilité de le comprendre et de le définir convenablement. On doit à Henri Roger d'avoir, le premier parmi nous, vulgarisé les idées du professeur de Vienne sur ce point ^. Deux ans auparavant, Notta, qui ignorait les travaux de Skoda, avait signalé une sonorité hydro-aérique circonscrite, perçue dans la pleurésie , dans le point où le poumon est en contact immédiat avec la paroi thoracique, la couche de liquide enveloppant le reste de sa surface 2.
En réaUté, il y a, du côté affecté de pleurésie , plusieurs sonorités anomales au niveau du sommet du poumon, lorsque la matité ne l'envahit pas. Quoique certaines de ces sonorités se perçoivent quelquefois en arrière comme en avant, c'est surtout sous la clavicule qu'on les rencontre. Aussi pourrait-on leur apphquer la dénomination de so7iorités sous-claviculaires de la pleurésie, ce qui ne préjuge pas la question. H. Roger admettait aussi des variétés dans le son tympanique perçu au-dessus du niveau de l'épanchement. Il les retrouvait dans les sonorités données par la percussion de l'estomac dans des expériences sur le cadavre. Ainsi le son sous-claviculaire était en général plus clair, plus haut, tympanique (ou exagéré) par rapport au son du poumon sain ; d'autres fois l'intensité n'était plus en cause , et le son avait quelque chose de creux, tantôt assez clair et comme métallique, et tantôt il était en même temps plus bas (timbre appelé humorique, hydroaérique^de pot fêlé).
1 H. Roger : Recherches clinicjnes sur quelques nouvemix signes fournis par la percussion, et sur le son tympanique dans les épanchements liquides de la plèvre. (Arch. de méd., 1852, t. XXIX.)
2 Notta: Noie sur le développement d'un son clair, comme métallique {hydro-aérique), dans le cours des épanchements pleurétiqucs. (Arch. de méd., 1850, t. XXII.)
SIGNES PHYSIQUES. — percussion. 289 Mes recherches cliniques faites dans le but d'élucider la question m'ont conduit à admettre ici cinq variétés ou types de sonorités, que l'on distingue facilement, à mon avis, d'après leur intensité , leur tonalité, et leur qualité ou timbre. On perçoit ces sonorités sous la clavicule dans une hauteur variable, sans qu'elles dépassent inférieurementle niveau de la quatrième côte. C'est le plus ordinairement au niveau des deuxième et troisième côtes qu'on le produit.
a. — Le type le plus commun et le mieux accusé est un son bref, sec et comme superficiel, c'est-à-dire à tonalité aiguë, avec une exagération d'intensité manifeste, par rapport au son moelleux et plus sourd du côté sain. Ces deux caractères d'intensité exagérée et d'acuité ont été constatés dans le bruit dit skodique par Ch. Williams i. C'est à ce son aigu exagéré d'intensité que se joint parfois un hricit de pot fêlé plus ou moins marqué, et que Stokes avait signalé dès 1837. J'ai observé onze fois cette première variété, avec ou sans bruit de pot fêlé, et le plus souvent dans la pleurésie gauche (9 fois sur 11), ce qui, je crois, n'a pas été encore remarqué.
b. — Un deuxième type est encore l'exagération d'intensité du son, ou tympanisme, avec une tonalité grave, c'est-à-dire avec de l'ampleur et un caractère moelleux qui l'a fait considérer comme sourd. Sept malades atteints de pleurésie m'ont offert ce type, qui a été, comme le précédent, plus particulièrement observé dans les pleurésies gauches que dans les pleurésies droites (6 fois sur 7).
c. — J'ai rencontré trois fois, chez des malades encore atteints de pleurésie gauche, une sonorité sous-claviculaire plus aiguë que du côté sain, mais sans exagération d'intensité.
d. — Un quatrième type aussi rare que le précédent, puisque je ne l'ai constaté que sur deux malades atteints de pleurésie droite, est la simple exagération d'intensité du son de percussion sous-claviculaire, avec uxietonalité égale des deux côtés; en sorte qu'en percutant moins fort du côté affecté et plus for'
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tement du côté sain, on ramenait le son à une égalité parfaite des deux côtés.
e. — Enfin deux fois, j'ai trouvé le son anomal exagéré, plus aigu que du côté opposé, et ample en même temps.
C'est bien à tort que l'on a considéré le bruit dit skodique, ou plutôt les variétés de sonorités anomales que je viens de signaler, comme propres à la pleurésie. On les rencontre en effet dans plusieurs autres conditions pathologiques , et en particulier dans la pneumonie, comme on l'a vu précédemment (p. 186). Ces sonorités anomales peuvent se montrer lorsque le sommet du poumon qui en est le siège est légèrement condensé par son retour sur lui-même , ou par son refoulement. C'est là en effet la condition organique la plus générale du son tympanique ^ et c'est ce qui explique comment cette sonorité peut persister après la résorption du liquide, comme je l'ai signalé, et comme l'a confirmé Landouzy 2. Quant à la théorie physique de sa production, je ne m'y arrêterai pas ; car il me paraît impossible , dans l'état actuel de la science, de la formuler d'une manière satisfaisante : ceci dit sans tenir compte des attaques ridicules d'outre-Rhin, qui m'ont été adressées ainsi qu'à d'autres médecins français,^ sur l'insuffisance de nos connaissances physiques, en France. Ces grossièretés germaniques ne peuvent atteindre que ceux qui les ont publiées.
2o Auscultation. — L'auscultation fournit des données diagnostiques non moins importantes que celles delà percussion. Nous allons les passer en revue du côté affecté, puis au niveau du poumon du côté sain, et enfin au niveau du cœur.
A. — Du côté de Vépanchement, le bruit respiratoire est le plus souvent affaibli ; il peut aussi être soufflant, plus rarement sibilant ou ronflant; s'accompagner d'expiration prolongée; oubien encore être exagéré, granuleux, dans certaines parties. La voix thoraciquesuhitaussidesmodificationsmultiplesquel'onavoulu
à tort hmiter sous la double dénomination d'égophonie ou de
1 Voyez mon Mémoire sur le tympanîsme thoracique. (Arch. gén. de méd 1856 t VIII, et l'Union médicale de juillet, même année.)
2 Landouzy : Nouvelles dormées sur le diagnostic de la pleurésie et les indications de la thoracenlèse. (Arch. de méd., 1856, t. VIII.)
SIGNES PHYSIQUES. — AUSCULTATION. 291 broncho-égophonie. Enfin le bruit de frottement pleural vient s'ajouter à ces différents signes, dans des conditions que j'examinerai .
La faiblesse du hrvit respiratoire est le signe d'auscultation le plus général de la pleurésie. On peut dire qu'on le rencontre, plus ou moins étendu, dans tous les cas de pleurésie avec épanchement. Tantôt le bruit respiratoire va en s'affaiblissant du sommet à la base du côté affecté, ce qui est le plus ordinaire. Tantôt il est généralisé également, tantôt limité à une partie, et remplacé ailleurs par une respiration exagérée ou par un souffle bronchique. Quand l'affaiblissement respiratoire va en s'atténuant du haut en bas, il aboutit quelquefois, à la base, à une absence complète de tout bruit de la respiration. On peut aussi trouver momentanément cette abolition du bruit respiratoire plus haut, soit à la partie antérieure, soit à la partie postérieure du côté affecté, comme je l'ai observé. Quand la respiration affaiblie est limitée, elle peut occuper le sommet, un souffle bronchique plus ou moins fort étant perçu au niveau des parties du poumon siluées au-dessous. Enfin la faiblesse respiratoire est un signe ordinairement généralisé lorsque la résorption du liquide pleurétique est effectuée; et pendant des années, le côté qui a été le siège de la pleurésie peut conserver un affaiblissement relatif du bruit respiratoire, qui fait reconnaître ce siège par l'auscultation.
Un bruit respiratoire au contraire fort, exagéré parfois jusqu'à être presque soufflant, peut occuper le sommet du poumon, lorsque l'épanchement n'envahit pas toute la hauteur de la poitrine. Il n'est pas question ici, qu'on le remarque bien du siège du souffle proprement dit. Cette respiration exagérée' semblable à la respiration dite puérile qu'on observe dans le poumon du côté opposé à l'épanchement, a été notée par moi dans treize observations de pleurésies droites ou gauches. Elle était constatée en avant sous la clavicule, comme en arrière dans le quart supérieur du poumon, et accompagnée d'expiration prolongée, parfois plus forte que l'inspiration. Quand cette respiration puérile, avec expiration prolongée, était presque
soufllante, elle s'accompagnait d'un retentissement exagéré de la voix et de la toux, sans qu'il y eût ni pneunomie du sommet, ni tubercules, et sans que ces phénomènes existassent au-dessous Une fois enfin il existait une respiration exagérée ronflante au sommet, tandis qu'il y avait un souffle très-net dans les deux tiers inférieurs. Cette exagération du bruit respiratoire du sommet du poumon, avec les autres signes d'auscultation que je viens de rappeler, me paraît due à un léger refoulement de l'organe de bas en haut par l'épanchement, de même que le son tympanique concomitant qui existait dans la plupart des cas au même niveau. Nous reviendrons sur cette explication à propos des signes d'auscultation que l'on trouve dans le poumon du côté sain. Enfin lorsque cette respiration puérile du sommet du poumon existait du côté affecte, elle s'atténuait rapidement en descendant pour se transformer en un bruit respiratoire de plus en plus afl-aibli, ou en un souffle bronchique plus ou moins intense.
La respiration granuleuse, dont il a été plusieurs fois question dans les précédents chapitres, peut se rencontrer ici ega ement au sommet du poumon, soit en avant sous la clavicule, soit en arrière. Je l'ai notée chez huit malades. Mais où se produit ici cette respiration en apparence granuleuse? dans le poumon, ou entre les feuillets contigus des plèvres? S'il est clair que cette respiration granuleuse ne doit pas toujours être considérée comme se produisant dans la plèvre, ainsi que e démontrent les faits de congestion pulmonaire, d un autre cote il est permis de penser que, dans la pleurésie, un bmit de frôlement peut être confondu avec la respiration que j ai appelée
granuleuse. . ^ ..
Vexviration prolongée du côté de la pleurésie est une paiticularité presque constante des bruits respiratoires pleuretiques constatés au niveau du poumon correspondant. On rencontre cette expiration prolongée avec l'afl:aibhssement comme avec l'exagération du bruit respiratoire, de même qu avec le souffle bronchique dont il va être question . ,
La respiralion soufflante, ou souffle bronchique, est observée
fréquemment dans le cours de la pleurésie aiguë. Je l'ai rencontrée sur cinquante-un malades (les 5/8 des faits) . Cette proportion est supérieure à celle qui a été indiquée par Damoiseau et par Monneret, qui la signalent chez un tiers des pleurétiques seulement. Il en est de même de Barth et Roger. Mais pour Netter, cette respiration serait constante dans la pleurésie, soit localement, soit dans toute l'étendue de l'épanchement {Gaz. méd.,] anvier 1843). Valleix professait la même opinion dans ses leçons cliniques. Malgré mes explorations attentives, je n'ai pu arriver à une conclusion aussi générale, même en faisant convenablement respirer les malades, comme le recommandait Valleix.
Laennec n'a fait que signaler ce souffle dans la pleurésie, dans les points où se perçoit l'égophonie. « Dans les points où elle a lieu, dit-il, on obtient souvent le phénomène de la respiration trachéale ou bronchique et celui de la bronchophonie. » Il est parfaitement établi, depuis un assez grand nombre d'années déjà, que ce souffle est un des meilleurs signes de la pleurésie avec épanchement. Il a un caractère de douceur et d'acuité qui difl'ère de la rudesse à timbre comme métallique du souffle pneumonique. Il se montre le plus souvent aux deux temps de la respiration, et par les mouvements respiratoires les plus modérés. Cependant il peut ne se manifester que dans l'expiration, et, chez certains malades, être perçu seulement pendant les grandes inspirations ou par la toux. Dans ce dernier cas, il peut échapper à l'observateur s'il ne pense pas à faire tousser son malade. J'ai fréquemment vérifié ce qu'a dit Chomel au sujet du souffle bronchique, qu'il a signalé comme survenant d'abord dans l'expiration seulement , avant de se montrer aux deux temps respiratoires par suite des progrès de l'épanchement. De mon côté, j'ai constaté que la décroissance du souffle a lieu en sens inverse : il disparaît après s'être manifesté uniquement pendant l'expiration, comme le montrent plusieurs observations.
Quelle est la signification de ce souffle au point de vue de la quantité du liquide épanché'? Hirtz et Monneret ont pensé
qu'il ne se rencontrait que dans les épanchements faibles. PourFournet, Netteret Landouzy au contraire, le souffle pleurétique était le signe d'un épanchement considérable. Il est donc important d'être fixé sur la valeur de ces opinions si différentes. Or, l'une comme l'autre peuvent s'appuyer sur des faits qui les justifieraient isolément. Parmi les observations que j'ai recueillies, il en est plusieurs en effet qui semblent venir à l'appui de l'assertion de Hirtz sur la concordance du souffle avec un léger épanchement, tandis que d'autres appuiraient l'opinion contraire : celle du souffle lié à un épanchement considérable. Le souffle expiratoire seul, se montrant au début et à la fm de la pleurésie, est alors la preuve d'un épanchement plus faible que lorsque le souffle se manifeste dans les deux temps de la respiration, chez le même malade. C'est à cette conclusion qu'il faut s'arrêter. J'en ai vu la preuve dans une pleurésie pour laquelle existaient à la fois un souffle expiratoire au sommet du poumon, et un souffle aux deux temps de la respiration à la partie moyenne, là précisément où l'épanchement était plus abondant. Non-seulement on ne saurait voir dans le souffle bronchique de la pleurésie un signe du degré de l'épanchement, mais encore on ne saurait trouver dans cet épanchement la cause nécessaire du souffle dans la pleurésie. Enefi'etj'ai signalé, comme Landouzy, la persistance du souffle pleurôtique après la résorption complète du liquide, notamment dans deux cas, le W et le 79" jour après l'invasion de la pleurésie, alors que la résorption de Tépan chôment était des plus manifestes. La cause immédiate du souffle bronchique dans la pleurésie doit être cherchée dans des conditions physiques du poumon encore difficiles à déterminer. Une seule nous paraît évidente, c'est l'imperméabilité complète ou incomplète des vacuoles pulmonaires par le fait du retour du poumon sur lui-même ou de sa compression, imperméabilité d'où résulte la résonnance bronchique de l'air en mouvement dans les conduits respiratoires. On peut trouver le maximum du souffle à la racine de la bronche principale, d'où il va se perdre dans le tiers supérieur du poumon.
Il est difficile d'expliquer pourquoi le souffle, dans certains cas, se limite à la partie moyenne du côté affecté en arrière , dans le voisinage de l'angle inférieur de l'omoplate, comme je l'ai constaté dans huit pleurésies, toutes du côté gauche. Ou bien ce souffle était isolé dans cette région limitée, ou bien il était plus intense dans ce point qu'ailleurs. Dans un de ces faits très-remarquable, le souffle était limité, et avait le caractère amphorique.
L'existence d'un souffle caverneux ou amphorique avec lequel coïncide quelquefois un gargouillement manifeste, a été constatée par divers observateurs, chez certains malades atteints de pleurésie, notamment par E. Barthez et RilHet {Soc. des hôpit., déc. 1852, et Arch. de méd., 1853), et par le professeur Béhier {Ihid., et Arch. de méd., 1854). Les faits pubhés s'expliquent par le refoulement et l'aplatissement du poumon contre les parois thoraciques, et par son adhérence à ces parois. La respiration amphorique s'y produit par suite de la perméabilité des principales bronches seules, et la résonnance du bruit respiratoire y est augmentée par suite de la condensation du poumon. Nous verrons, à propos de certaines difficultés du diagnostic de la pleurésie, quelles anomalies dans les signes de percussion et d'auscultation peuvent produire les conditions anatomiques de ce genre.
Dans les deux faits rapportés par Béhier, l'épanchement était très-abondant, comme cela se remarque dans la plupart des observations de cette espèce. Le souffle amphorique, constaté dans la fosse sus-épineuse avec la matité, disparut dès que l'épanchement diminua subitement par le fait d'une perforation pleuro-pulmonaire dans un cas, et par la thoracentèse dans l'autre. Béhier explique ces phénomènes par le refoulement du poumon induré sur les gros tuyaux aériens, et par la transmission du bruit respiratoire trachéal comme Barthez et Rilliet. Cependant Landouzy, qui pensait que la respiration caverneuse ou amphorique est plus fréquente qu'on ne le croit généralement, n'admettait pas que l'épanchement, abondant ou non, fût la condition nécessaire de ce phénomène-
Il a démontré en effet que la respiration amphorique se constatait quelquefois chez les pleurétiques après la résorption de fépanchemcni, ce qui s'expliquait par la condensation persistante du tissu pulmonaire comprimé par des fausses membranes- Ce souffle amphorique s'observe principalement dans les cas d'épanchements déjà anciens, Landouzy l'a rencontré dans des pleurésies datant d'un mois au moins, et une fois seulement de quinze jours. C'est donc un signe qu'on peut rattacher aussi à certaines pleurésies aiguës. J'en ai noté l'existence chez quelques-uns de mes malades, d'une manière soit passagère, soit persistante après la résorption du liquide. Quand le souffle amphorique s'est manifesté à la suite de la thoracentèse, ou dans le cours de l'opération, c'est que les grosses bronches, d'abord comprimées, devenaient perméables, comme l'a fait remarquer Landouzy.
Voix Llioracique. — Indépendamment du retentissement de la voix dans l'intérieur de la poitrine, la voix extérieure présente parfois des modifications remarquables. Chez plusieurs malades, j'ai trouvé que cette dernière avait un timbre aigu pour tous les assistants , qu'elle était comme tremblotante , et quelquefois épuisée, comme si l'air manquait. Ces caractères extérieurs coïncidaient ordinairement avec l'égophonie perçue par l'auscultation.
Depuis que Laennec a signalé l'égophonie comme phénomène propre à la pleurésie avec épanchement, on a contesté la valeur de ce signe, en disant qu'on le rencontrait dans d'autres conditions pathologiques que la pleurésie, et qu'il était trèsrare de le constater dans cette maladie. On a évidemment été trop loin. Si l'on a quelquefois rencontré l'égophonie dans d'autres maladies que la pleurésie, elle n'en est pas moins un très-bon signe del'épanchement pleurétique, lorsqu'elle est caractérisée par un retentissement de la voix aigu, aigre, comme concentré et chevrotant. J'ai trouvé l'égophonie bien manifeste chez quarante malades, par conséquent dans la moitié de mes ©bservations.
Netter a pensé que l'égophonie était intimement liée à la res-
SIGNISS PHYSIQUES — auscultation. 297 piration souMante dans la pleurésie, et que sa coïncidence avec le souffle à l'expiration était constante {Mém. cité). Les faits que j'ai recueillis ne confirment pas ces conclusions absolues.
De ce que l'on a rencontré l'égophonie sans qu'il y ait de liquide dans la poitrine, comme je l'ai observé dans deux cas de simple congestion pulmonaire vérifiée à l'autopsie, il n'en faut pas conclure que l'épanchement n'est pour rien dans la production de ce signe. Sa constatation seule dans la moitié de mes observations de pleurésie démontre suffisamment l'influence directe ou indirecte que doit avoir le liquide sur la production de ce signe. Il a bien été dit que l'égophonie pouvait persister après la résorption complète de l'épanchement, mais sans aucune preuve. Le fait de Landouzy qui a été le point de départ de cette assertion n'est nullement probant, puisqu'il s'agit simplement de la constatation de fégophonie immédiatement après ■ une opération de thoracentèse, et que l'on peut être certain de ne jamais évacuer complètement par la ponction la cavité pleurale du hquide qu'elle contient.
Avec ses caractères bien connus, l'égophonie, dont la production a été très-discutée théoriquement, n'est pas la seule modification que subit le retentissement thoracique de la voix dans la pleurésie. On lui a trouvé des caractères pouvant se rattacher a la fois à la bronchophonie et à Fégophonie ; de là une variété de la voix thoracique qu'on a dénommée hroncho-égophome. J'ai dit plus haut qu'en admettant ces deux variétés egophome et broncho-égophonie, on avait encore trop hmité la' question. Il existe en efl^et d'autres modifications importantes de la VOIX thoracique qui ont été à tort négligées par les auteurs. Elle peut d'abord être naturelle, mais simplement affaibhe relativement à celle du côté opposé; le plus souvent cet affaibhssement est de plus en plus marqué du haut en bas La VOIX peut paraître simplement éloignée et afl^aiblie. D'auires tois elle est exagérée, et constitue un simple bourdonnement, SOI seulement au sommet, soit dans une plus grande étendue. Parfois ce bourdonnement exagéré existait des deux côtés avec la même intensité, bien que la matité fût générale du côté
affecté. Chez deux malades, le retentissement vocal était naturel des deux côtés. Enfm j'ai rencontré en outre une véritable bronchophonie , et la variété de voix thoracique que j'ai
appelée soufflée.
La bronchophonie (chez quatre malades) a eu ceci de particulier qu'elle n'occupait que le sommet du poumon du côté affecté, précisément dans des cas où le bruit respiratoire y était exagéré et parfois soufflant comme je l'ai rappelé (p. 292). La voix soufflée s'est manifestée dans 11 cas de pleurésie, dont 9 du côté gauche, ce' qui est assez remarquable. Elle était perçue en avant ou en arrière, en même temps que la respiration soufflante, comme pour la pneumonie. La voix soufflée se joignait tantôt à l'égophonie, tantôt à la bronchophonie, ou à la broncho-égophonie, ce qui se conçoit quand on sait que la voix thoracique soufflée est indépendante de la résonnance directe de la voix elle-même. Il n'est pas très-rare de trouver chez le même malade plusieurs modifications simultanées de la voix, au niveau du poumon correspondant h l'épanchement.
Le bruit de frottement est un signe que l'on rencontre fréquemment dans la pleurésie, puisque j'ai pu compter cinquante et un de mes malades qui le présentaient. Il y avait un nombre à peu près égal de pleurésies droites ou gauches. Si Ton veut bien connaître les caractères de ce signe, il faut songer qu'il
présente quatre degrés. _
a. — C'est d'abord le simple frôlement, qui ressemble a la respiration granuleuse, et dont il est souvent difficile de le distinguer.
b - Dans une deuxième variété, le frottement est mieux accusé, mais il ressemble à un râle sous-crépitant obscur; c'est le frottement-râle de Damoiseau, qui a le premier attire l'attention sur cette variété. Nous verrons tout à l'heure ce qui peut empêcher de confondre ce frottement avec des
c - Le bruit est sec, râpeux, composé de saccades inégales, saccades perçues dans les deux temps de la respiration , plus nombreuses dans l'inspiration, et plus rares, plus isolées dans
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l'expiration ; ces saccades sont quelquefois sensibles à la main appliquée sur la région où le frottement se produit.
d. — Dans la variété extrême du bruit de frottement, le bruit est très-intense à l'auscultation, et ressemble à une crépitation osseuse. Il est très-appréciable par la palpation, et peut même être perçu par l'oreille maintenue à une petite distance de la poitrine. Il y a plus : il y a des malades qui le présentent à ce degré et qui en sont très-incommodés. J'ai vu à Necker, en 1856, un convalescent de pleurésie, qui y était entré par suite de cette incommodité; l'ébranlement continuel et le bruit intérieur oc-, casionnés par le frottement pleural empêchaient son sommeil.
Les saccades sèches et inégales qui caractérisent les deux dernières variétés de bruit de frottement, en font un signe des plus nets que puisse fournir l'auscultation. Mais les deux premières variétés font concevoir que l'on ait souvent confondu le frottement pleural avec des râles sous-crépitants. Cependant on comprend difficilement qu'on ait pu mettre en doute l'existence du bruit de frottejnent (Soc. des hôpit., mai 1859). Pour éviter de confondre ce bruit de frottement avec des râles, il faut avoir égard à certaines conditions pathologiques particulières : d'abord à la persistance du bruit anomal sans modification après la toux; à la production de saccades pendant le repos qui suit l'expiration; et enfin à l'époque de son apparition, et à son siège.
C'est principalement au début, puis pendant la résolution "de l'épanchement qu'on observe ce signe. Rarement on voit le malade assez à temps pour constater l'existence du bruit de frottement, au début de la pleurésie, à la base de la poitrine en arrière. Mais dans les premiers jours, je l'ai constaté en avant du côté afl-ecté chez quelques malades, surtout dans la région sous-claviculaire, quand l'épanchement n'occupait pas toute la hauteur de la poitrine. Survenant ainsi dans les premiers temps de la pleurésie, ce signe a bien moins d'importance . que lorsqu'il accompagne la résolution de Tépanchement. Il se montre alors en avant ou en arrière, au sommet ou à la base du côté affecté. Lorsqu'il est constaté au sommet, il annonce la disparition du hquide aux parties supérieures de la cavité pleurale,
puisque le contact des deux feuillets séreux qui succède à la résorption est indispensable pour la production du bruit de frottement. Mais c'est surtout lorsqu'on le rencontre à la base ou à l'extrême base, en arrière du côté affecté, que c'est un signe de grande valeur comme preuve de la résorption complète du liquide épanché. Il est donc nécessaire de le rechercher. Or, sur vingt-trois sujets chez lesquels j'ai trouvé le bruit de frottement à la base en arrière, il est apparu :
Du 17= au 20" jour chez 6
I — 'ilc au 25° — — '7
— 27« au 37"^ — — '7
— m" au 55^ — —
Ces chiffres prouvent que la résolution complète de la pleurésie franche s'est faite dès le 17= jour, puis à des époques variables de la maladie, mais parfois très-tardivement, pmsque le frottement a pu se montrer seulement près de deux mois après le début. Dans les cas les plus nombreux, comme on le voit, la résorption a été annoncée par le bruit de frottement de la base, du 17= au 25e jour, et jusqu'au 37= jour. Le plus souvent ce frottement constaté à la base de la poitrine coïncide avec une matité absolue, ou une sonorité obscure. Damoiseau prétendait n'avoir jamais trouvé la matité absolue en pareille circonstance. Elle s'est rencontrée cependant chez plusieurs de mes malades.
Lorsque le bruit de frottement pleurétique bien mamfeste existe à la partie antérieure de la poitrine du côté gauche, dans la région du mamelon, il peut arriver que l'impulsion cardiaque produise un bruit de frottement isochrone au mouvement du cœur, qui fait frôler momentanément les deux » rugueux de la plèvre situés au-devant de cet organe. Le D Stille, de Philadelphie, avait constaté un fait de ce genre en 1848 lorsque Barth constata le même signe dans un cas remarquable de pleurésie ^. Son malade, atteint de pleurésie, présenta d a-
.SliUé: E,en.ens nf général patkoloqy^ ^^^^^.l^^^i- ^^avlh : De quelques phénomènes rares dausculianon. [
cale, 1850 ; t. IV, p. 1.)
SIGNES PHYSIQUES. — auscultation. 301 bord un bruit de frottement pleural coïncidant avec chaque systole cardiaque, bruit qui disparut lorsque l'épanchement pleurétique eut envahi le côté gauche en avant. Une perforation pulmonaire étant ensuite survenue et ayant déterminé un pneumo-thorax, chaque impulsion cardiaque, au lieu d'un bruit de frottement, provoquait un bruit de tintement métallique manifeste. Ce fait intéressant avait attiré mon attention lorsque, en 1866, je recueilhs, à l'hôpital Cochin, trois observations anaolgues, au point de vue du bruit de frottement. Deux d'entre eux méritent d'être succinctement rappelés.
Obs. XXXV. — Un jeune homme de 17 ans, journalier, robuste et d'une bonne santé habituelle, fut réveillé subitement, dans la nuit du 2 au 3
mars 1866, par une douleur du côté gauche de la poitrine rendant la respiration très-pénible, et accompagnée de toux, mais sans frissons. Il avait été mouillé la veille, le corps étant en sueur. Il fut admis à l'hôpital Cochin le 7 mars.
Le lendemain , 8 mars, 6' jour de la maladie, il a le pouls à 80,
sans chaleur anomale, '
i_ . . Fig. 36.
une physionomie naturelle, sans gêne apparente delà respiration. Le côté gauche est le siège d'une matité remontant en avant jusqu'à la 4" côte, et occupant en arrière les deux tiers inférieurs, avec souffle léger
Fig. 36. — Pleurésie gauclie. Tracés do mensuration du périmètre. — AB, ligne ascendante de progrès (du 6e au lie j„ur); - BC, état à peu près atationnaire (du He au 20o jour); - CD, resolution du 20c au W jour; - V, Ventouses; - Cr, Buile de crolon à Vinteneur (une goutte).
dans les deux temps de la respiration, égophonie et absence de vibrations thoraciques à son niveau. Au-dessus de cette matité, la respiration est exagérée, en arrière comme en avant. Le cœur bat à sa place ordinaire; à son niveau, il existe un bruit de frottement respiratoire bien évident. Je fais remarquer aux élèves présents que, lorsqu'on fait suspendre les mouvements respiratoires pour ausculter le cœur, il se manifeste des saccades de frottement isochrones à l'impulsion de cet organe, saccades de même nature que celles provoquées par les mouvements respiratoires. Le bruit de frottement par impulsion du cœur existe exclusivement au niveau de la pointe de l'organe.
Dès le lendemain, ces bruits de frottement pleuraux par les mouvements respiratoires et par l'impulsion du cœur cessent de se faire entendre, la matité ayant remonté par suite de l'accroissement du liquide, qui progresse jusqu'au 11° jour. La matité est alors générale, et le cœur est refoulé à droite du sternum, sans bruit anomal à son niveau.
Après une période à peu près stationnaire du 11" au 20*= jour, la résorption du liquide s'opère et le malade guérit.
Je reviendrai, à propos de la marche de la pleurésie, sur les résultats de la mensuration, dont le tracé donne si bien ici l'idée de l'évolution de la pleurésie. J'appelle l'attention sur les particularités qui démontrent la production d'un bruit de frottement pleurétique dû à l'impulsion de la pointe du cœur. Mais ce bruit ne s'entendait pas directement par l'auscultation, comme dans l'observation rapportée par Barth, parce que les bruits du cœur étaient masqués par la continuité du bruit de frottement pleural dû à la respiration. Mais aussitôt que le malade retenait ses mouvements respiratoires sur ma demande, le bruit de frottement pleural se suspendait, tandis que celui qui était produit par l'impulsion cardiaque s'accusait très-nettement , avec le même caractère que le frottement pleural respiratoire. Ce frottement par impulsion du cœur a cessé d'être perçu dès que le li(iuide s'est accumulé dans la plèvre, en même temps qu'a disparu le frottement pleural respiratoire, et aucun bruit ano-
SIGNES PHYSIQUES. — auscultation, 303 mal n'a été constaté ensuite au niveau du cœur, lorsqu'il a été refoulé à droite par l'épanchement : preuve bien évidente que le frottement n'avait pas lieu dans le péricarde i.
L'impulsion directe de la pointe du cœur n'est pas le seul mouvement de cet organe qui puisse provoquer le bruit de frottement pleural. Le déplacement du cœur qui accompagne le second temjps de V évolution cardiaque peut avoir seul le même effet dans certaines pleurésies gauches, comme le démontre le fait suivant, recueilli la même année que celui qui précède.
Obs. XXXVL — Un journalier robuste, âgé de 33 ans, d'une bonne santé habituelle, avait été pris le 15 novembre 1866 d'un frisson avec point de côté sous-mammaire gauche. Pendant quinze jours, il suspendit tout travail, tout en sortant de temps en temps de chez lui ; il éprouvait une oppression graduellement croissante accompagnée de toux sèche. Il ne se décida à entrer à l'hôpital Gochin que le 19e jour.
A son admission, la douleur persiste encore du côté gauche. L'épanchement y est manifestement en voie de résolution. La matité n'occupe en arrière que la moitié inférieure, où la respiration est très-affaiblie, et légèrement soufflante dans un petit espace contre la colonne vertébrale, sans aucun bruit de frottement. En avant du même côté, légère submatité au niveau du mamelon, où l'on perçoit un bruit de frottement très-net, saccadé, pendant l'inspiration et l'expiration. Les bruits du cœur sont nets et distincts; mais le second bruit est immédiatement suivi d'une petite saccade de frottement, qui existe seule, dès que l'on fait suspendre les mouvements de la respiration. On constate ce phénomène cinq jours de suite, puis il disparait avec le frottement respiratoire, et le malade sort guéri quelques jours après de l'hôpital.
Cet exemple de frottement pleurétique provoqué par les
J'ai constaté à l'hôpital Necker, deux ans plus tard (en 1868), le môme bruit de frottement sollicité par l'impulsion cardiaque chez un autre jeune homme de 25 ans, qui était convalescent d'une pleurésie gauche, et chez lequel le bruit anomal disparut dix jours après.
PLliURÉSIK.
mouvements du cœur, seulement pendant la diastole , est \e premier qui ait été publié. Choyau, qui a fait un travail trèsintéressant sur les bruits pleuraux et pulmonaires dus aux mouvements du cœur {Thèse, 1860), et qui a réuni les rares travaux publiés sur cette question, ne connaissait pas d'observation semblable à celle que je viens de rappeler. Il rapporte seulement un fait curieux de Potain,. dans lequel un souffle pidmonaire était provoqué par le cœur au moment de la diastole, et pouvait faire croire à une insuffisance aortique; mais ici le bruit anomal se passait dans le poumon et non dans la plèvre '.
Suivant Robert Spittal {Arch. de méd., 1845),le bruit de frottement intra- abdominal qui peut exister au niveau des fausses côtes de l'hypochondre droit, et que cet auteur attribue aux
1 Ces bruits pulmonaires, dont s'est occupé Clioyau, sont très-intéressants à connaître. Il rappelle dans saTlièsele fait de soufllepulnaonaire dû à la diastole aortique que j'ai rencontré en 1800 {Société des Hôpitaux et Union médicale). C'était un bruit granuleux, synchrone avec chaque diastole de l'aorte descendante, déviée vers le poumon, bruit granuleux se transformant en souffle au moment de l'inspiration. En janvier 1868, j'ai rencontré, chez un phlhisique, un nouveau fait de soufUe pulmonaire dû à l'impulsion vascu- •laire qui accompagne la diastole artérielle; mais ici c'était l'artère sous-clavière gauche dont la pulsation provoquait le bruit anomal.
Ce phthisique, âgé de 28 ans, était arrivé à la dernière période de sa maladie. Il présentait un souffle mélangé de râles humides sous les deux clavicules. Sous la gauche, le bruit respiratoire était comme saccadé régulièrement par le renforcement du souffle. En lâlant le pouls pendant l'auscultation, je constatai que les saccades étaient isochrones aux pulsations artérielles. J'expliquai dés lors ce bruit anomal intermittent par la compression d'une caverne par l'artère sous-clavière. Je pus en effet constater, la mort étant survenue quelque temps après, qu'il existait une caverne superficielle en rapport avec cette artère au sommet antérieur du poumon (fig. 37, a); mais cette caverne avait la forme d une gourde, comme le montre cette figure, et l'air comprime pendant la pulsation artérielle produisait un souffle par son passage dans larriero cavité b, à travers la partie rétrécie intermédiaire c.
Fiir 37 - Caverne tuberculeuse du sommet du poumon, dans laquelle se produisait, au niveau du point rétréci c, un souffle dû au passage de l'air chassé de a en b par chaque pulsation de l'artère sous-clavière en a.
SIGNES PHYSIQUES. — AUSCULTATION. 305 mouvements péristaltiques des intestins^ pourrait être confondu avec un bruit de frottement pleural. Cependant ce n'est pas sans inattention que l'on prendrait l'un pour l'autre ces deux espèces de frottement : l'un continu et irrégulier, comme les mouvements de l'intestin, l'autre isochrone aux mouvements respiratoires. L'erreur serait plutôt concevable entre un frottement péritonéal sus-hépatique et le frottement pleufal se produisant à la base antérieure du côté droit du thorax.
B. Signes d'auscultation du côté opposé à la pleurésie.
L'auscultation fournit des signes particuliers au niveau du poumon du côté sain. Telle est la respiration puérile ou exagérée d'intensité, attribuée par Laennec à une plus grande énergie fonctionnelle, qui résulterait de la condition contraire du poumon plongé dans le liquide pleurétique. De là l'expression de respiration supplémentaire apphquée à cette respiration puérile. Je crois avoir démontré ailleurs i que la respiration dite puérile dépend d'une simple modification physique du poumon, qui consiste, soit en une augmentation du volume réel de cet organe, soit en une diminution de la cavité thoracique qui lui est destinée. Or, dans la pleurésie d'un côté, il y a refoulement du médiastin vers le côté sain, et par suite diminution de la capacité de ce côté, ce qui expUque bien mieux la modification du bruit respiratoire qu'une prétendue respiration supplémentaire. La preuve en est dans l'existence assez fréquente, au niveau du poumon sain, d'autres signes que la respiration dite puérile, qui sont dus à la même cause, et que je vais succinctement rappeler.
Sur trente-trois pleurésies, droites ou gauches, dans lesquelles j'ai étudié le bruit respiratoire dans le poumon du côté sain, je n'y ai trouvé qu'une seule fois la respiration normale. Dans les autres faits, le bruit respiratoire était exagéré, sauf pour une pleurésie, où il était au contraire très-affaibli. En même temps Yexpiration était prolongée. Parfois le bruit respiratoire exagéré était soufflant, sans qu'il pût être la propa-
^ Elude sur l'auscultation des onianes respiratoires (Arch. de raéd. ; juillet et août 1865).
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gation d'un souffle du côté opposé; je l'ai vu occuper la racine de la bronche principale, et chez un malade, avoir un caractère caverneux dans toute la hauteur, ce qu'on ne pouvait attribuer à aucune lésion propre au tissu pulmonaire. Entin six fois il y a eu des râles sonores sifflants ou ronflants plus ou moins étendus, et cinq fois à la base des râles sous-crèpitants i .
En élaguant de cet ensemble désignes perçus du côté opposé à l'épanchement, d'abord les râles sous-crépitants dépendant d'une bronchite concomitante, qui se manifestait de même aussi du côté de l'épanchement, puis des râles sonores qui pouvaient dépendre d'une hyperémie accompagnant cette bronchite, il reste, comme signes de compression du poumon du côté sain, la respiration forte ou puérile, la respiration taible, l'expiration prolongée pouvant aller jusqu'au souffle, et enfin la respiration sifflante oh ronflante dans certains cas. Cette explication me paraît d'autant plus justifiée qu'on retrouve les mêmes signes au niveau du sommet du poumon du côté de l'épanchement, lorsque cet organe est refoulé de bas en haut par le liquide pleurétique, comme on l'a vu précédemment (p. 292). . P ■ G. AuscuUation du cœur. - Lorsque le cœur est refoulé a droite dans les pleurésies gauches, et à gauche dans les pleurésies droites, l'auscultation h l'aide du stéthoscope, quand ces battements ne sont pas visibles, fait préciser le degré de refoulement de l'organe mieux que ne peuvent le fau-e l'application de la main et même la percussion. La plus grande mtensité des bruits et les battements visibles du cœur se perçoivent au niveau de la partie envahie par cet organe : au niveau du sternum ou à droite de cet os, parfois jusqu'au voisinage du mamelon droit, quand l'épanchemant occupe la cavité pleu-
1 rp «ont sans doute des signes analogues qui auront fait croire au ? m^-n V avait une congestion du poumon du côté oppose a
du côté opposé à la pleurésie, mais non hyperemie.
raie gauche; en dehors et-en bas du mamelon gauche dans les épanchements abondants de la plèvre droite. Dans ce dernier cas, on perçoit plutôt l'impulsion de la pointe du cœur, que j'ai cependant vu battre jusqu'à quatre travers de doigt en dehors du mamelon. Dans ces déplacements, on ne perçoit pas de bruits anomaux au niveau de l'organe central delà circulation; seulement chez deux de mes malades affectés de pleurésie gauche, le premier bruit du cœur fut dédoublé, pendant le déplacement de l'organe entre le mamelon et le sternum.
3" Inspection. — L'inspection de la poitrine dans le cours de la pleurésie fournit plusieurs signes d'une importance variable. Ce sont : la dilatation relative du côté affecté, sa dépression ou son rétrécissement visible, son immobihté dans les mouvements respiratoires, et enfin les battements visibles que produit le cœur déplacé, au niveau des espaces intercostaux.
Les anciens considéraient l'ampliation visible d'un des côtés de la poitrine comme un très -bon signe de l'empyème. Laennec, qui a isolé nettement la pleurésie des autres affections intra-thoraciques, a signalé cette même ampliation comme un signe de pleurésie aiguë. Mais cette ampliation visible du thorax, caractérisée, du côté affecté, par une saillie relative et générale de ce côté par rapport à l'opposé, en avant, en arrière et en dehors à la fois, se montre assez rarement dans la pratique. Je n'en compte que huit exemples dans les faits que j'ai recueillis. Elle avait eu lieu dès le 9» et le 10« jour chez deux malades; elle s'était ensuite de plus en plus prononcée jusqu'au moment de la résolution de l'épanchement, qui fait disparaître cette amphation relative du côté affecté. Elle n'apparut qu a partir du 15e et du 16^ jour de la pleurésie chez deux malades.
^ J'ai démontré il y a longtemps déjà, dans mes Recherches sur Vinspection et la mensuration de la poitrine, que cette ampliation générale du côté atteint de pleurésie ne pouvait être visible dans les premiers jours de la maladie, malgré l'assertion contraire des auteurs qui ont cru, avec Laennec, que cette dilatation se montrait quelquefois dès le début. Ils ont certainement
été trompés pur les saillies physiologiques du thorax que j'ai fait connaître.
La véritable dilatation se prononce à la fois en avant, en dehors, et parfois en arrière. Elle est caractérisée de plus par reffacement des creux intercostaux chez les sujets maigres, et exceptionnellement par la saiUie de» ces espaces. C'est surtout par la comparaison du côté affecté avec le côté sain que ces caractères sont tranchés. Cet accroissement de volume du thorax est graduel, et lorsque la guérison a lieu, l'ampliation diminue par le retour des côtes vers leur position primitive, puis par l'affaissement des espaces intercostaux.
Ces caractères empêcheront de confondre ce signe avec les saillies physiologiques, qui ont pour caractères : de se limiter à la région antérieure gauche ou à la région postérieure droite du thorax, sans s'étendre à la région externe ; d'être constatées à la première inspection, même au début de la pleurésie, et d'avoir une fixité qui les fait persister jusqu'à la fin avec les mêmes caractères. J'ai rencontré ces saillies indépendantes de l'épanchement dans neuf cas de pleurésie gauche, à la partie antérieure de la poitrine, où je les ai recherchées.
On verra plus loin quelle supériorité la mensuration présente sur l'inspection de la poitrine pour révéler l'ampliation du thorax, même latente, due à la pleurésie.
Outre l'ampliation de la poitrine, on peut percevoir par l'inspection, dans la convalescence de la maladie, un rétrécissement du côté affecté sur lequel Laennec, comme on le sait, a appelé le premier l'attention. Il en a parfaitement décrit le mode de production et les caractères, lorsqu'il occupe le côté tout entier. J'ai prouvé qu'il s'opérait aussi des rétrécissements partiels du côté affecté, à la suite de la pleurésie {Ouv. cité), et que ces rétrécissements hmités se développaient de préférence au niveau des régions où s'observent habituellement les dépressions relatives des saiUies physiologiques, c'est-à-dire de préférence en arrière du côté gauche, et en avant du côté droit. Il y a cependant des exceptions à cette règle. J'ai constaté un rétrécissement sous-claviculaire au S'S" jour d'une pleurésie
gauche, tandis qu'il existait une saillie relative de la base du même côté; la même déformation existait encore un mois après.
Quel que soit le mode de rétrécissement, il ne se fait qu'à une époque avancée de la pleurésie, en pleine convalescence. Deux de mes malades n'ont présenté ce rétrécissement que vers le 50'= et le 60° jour.
Outre la dilatation et le rétrécissement de la poitrine par le fait de la pleurésie avec épanchement, la vue peut constater l'immobilité du côté affecté, dans certains épanchements abondants, pendant les mouvements respiratoires, comme l'a parfaitement indiqué Avenbrugger; et d'autres fois une dilatation moindre pendant les inspirations, du côté affecté. Beaucoup d'autres malades ont une respiration simplement costale, avec immobilité du diaphragme par suite de la douleur pleurétique. Dans ces derniers cas, la respiration est toujours laborieuse, par suite des efforts exagérés des muscles élévateurs des côtes.
L'inspection fournit enfin un des meilleurs signes* du déplacement du cœur; je veux parler des battements visibles que l'on peut constater au niveau des espaces intercostaux du côté droit, dans le voisinage du sternum, lorsque le cœur est dévié adroite. J'ai rencontré chez trois sujet» atteints de pleurésie gauche ces soulèvements dus à l'impulsion cardiaque, et chez l'un d'eux (obs. LV) je les ai vus persister pendant trois mois durant l'évolution de la pleurésie, et longtemps après la résorption complète de l'épanchement (du 12* au 106« jour i). Chez un de ces malades, les battements du cœur étaient visibles audessous du rebord des fausses côtes. Les battements du cœur peuvent aussi être visibles du côté gauche dans les pleurésies droites. On voit alors le cinquième ou le sixième espace intercostal être soulevé à chaque systole cardiaque au-dessous et en dehors du mamelon gauche.
4» Mensuration. — Jusqu'ici nous avons vu la mensuration nous servir comme moyen scientifique ou de démonstration, à
1 Cette observation a été recueillie avec détails ,• aussi la continuité des battements à la droite du sternum pendant trois mois au moins, puisque le malade les présentait à sa sortie, ne peut laisser aucun doute.
propos de l'hyperémie pulmonaire, de la bronchite et de la pneumonie. Nous ne l'avons pas vue fournir des données pratiques pouvant être utilisées au lit du malade. Dans la pleurésie au contraire la mensuration devient un moyen d'exploration non -seulement utile , mais indispensable pour résoudre certaines difficultés de la pratique. Cette affirmation sera, nous l'espérons, amplement justifiée dans la suite de ce chapitre.
Ce n'est pas toutefois comme moyen de diagnostic de la pleurésie que la mensuration thoracique offre le plus d'avantages. Préconisée d'abord pour apprécier l'ampliation relative du côté affecté, en mesurant l'étendue de son pourtour à l'aide d'un ruban gradué, et en comparant ce périmètre à celui du côté sain, elle a été abandonnée comme fournissant de cette façon des renseignements très-insuffisants. Ce n'est en effet que dans certaines pleurésies gauches, à un moment donné, que l'ampliation relative de 2 ou 3 centimètres de ce côté par rapport au côté df oit peut fournir une indication diagnostique utile ; et encore en pareils cas l'épanchement, très-abondant, est-il appréciable par une foule d'autres signes. Quand l'épanchement siège à droite, l'ampliation relative de ce côté est toujours incertaine, parce que tîe côté a naturellement, chez la plupart des sujets sains, 1 à 3 centimètres de plus (1 1/2 en moyenne) que le côté gauche, et que l'on ne peut jamais savoir quelles étaient au juste les dimensions respectives des deux côtés avant l'invasion de la pleurésie. D'ailleurs il résulte des nombreux relevés que j'ai recueillis que, dans le cours d'une même pleurésie, le périmètre relatif des deux côtés présente des variations extrêmement irrégulières, et dès lors sans valeur. Ce procédé de mensuration est donc à juste titre abandonné.
Le cyrtomètre, si l'on a recours à son emploi, peut seul avoir quelque utilité diagnostique fondée sur la comparaison des deux côtés, en fournissant pour le côté affecté, comparativement au côté sain, un tracé ou une courbe visiblement amplifiée dans le sens du diamètre vertébro-mammaire du côté affecté, comme on le voit dans une foule de nos observations, et dans la figure ci-après (fig. 38). Cette ampliation, révélée par
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le tracé oyrtométrique, même sans être visible à l'inspection de la poitrine, est à la fois un signe de l'épanchement du côté de cette ampliation, et un indice d'épanchement abondant. Nous reviendrons, à propos du diagnostic, sur la valeur de ce signe.
Telle est la valeur limitée de la mensuration comme moyen de diagnostic de la pleurésie. Mais son utilité est autrement grande lorsqu'on se sert de ce mode d'exploration en tenant compte du périmètre général de la poitrine comparé à différents jours de la pleurésie, pour suivre la marche ou l'évolution de l'épanchement. Elle sert en même temps à formuler le pronostic, et même certaines indications du traitement de la pleurésie. C'est ce que nous démontrerons quand nous traiterons de la pleurésie à ces différents points de vue.
5° Frémissement thoracique. — L'interposition du liquide épanché entre le poumon et les parois thoraciques empêche, c'est un fait bien connu, le frémissement vocal transmis par le poumon à ces parois de se produire comme dans l'état normal. Reynaud {Thèse, 1829) a le premier signalé cette particularité
Fig. 38. — Pleurésie droite (homme de 58 ans). — Ampliation de la poitrine suivant le diamètre vertébro-mammaire droit da. Tracé a le 21e jour;; b, le 3B jour; c, lo 30e jour.
des épanchemcnts pleurétiques, qui a été vériliée par Andral {Clin, méd., t. II). Mais c'est surtout Monneret qui a insisté sur la valeur des modifications de V ondulation pectorale dans plusieurs maladies, et surtout de son abolition dans le cours de la pleurésie avec épanchement (Revue méd.-chirurg., 1848). Cependant cette abolition des vibrations thoraciques au niveau de l'épanchement pleurétique n'a pas la valeur absolue qu'on lui a donnée. Je ne l'ai trouvée complète que chez quatorze sujets, les autres ne présentant qu'une simple diminution des vibrations thoraciques, à l'exception de deux, chez lesquels ces vibrations se faisaient comme dans l'état normal des deux côtés. Pour expliquer ces différences il suffit, il me semble, de tenir compte de ce fait, que plus la voix est naturellement grave, plus elle résonne fortement dans la poitrine, et plus elle fait vibrer les parois thoraciques sous la main qui s'appUque sur ces parois ; tandis que si la voix est aiguë et grêle, elle ne produit dans ces parois qu'un frémissement vibratoire imperceptible des deux côtés. Ce frémissement peut même être nul, ce qui induit en erreur si l'on ne recherche ce signe que du côté de la pleurésie ; car dans les cas de ce genre, les vibrations sont nulles des deux côtés. Une particularité qui ne saurait être considérée comme accidentelle, c'est que l'abolition absolue des vibrations s'est rencontrée dix fois sur quatorze dans des cas de pleurésies gauches, et quatre fois seulement avec la pleurésie droite.
60 Déplacement des organes. — Sans parler du retrait du poumon sur lui-même et de son refoulement par le fait de l'accumulation du Uquide dans la plèvre, ni du refoulement extérieur ou du retrait des parois thoraciques par le fait du progrès et de la résorption de l'épanchement, dont je m'occuperai tout à l'heure à propos de la marche de la pleurésie, j'ai à rappeler ici comme des signes très-utiles à bien connaître, les déplacements des parties ou des organes contigus à la plèvre où siège l'épanchement. Ce sont : 1° le refoulement du médiastin et principalement du cœur; 2» en bas celui du diaphragme, et par suite le refoulement du foie ou de la rate, qui sont comme
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chassés des hypochondres vers l'abdomen. Ce refoulement du diaphragme peut être considérable ; car Barth Ta vu former à l'épigastre une saiUie fluctuante, due à l'extension de l'épanchement (Bulletin de VAcad. de méd., 1865). Avenbrugger avait déjà indiqué ce signe.
Le médiastin est loin, comme je l'ai fait observer, d'offrir la résistance qui semble résulter de sa description anatomique. Il est très-facilement refoulé vers la cavité droite du thorax, qui est plus ample que la cavité gauche, et où aucun organe compacte n'offre de résistance; moins facilement refoulé de droite à gauche, où la cavité est déjà en partie envahie par le cœur.
Quoi qu'il en soit, ce refoulement peut facilement être noté par la percussion : la matité envahit alors le sternum plus ou moins complètement. On peut suivre quelquefois le progrès et la décroissance de cette limite verticale de la matité. Le refoulement du médiastin dû à l'épanchement est aussi révélé par le refoulement du cœur.
Refoulement du cœur. — Le refoulement de cet organe de droite à gauche dans les pleurésies droites, et de gauche à droite dans les pleurésies gauches, est un signe important, et qui est d'autant plus accentué que l'épanchement a une abondance plus grande. Je n'ai jamais rencontré de pleurésies dans lesquelles le cœur fût refoulé directement en avant, ou directement en arrière par le liquide, ainsi que Heyfelder l'a annoncé (Arch. de méd., 1839).
Dans les pleurésies droites, le refoulement du cœur à gauche n'est pas toujours suffisamment prononcé pour être facilement appréciable. On le reconnaît par la palpation ou l'auscultation. Dans les hmt cas de pleurésie droite où j'ai pu trouver un véritable refoulement du cœur, sa pointe battait en dehors et en bas du mamelon gauche, à deux, trois et même quatre travers de doigt du mamelon, au niveau du T espace intercostal, sans qu 11 y eut une augmentation de volume de l'organe.
Dans les pleurésies gauches, le cœur éprouve un déplacement plus fréquent et bien plus considérable, ce qui tient sans doute en partie à la facilité plus grande qu'éprouve le médias-
tin à se porter vers la droite. Dans vingt-une pleurésies gauches, ce refoulement avait lieu de manière à pouvoir être apprécié par l'auscultation, qui montrait que le maximum des battements avait lieu sous le sternum, ou en dehors à droite du sternum, ou enfin jusqu'au voisinage du mamelon droit dans un petit nombre de faits. Je discuterai les effets de ces déplacements de l'organe central de la circulation, qui persistent quelquefois après la résorption du liquide épanché, à propos du pronostic.
Le refoulement du foie vers l'abdomen dans les pleurésies droites n'est pas moins remarquable que le refoulement du cœur dans les pleurésies gauches. Cependant il n'est pas la conséquence obhgée de l'épanchement. J'ai trouvé cet abaissement du foie dans le quart environ des pleurésies droites ; une seule fois il était dû à un épanchement du côté gauche ^ Lorsque ce déplacement est peu prononcé , on peut ne le reconnaître qu'à une simple matité de deux ou trois centimètres au-dessous du rebord des fausses côtes droites ; d'autres fois la palpation constate ce refoulement en même temps que la percussion , surtout lorsque le foie, avec des épanchements plus ou moins considérables, dépasse les fausses côtes de deux, trois travers de doigt. Dans certaines pleurésies droites, il n'est pas très-rare de voir le bord de l'organe hépatique atteindre jusqu'au niveau de l'ombilic. Ces refoulements augmentent et diminuent avec l'épanchement, sans pouvoir cependant servir d'échelle mobile pour suivre l'évolution de l'épanchement, comme le pensait Damoiseau, car le déplacement peut persister, à un certain degré, aux 32», 37» et même au 54« jour (ainsi que je l'ai observé), malgré la résolution du liquide complètement effectuée depuis longtemps.
Enfin la rate est refoulée par certains épanchements pleurétiques gauches, comme le foie par ceux du côté droit. Mais la rate, beaucoup plus petite et plus mobile que le foie, plus profondément située dans l'hypochondre, et par suite plus difficile à déhmiter, échappe sans doute souvent à la percussion et a
1 On se demande si, en pareil cas, le foie serait congestionné, comme l'a observé Robert L. Mac Donnel dans la pleurésie (Dublin Journal, 1844V
l'auscultation. Je n'ai pu reconnaître le déplacement de la rate au-dessous des fausses côtes gauches que chez sept malades. Une fois la percussion était douloureuse à son niveau. Le refoulement du cœur , dans les" pleurésies gauches , a une tout autre valeur séméiologique que le déplacement de la rate.
7° Fluctuation intercostale. — Cette fluctuation des espaces intercostaux a été indiquée par Corvisart comme signe de l'hydro-péricarde , et par Tarral comme signe d'épanchement pleurétique. Cette fluctuation est très-difficile à produire; et on ne peut l'obtenir que très-rarement dans des épanchements même très-abondants , et chez des sujets qui ont les espaces intercostaux élargis. Aussi ne peut-on considérer cette fluctuation comme un signe usuel de la pleurésie.
Groupement des sigyiesphysiques. — V importance des signes physiques de la pleurésie que je viens d'étudier d'une façon analytique, rendue nécessaire par cette importance même, obligerait à les étudier groupés dans les différentes phases de l'évolution de la maladie. Mais outre qu'on pourra facilement se rendre compte du groupement de ces signes en consultant les observations rapportées dans ce chapitre , l'exposé de la marche et du diagnostic de la pleurésie, qui va suivre, complétera les notions nécessaires à connaître sur ce sujet. Mais une remarque importante qui n'a pas été faite jusqu'à présent, c'est la différence que présentent les pleurésies droites et les pleurésies gauches, relativement au nombre et à l'espèce de signes physiques qu'on y rencontre. ^
Les signes physiques de l'épanchement pleurétique sont bien plus fréquemment observés et plus nombreux dans les pleurésies gauches que dans les pleurésies droites : telle est la première conclusion que nous fournit l'ensemble des faits les plus détailles. Il n'y a que la matité thoracique et l'affaiblissement du bruit respiratoire qui soient constants des deux côtés. Dans les régions sous-claviculaires, la différence du siège des signes physiques esttrès-accentuée. Ainsi les diverses variétés de sons clairs constatées sous les clavicules ont été observées 18 fois à gauche, et.3fois seulement à droite. C'est également sous la cla-
vicule gauche, ou au niveau du sommet du poumon gauche, que l'on rencontre presque constamment la respiration soufflante etla hronchophonie quenousavons précédemment signalées. Le souffle bronchique, quand ila étéUmité à la partie moyenne du poumon, dans 8 pleurésies avec épanchement , n'a jamais été observé par nous que du côté gauche, et jamais à droite. La voix soufflée, notée dans 11 cas, a occupé 9 fois le côté gauche, et 2 fois seulement le droit. Enfin l'abolition complète du frémissement thoracique a été constatée dans 14 pleurésies, dont 10 siégeaient à gauche et 4 seulement du côté droit.
Certains signes n'ont été rencontrés que dans des pleurésies droites ou dans des pleurésies gauches : c'est la seconde conclusion qui découle des faits que nous avons observés. Je n'ai constaté que du côté gauche dans 3 pleurésies gauches) une sonorité de percussion sous-claviculaire plus aiguë que du côté opposé, sans modification de l'intensité relative du son. Ce n'est que dans des pleurésies du côté droit au contraire que j'ai rencontré un son simplement tym2^anique sous la clavicule, sans altération de la tonalité (dans 2 cas) ; et enfin c'est dans deux pleurésies droites seulement que les vibrations thoraciques ont été normales et égales des deux côtés. Voici un tableau qui résume ces différentes données :
SIGNES DE PLEURÉSIE
Pleurésies gauches.
Pleurésies droites.
Toutes.
Toutes.
Sur 23 cas de variétés du son clair sous la clavicule
_ 8 - de souffle localisé à la partie moyenne
-14 - d'abolition absolue des vibrations thora-
_ 2 — de vibrations normales des deux côtés. .
58 cas.
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Gomment expliquer cette plus grande lacilitédeproduction des signes de la pleurésie du côté gauche plutôt que du côté droit, à part la matité ou la submatité, et l'affaiblissement du murmure respiratoire, qui se rencontrent dans toutes les pleurésies? Cette sorte de prédilection de siège, qu'il est essentiel de connaître, doit dépendre d'une condition anatomique particulière. Nous ne voyons que la présence du cœur du côté gauche qui différencie suffisamment les conditions dans lesquelles se trouvent les deux plèvres et les poumons qu'elles enveloppent. Il semblerait que le refoulement du poumon gauche par l'épanchement est favorisé par la présence du cœur , dont la masse ressemble à une tumeur dont le volume ajouterait sa pression sur le poumon à celle duhquide. On s'expliquerait ainsi que le poumon refoulé peut fournir plus de signes anomaux d'auscultation, plus fréquemment un son clair sous-claviculaire, et l'abo htion absoluedes vibrations thoraciques. Quelle que soit la valeur de cette explication, la fréquence plus grande des signes dans les pleurésies du côté gauche que dans celles du côté droit, est un fait qui nous paraît en lui-même parfaitement démontré'.
Marche. - Dans les pleurésies franches, qui s'accompagnent toujours d'un épanchement liquide dans la plèvre, le dia^^nostic de la marche de la maladie est entièrement subordonné à l'évolution de cet épanchement. Il présente deux périodes pnncipales : 1» de progrès; 2° de décroissance ou de résolution ; 1 une et l'autre séparées ou non par une période d'état.
Les phénomènes fonctionnels sont une source de données trop insuffisante pour que l'on puisse juger d'après eux l'évolution réelle de la pleurésie. Ces données sont d'ailleurs trèsvagues. La douleur, l'oppression, la toux, ainsi que les phénomènes fébriles , peuvent bien s'atténuer en même temps que s opère la résolution de l'épanchement ; mais le plus souvent, il n'en est pas ainsi.
On a beaucoup cherché , dans les derniers temps, à utiliser a thermométrie pour bien déterminer les diverses phases de évolu ion des maladies. Nous avons déjà rappelé que la chaleur fébrile n'est pas aussi élevée à beaucoup près dans la
pleurésie que dans la pneumonie. Dans celte dernière, la défervescence s'accompagne d'une chute rapide du pouls, qui descend souvent au-dessous de la fréquence normale. Dans la pleurésie, la iréquence des pulsations artérielles continue après la défervescence ; et la chaleur étant moins élevée que dans la pneumonie , cette défervescence est peu marquée. Elle est en même temps plus irréguhère. Comme la bronchite, la pleurésie
a donc été
IH
considérée avec raison comme une inflammation moins typique que la pneumonie, au point de vue de l'évolution des phénomènes fébriles ou calorifiques!.
Dans les pleurésies sim-
ples légères , comme dans un fait que j'ai recueilU à l'hôpital Lariboisière (en mai 1870) , la fièvre était à peine accusée, même avec le thermomètre. Le malade en question, âgé de 23 ans, ne présentait au deuxième jour de sa pleurésie que 37-,8, le surlendemain jour) 37o,6, et le 5" jour36o,8. Il ressort d'ailleurs clairement des faits de pleurésie simple moms légère que la précédente, et quej'ai observés, que, les premiers
1 Hirtz : an. Chaleur du Nouveau Dictionnaire de méd. el de chir. pmtiques, t. VI.
Fi„ 39 _ Pleurésie droite. 22 aus. - AB. période de progrès du 6e aU f .A^i.^inn du 7= au 9o • - BG. état stationnaire de vingl-(|uatrc heures ; - CD ligne de deToente de la résolution du iVe au 29o jour; - V. ventouses scarif. ; - Dr, drastrçue (eau-de-vie allem.,lS gr.).
jours passés, la température n'est nullement en rapport avec le progrès de l'épanchement. Chez une femme atteinte de pleurésie droite et observée dès le 11* jour de la maladie, la température de l'aisselle est restée normale pendant les six jours de progrès manifestes de l'épanchement qui a suivi ; elle a été en effet de 36°,2à37%2.
Chez un homme atteint de pleurésie droite et observé tout récemment (mars 4871), l'épanchement a été en progrès ou stationnaire jusqu'au 17" jour, et la température constatée chaque jour a été jusque-là stationnaire, de 38 plus 2 à 6 dixièmes, avec un pouls à 100. En vingt-quatre heures la résolution s'est faite ensuite et s'est prolongée jusqu'au 29» jour, comme l'indique la figure 39. Or, pendant cette résolution de l'épanchement, manifeste par l'ensemble des autres signes physiques, la température n'a eu qu'une lente défervescence, puisque du 17e au 21" jour elle a été représentée par les chiffres successifs 38°,2; — 38o; — 37o,8; — 37°,2. En même temps le pouls est resté à lOOjusqu'au 21e jour. Les données thermiques ici encore ne sont pas en rapport avec l'évolution de l'épanchement.
On voit, d'après ces exemples, que la thermométrie fournit des données très-variables suivant les individus, et que parfois même les signes en sont négatifs. La pleurésie purulente n'échappe pas à cette règle. M. Sevestre, interne de Lariboisière, a extrait par une ponction quatre litres de pus à un homme chez lequel le thermomètre ne marquait que 37»,2. Je viens de faire opérer de l'empyème un jeune homme affecté de pleurésie purulente chronique, chez lequel la température, relevée matin et soir, a toujours été normale, avant comme après l'écoulement du pus.
En est-il autrement des pleurésies secondaires, et la chaleur est-elle toujours élevée dans cette condition? C'est une question que je ne saurais trancher. J'ai vu une pleurésie d'origine tuberculeuse qui était légère, puisque la matité restait bornée à la moitié inférieure du côté gauche en arrière, et que la maladie n'a duré que quinze jours; dans son cours, la température, suivie du 7« au 13" jour de la maladie, s'est cependant
maintenue entre 39" et 40". Il est évident que, dans des cas semblables, il n'y a aucun rapport entre l'élévation de la chaleur fébrile et l'évolution de l'épanchement, qui est alors une complication. Ce défaut de concordance est si vrai que le malade dont je viens de parler présentait chaque matin 39o,2 k 390,4 et chaque soir 39%6 à 40°.
En présence de cette incertitude des signes fonctionnels et de ceux fournis par la thermométrie , pour juger la marche de la pleurésie, on a la précieuse ressource des signes physiques qui , par leur évolution et leur enchaînement, peuvent venir en aide au praticien. Mais quel est la valeur relative de ces différents signes? C'est ce qu'il s'agit de bien déterminer. Il ressort des travaux nombreux dont la pleurésie a été l'objet depuis Laennec que la percussion et l'auscultation ont eu pour résultat d'en perfectionner le diagnostic; mais ils prouvent en même temps que les signes physiques qu'elles fourmssent sont souvent insuffisants pour faire suivre la marche de la pleurésie. Nous verrons à propos du diagnostic combien il est difficile de juger, d'après ces signes physiques, de la quantité, même approximative, du liquide épanché.
C'est principalement sur le niveau plus ou moins élevé de la limite supérieure de l'épanchement perçu par la percussion, et sur la matité augmentée ou amoindrie, qu'on se basp pour juger • du procxrès ou de la décroissance du liquide. Mais combien il est fréquent dans la pratique de trouver insuffisants les résultats de la percussionl La matité peut rester stationnaire, comme nous le verrons plus loin, malgré la marche croissante ou décroissante de l'épanchement. Le niveau de la matité peut baisser malgré l'augmentation du liquide. 11 pourrait s'élever au contraire par le fait delà décroissance de l'épanchement, si 1 on admettait l'interprétation donnée par Damoiseau d'un fait rapporté dans son mémoire de 1843. Quoique disciple de Piorry, il a si bien reconnu que le niveau supérieur de la matité ne donne pas toujours la mesure des changements du liquide pleurétique en plus ou en moins, qu'il a cherché ailleurs en dehors des signes fournis par la percussion, les indices de l'evolut.on
de l'épanchement. Il avait cru, en ne s'appuyant malheuredl semant que sur des faits exceptionnels, que les signes du progrès de répanchement pleurétique se rencontraient dans une sorte d'échelle graduée de matité indiquée par le rebord inférieur du foie, refoulé vers l'abdomen par l'augmentation du liquide, ou remontant vers le thorax avec sa résorption. La plupart des pleurésies du côté droit, auxquelles ces données seraient surtout applicables, sont en désaccord avec cette théorie.
Le foie, en effet, n'est pas régulièrement refoulé par l'épanchement dans toutes les pleurésies droites. J'ai vu des épancheraents abondants ne produire qu'un refoulement médiocre de cet organe, dont le bord inférieur ne dépassait les fausses côtes inférieures que d'environ deux centimètres. Dans d'autres faits, maigre l'évolution croissante et décroissante de l'épanchement, le déplacement de l'organe hépatique restait immobile. Enfin, J ai rencontré des malades affectés de pleurésie droite avec refoulement du foie jusqu'au voisinage de l'ombilic, et chez esquels cette ectopie persistait après la résorption complète de 1 epanchement, comme je l'ai rappelé page 314.
A quoi tiennent donc les difQcultés nombreuses d'appréciation que présente la marche de la pleurésie? On a cherché depms longtemps à résoudre cette importante question, en se basant sur diverses théories plus ou moins satisfaisantes
Les irrégularités de la marche de la pleurésie, hors les cas d adhérences partielles des plèvres, ont été en quelque sorte niées au point de vue de la percussion, dans la théorie où l'on considère la cavité pleurale comme un vase inerte dans lequel le hquHie n obéit qu'à la pesanteur, et donne une matité toujours dechve, et par conséquent mobile, s'élevant et s'abaissant ré^ru- ZTM\r" P'"' de l'épanche-
Tx^tir "7"''"'''''' ^^^P^^' ^^^«ée sur des
'^^"''P'" conditions physiques ne sont pas les mêmes sur l'homme vivant et sur son cadavre i, est démentie par les faits dans lesquels le liquide,
^ La démonstration sur 1p rarlnvro o„+ „ ^
ir:r--^"^— ^^^^^
semblant obéir presque uniquement à une autre force que la pesanteur, s'étend en nappe mince jusqu'au sommet. Cette force est la tendance au vide qui existe dans la plèvre, et qui tend à faire remonter le liquide en nappe, tandis que la pesanteur l'attire dans les parties déclives. C'est ce qui me paraît expliquer pourquoi le niveau supérieur de la raatité, au lieu d'être net, est si souvent vague, l'obscurité du son diminuant graduellement en remontant. Au début de la pleurésie, la tendance au vide a son maximum d'intensité; elle n'existe plus et la pesanteur est toute-puissante dès qu'une certaine quantité de liquide épanché a permis au poumon de revenir sur lui-même à son volume positif.
Cette théorie, que j'ai anciennement émise me semble toujours permettre seule d'interpréter convenablement un certain nombre de faits. Sans doute elle ne les explique pas tous, ceux par exemple dans lesquels Damoiseau a démontré que l'enkystement du liquide par des adhérences rend son niveau station naire; mais cela prouve que les causes d'anomalie apparente sont multiples.
Hirtz, dont l'attention avait été attirée, avant celle de Damoiseau, sur les changements de rapports entre le liquide et le poumon, qui surviennent avec l'augmentation du hquide, les explique de la manière suivante. Le poumon, d'abord immergé complètement (matité complète), remonte ensuite à la partie
dant la vie. Chez l'homme vivant, la contraction tonique et l'activité constante des muscles respiratoires tendent presque incessamment a agrandir la cavité thoracique et à augmenter la tendance au vide, surtout en avant et en dehors. Après la mort, toute contraction musculaire cessant, la pression atmosphérique refoule les organes abdominaux et le diaphragme vers là cavité thoracique, et elle affaisse ses parois, ce qui diminue beaucoup la tendance au vide et rend par suite l'action de la pesanteur à peu près toute-puissante.
» Cette théorie se trouve exposée tout au long dans ma Thèse (183o). Elle m'a été inspirée par les faits de Laennec et par ceux que j'avais alors observés moi-même, et non par le mémoire de Hirtz, comme les auteurs du Compendium l'ont pensé et publié. Leur erreur provenait de ce qu'ils n'avaient pas pris connaissance de ma Thèse, publiée deux ans avant le Mémoire de Hirtz, mais seulement de mes Recherches sur l inspection et la mensuration de la poitrine, publiées en 1837, l'année même où Hirtz publia son intéressant mémoire. J'aurais certainement cite i auteur si je lui eusse emprunté ma théorie.
supérieure de la poitrine, où sa présence donne lieu ù un abaissement de la matité K C'est aussi par cette ascension du poumon dans le liquide que Notta (Mém. cité) expliqua, en 1850, la sonorité hydro-aérique sous-claviculaire.
Quelle que soit l'explication, le fait de la matité d'abord générale signalée par Laennec ne saurait pas plus être nié que le retour du son sous la clavicule lorsque le liquide augmente dans les premiers jours de la pleurésie.
J'ai observé en 1851 à l'Hôtel-Dieu une pleurésie dans laquelle la mensuration démontra le fait d'une manière irrécusable.
Obs. XXXVII. - C'était un jeune homme âgé de 20 ans, garçon boucher, qui était à Paris depuis six mois et malade depuis quatre jours.
Sa santé habituelle était bonne.
Six jours avant l'invasion de sa maladie, survenue sans cause à lui connue, il avait eu une épistaxis.
Le début avait été marqué par la fièvre et de l'abattement.
A son admission, le 5" jour, il avait des douleurs dans tous les membres, la peau chaude, évidemment ictérique, le pouls à 95, de la céphalalgie et de l'agitalion, la langue sèche, blanche, une soif vive, et du gargouillement dans le ventre à la pression, mais sans météorisme. Aucune
* Hirtz : Recherches cliniques sur quelques points du diacjnoHiic de la fleurésie(kvch. deméd.; 1837, t. XIII).
Fig. 40. — Pleurésie droite. Tracé de mensuration périmétriquo, avec ligne ascendante du progrès de répanchement du i" au 20e jour, malgré l'abaissement du niveau do la matite. — T, thoracenlèse pratiquée le 20e jour.
Fig. 40.
douleur au niveau du foie; rien de particulier à l'auscultation de la poitrine (2 verres eau de Sedlitz; — Diète).
Pendant les quinze jours qui suivirent, l'état général s'aggrava de plus en plus; la fièvre devint intense, et s'accompagna de stupeur, de délire la nuit, d'épistaxis, d'augmentation de volume de foie, qui devint sensible à la pression, en même temps que l'ictère devint plus intense. Il est probable qu'il s'agissait d'un ictère grave, maladie à peine connue à cette époque par les travaux alors récents de Budd et d'Ozanam; mais on avait diagnostiqué une hépatite lorsque des accidents thoraciques subits, survenus le 21^ jour de la maladie, firent croire à la rupture d'un abcès du foie dans la plèvre.
Le malade fut pris en effet tout à coup d'une douleur persistante au niveau de l'hypochondre droit, avec oppression vive et toux. Examiné le même jour, on constata une matité générale du côté droit de la poitrine en avant comme en . arrière, avec affaiblissement du bruit respiratoire partout de ce côté. Le surlendemain, 3" jour, il y avait un peu de son sous la clavicule, et le 5' jour de la pleurésie , un son clair de la clavicule au mamelon; mais deux jours plus tard, la matité s'était généralisée de nouveau du côté droit, et se maintint telle jusqu'au 20^ jour où fut pratiquée la thoracentèse, qui donna issue à 2,300 grammes de pus. Orle tracé de mensuration de la figure 40 démontre que, pendant les oscillations du niveau de la matité, d'abord descendue deux jours de suite, puis remontée, les progrès de l'épanchement ne cessaient d'avoir lieu. Le périmètre général de la poitrine, en effet, révèle une augmentation non interrompue de la capacité thoracique du 1" au 7« jour et qui se maintint jusqu'au 20^ jour, en nécessitant la thoracentèse.
C'est principalement lorsque le liquide s'enkyste, et plus fréquemment lorsque V épanchement est complet ou généralisé , qu'il est difficile de savoir s'il s'accroît ou s'il diminue. Je ne saurais trop insister sur l'embarras où l'on se trouve en pareille circonstance. Il n'y a certainement pas de praticien qui né se soit trouvé dans l'indécision en pareille occurrence : je ne
crains pas de l'affirmer. C'est d'ailleurs pour ces motifs et pour ceux que j'ai rappelés plus haut, que les observateurs ont été portés à rechercher de nouveaux moyens de suivre la marche des épanchements pleurétiques.
Depuis 1857, j'ai signalé la mensuration comme le seul moyen d'investigation dont les signes permettent de suivre la marche de l'épanchement au jour le jour et dans tous les cas, même dans les cas dits latents K Mes recherches, poursuivies depuis dans la même voie, m'ont convaincu de plus en plus que la mensuration est indispensable pour suivre l'évolution de la pleurésie, et que sa supériorité sur les autres moyens d'exploration est incontestable. Par l'emploi de ce moyen, surtout en usant des tracés de mensuration périmétrique, on obtient en effet des données qui permettent d'affirmer qu'il n'y a pas une seule pleurésie à marche latente. Il y a plus : dans toutes les pleurésies sans exception, on peut suivre jour par jour la marche de la pleurésie. C'est ce que je vais facilement prouver, en montrant le rôle de la mensuration dans les trois conditions suivantes : 1- dans les cas rares où la percussion et l'auscultation permettent de suivre la marche de la pleurésie; 2" dans ceux où les signes de percussion et d'auscultation sont insuffisants; 3° enfin dans les faits où ces signes sont absolument stationnaires, . et ne peuvent servir par conséquent pour juger l'évolution de la pleurésie,
. . Première.condition. — D'abord dans les faits exceptionnels où la percussion et l'auscultation permettent de bien suivre l'évolution croissante et décroissante de l'épanchement pleurétique, la mensuration fournit des signes parfaitement concordants. En voici un exemple.
Obs. XXXVIII. — Le 28 juin 1860, un journaUer âgé de 28 ans, d'une bonne santé habituelle, fut pris d'une douleur à la base gauche deJa poitrine, avec gêne respiratoire, un peu de toux sèche et quelques frissons. Il garda immédiatement le lit ;
1 Recherches cliniques sur un nouveau procédé de mensuration dans la pleurésie (Recueil des t rav. .de la Soc, méd. d'obs. de Paris, t. I, 1857).
cependant huit jours après le début il put venir à pied à l'hôpital, en s'appuyant sur le bras d'un camarade.
Le 9" jour : physionomie naturelle,pouls à 84 avec un peu de chaleur à la peau, langue blanche , ano rexie, soif; ni dyspnée apparente, ni toux; douleur persistante du côté gauche. Je constate de ce côté un épanchement pleurétique de médiocre
ï ig- abondance, car la matité ne remonte en avant que jusqu'à la troisième côte, tandis qu'elle n'occupe en arrière que la moitié inférieure du même côté. La percussion sous la clavicule correspondante fournit un son exagéré et plus grave que du côté droit. Au niveau de la matité, le bruit respiratoire est simplement affaibli, sans égophonie; enfin les vibrations thoraciques y sont nulles {Limon. 2 j70(s; — Ipéca 1&'',50 et tart. slih. 0g'-,05; — Bouillons).
-lO-^ jour. —Même état local. Respiration à 28. Etat général amélioré : pouls faible, à 72, sans chaleur anomale; retour de l'appétit à la suite des vomissements et de deux garderobes (//îf. dchouhlon ; ^ Jul. sir. diacAbgrammes;— Bouillons, potages).
Du 10e au 13^ jour, même état, si ce n'est que le son sousclaviculaire exagéré disparaît graduellement.
Le 13^ jour, il y a sous la clavicule gauche une submatité manifeste avec matité absolue au-dessous, à partir de la 3" côte. Même matité qui précédemment en arrière, avec respiration toujours faible, souffle doux dans les deux temps, et bronchoégophonie. Le pouls est toujours à 72, 76; l'appétit augmente .
Fie 41. - Pleurésie gaucho. Tracé de mensuration. - AB, progrès de répanchement du 9e au 20e jour, en rapport avec la matité croissante; - BC, ligne de résolution d abord rapide, du 20c au jour.
La respiration est à 24 ; la douleur a presque disparu (12 venl. scarif. à gauche; le reste ut supra).
Les 14" et l^^ jours, le malade se trouve mieux, sa respiration est plus libre. Même état local d'ailleurs, si ce n'est qu'un son tympanique limité a reparu sous la clavicule gauche {Chiend. nitré; — Jul. diac. ; — 1 portion d'aliments).
Mais le 16° jour, la matité est générale et complète en avant du côté gauche, sans changement en arrière, où des adhérences limitent sans doute le liquide dans la moitié inférieure. Même état d'ailleurs.
Jusque-là, il y a eu un progrès croissant de l'épanchement, qui persiste jusqu'au 20" jour. Mais à partir de ce 20° jour, tout indique la résolution de l'épanchement. Des sueurs abondantes surviennent pendant quarante-huit heures, en même temps que le son devient de plus en plus clair en avant du côté gauche. Le 22" jour, la sonorité est égale des deux côtés en avant; la matité persiste en arrière à gauche, mais moins absolue que précédemment. Le bruit respiratoire n'est qu'affaibli de ce côté. Le pouls est descendu à 60. Le malade mange deux portions d'ahments avec appétit.
Enfm deux jours plus tard (24« jour), le malade demande sa sortie; on peut en effet le considérer comme guéri. La matité est alors limitée à Textrême base du côté gauche en arrière, avec une simple faiblesse du bruit respiratoire de ce côté.
J'ai évité dans le cours de cette observation de parler de la mensuration. Mais si l'on compare le tracé de mensuration du périmètre thoracique (fig. 41) aux résultats de la percussion et de l'auscultation, on voit facilement que la ligne ascendante AB répond parfaitement aux progrès annoncés par les autres moyens d'exploration, La période de résolution, si nettement accusée par la percussion du 20" au 24° jour, l'a été non m'oins franchement par la mensuration (de B en G), surtout du 20^ au 22" jour. En un mot, la mensuration a donné des résultats graphiques, qui ont complètement concordé avec les résultats dç la percussion, de l'auscultation, et avec l'état général.
Cette concordance a existé dans tous les cas d epanchement dont la croissance ou la décroissance ont été indiquées par la percussion, même accidentellement. C'est ainsi que, dans le tracé de la figure 42 fourni par un pleurétique observé du 18« au 32e jour, et chez lequel la mensuration indiquait la résolution de l'épanchement, on voit une ascension accidentelle de la ligne de descente de la résolution, du 22" au23« jour; or en même temps, le niveau de la matité s'élevait en hauteur.
Cette concordance des signes fournis parla percussion et l'auscultation d'une part , et des signes de mensuration d'autre part^ dont nous exposons plus loin un nouvel exemple (obs. XLI, p. 343), est importante à signaler. Elle démontre la légitimité des résultats de la mensuration comme expression du progrès ou de la résolution du liquide épanché. Si tous les faits ressemblaient à ceux dont il vient d'être question, il faudrait en conclure que la mensuration ne fournit pas de données différentes de celles que l'on doit à la percussion, et que par conséquent elle est inutile. Mais il s'en faut que les faits concordants soient communs. Ils sont au contraire très-rares, comme je l'ai dit plus haut, tandis que la plupart des pleurésies rentrent dans les deux catégories de faits que j'ai à examiner.
Deuxième condition. — Il y a une foule de pleurésies dans lesquelles les résultats de la percussion et de l'auscultation ne permettent de suivre la marche croissante, stationnaire et décroissante de la maladie que d'une manière insuffisante, les changements n'étant indiqués qu'à des joilrs éloignés. Or, dans les faits de ce genre, les tracés de mensuration n'en donnent pas moins l'ensemble complet de l'évolution de la pleurésie. C'est ce que démontre l'observation suivante, sur laquelle j'appelle particuUèrement l'attention.
Obs. XXXIX. -— Un jeune terrassier de 19 ans, de grande taille et de force moyenne, n'avait jamais eu de maladie, lorsqu'il fut affecté de sa pleurésie. Il fut pris subitement sans cause
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connue, dans la nuit du 43 au 44 septembre 1860, d'une vive douleur à la base du côté gauche de la poitrine, avec toux et fièvre. Il fut forcé de renoncer à son travail, et entra à l'hôpital Lariboisière le troisième jour (salle Saint-Henri, n° 21).
4e jour. - Décubitus sur le dos, pouls à 104, sans chaleur notable de la peau, langue blanchâtre, appétit médiocre. Dou-
Fig. 43. - Pleurésie gauche. - AB, ligne ascendante du progrès de l'épanchenient, du
Ztl H , .•'o?'' Tc°^' ^'^""^^ ^'^^^^ ''e»^' jours; _ CD, ligne de descente ou de réso-
mtion du i9e nn 28e iour • VVV ji/^i/ni/oisc . jr o . « ^ . . ...
de croton. ' ventouses, - 15 s, sangsues., — Cr, julep avec huile
leur p ersistante à la base externe du côlé gauche de la poitrine ; dyspnée apparente (respiration à 40), toux peu fréquente, qui a été suivie de quelques crachats blanchâtres, comme salivaires.
Fig. 44.
Fig-. 4b.
Poitrine bien conformée. Subraatité à gauche en avant de la troisième côte à la quatrième, avec matité complète au-dessous,
Vie 44 - Tracés cyrtométriques pendant le progrès de l'épanchement. - oe, diamètre vealbrotammaire gauche; - a, l, c, d, e, tracés des 5e. 7S 9M4e et '^^iJO-- J Fig. 4b. - Même lait : tracés de la période de rcsolulmn e, f, g, h, les 17c, 20s 23e et
28* iours.
matilé remontant vers l'aisselle et en arriére, où elle occupe les trois quarts inférieurs. Le son est exagéré sous la clavicule du même côté, la respiration est affaiblie partout. Le périmètre thoracigue est de 76 centimètres (fig. 43), et le cyrtomètre donne le tracé (7, fig. M{Chiend. nitré; vent, scarif . ; Bouillons.)
5^ jour. — Même état général et local, si ce n'est que la respiration paraît plus facile ; elle est descendue à 24.
Je constate que la matité antérieure du côté gauche est mobile : la matité complète atteignant la 4« côte en 'avant dans le décubitus, remonte jusqu'à la troisième dans la position assise ; en même temps la submatité remonte de la 3= à la 2° côte. Le bruit respiratoire n'est entendu en avant que sous la clavicule; en arrière il diminue d'intensité de plus en plus en descendant; il est nul à la base, et légèrement soufflant (surtout dans l'expiration) à la partie moyenne. Il n'y a nulle part d'égophonie. Les vibrations thoraciques sont nulles au niveau delà matité. — Du côté droit, le bruit respiratoire est naturel, sans être puéril.
Jusqu'au 8" jour, pas de changement dans les signes de percussion ou d'auscultation de la pleurésie, si ce n'est que, par intervalle, la percussion produit un bruit de pot fêlé sous la clavicule gauche.
Le 8e jour, l'état général reste satisfaisant, le pouls à 96-104, la respiraiton à 28, la toux rare, l'oppression à peu près nulle. Il y a de l'appétit. Cependant la matité est augmentée; remontéejusqu'à la 2= côte, le malade étant couché, elle envahit jusqu'à la clavicule quand il est assis ; elle est générale du haut en bas du même côté en arrière. Le cœur est dévié du côté droit : ses battements y sont visibles contre le sternum, dans les 3e et 4" espaces intercostaux, ce qui révèle une augmentation de l'épanchement (C/iiewd. nifré; - Jul. diac; sangsues au côté gauche; — Une portion d'aliments).
IQe jour. — Les sangsues ont fourni beaucoup de sang. Aucun changement. Il en est de même jusqu'au 15« jour, malgré un traitement actif (Yoy. fig. 48). Cependant le 12' jour, le cœur est refoulé un peu plus à droite, entre le sternum et le mamelon. Le 15e jour, je constate que la matité du côté gauche est de-
venue générale en avant comme en arrière. L'état général et l'état local continuent, à cela près, à être absolument les mêmes. Le pouls reste fréquent, entre 96 et 108, sans chaleur anomale, la respiration à 28 environ, sans oppression notable; appétit modéré, sommeil calme. Les signes de percussion et d'auscultation et la déviation du cœur à droite, ne varient pas davantage. Il y a à gauche de la faiblesse du bruit respiratoire, avec un souffle doux, sans égophonie, et avec absence de vibrations.
Du 15« au 22« jour, état stationnaire des signes de percussion et d'auscultation.
. En résumé, jusqu'au 22" jour, ces deux moyens d'exploration n'indiquent la marche croissante de l'épanchement que le 8% le 12'' et le 15' jour, l'état du malade étant en apparence stationnaire dans les intervalles. Mais la mensuration révèle plus complètement la marche progressive de la pleurésie, i Si l'on jette les yeux sur le tracé de mensuration de la figure 43, on y voit les preuves non-seulement d'une ampUation successive bien en rapport avec les progrès indiqués (de A en B), mais encore le commencement latent de l'ampliation du 4' au 8» jour, sa progression du i^" au 17" jour, son état stationnaire du 17" au 19" jour (de B en C), puis enfin le commencement delà rétrocession thoracique du 19" au 22-= jour, changements également latents sans l'emploi de la mensuration.
Le 22e jour seulement, depuis le 15" jour, la percussion et l'auscultation indiquent la diminution de l'épanchement. Le pouls.est à 90. Sous la clavicule gauche, le son est devenu aigu et plus clair, avec bruit de pot fêlé; le son est aussi m'oins mat au sommet du même côté en arrière. Le bruit respiratoire est fort et un peu soufflant dans la région sous-claviculaire,. où existe du bruit de frottement. En arrière, dans les trois quarts supérieurs du même côté gauche, il y a une légère brohchophonie sans souffle ; le bruit respiratoire est vésiculaire, faible, sibilant, et avec expiration prolongée, du haut en bas. Les battements du cœur sont visibles et ont leur maximum de battements à droite du sternum, au niveau des 3« et 4^ espaces intercostaux, ainsi qu'en haut contre le bord gauche du sternum
au niveau du 2° espace intercostal. Le cœur est donc obliquement dirigé de gauche à droite et de haut en bas.
Cet état du malade reste stationnaire jusqu'au 28* jour, époque à laquelle je quitte le service, laissant le malade guéri. Or, pendant cet intervalle en apparence stationnaire, et même dès le 19" jour, la mensuration signale la résorption non-interrompue de l'épanchement par une ligne de descente (fig. 43, de G en D) dont la signification est aussi nette que la ligne d'ascension ou de progrès (ihi'd., de A en B).
Voilà une observation qui montre bien les différentes phases de l'épanchement pleurétique, et la valeur relative des différents moyens d'exploration, pour suivre la marche de la pleurésie. Le malade a été observé dès le 4* jour de la pleurésie jusqu'au 28« jour, époque à laquelle il était considéré comme guéri . C'est d'abord un exemple de la marche naturelle de la pleurésie franche et simple révélée par la mensuration. Nous voyons en effet, dans le tracé fourni par la périmétrie (fig. 43) : 4" une ligne ascendante représentant exactement la croissance graduelle de l'épanchement, et s' élevant du 4« au 17^ jour de la pleurésie (dé A en B), malgré un traitement activement poursuivi ; 2° ensuite un état stationnaire de deux jours, du 17« au 19e (de B en C); 3» puis enfin la ligne descendante due à la résorption graduelle du hquide épanché (de G en D), du 19^ au 28'' jouB de la maladie. Les courbes cyrtométriques démontrent aussi de leur côté, quoique d'une manière moins complète, la réalité de l'ampliation croissante du thorax résultant du progrès de l'épanchement (fig.- 44), et la rétrocession thoracique gra-r duefie résultant au contraire de' la résorption du hquide épanché (fig. 45). Nous reviendrons tout à l'heure sur cette question.
Si nous recherchons quels ont été, dans le fait qui vient d'être relaté, les rapports de ces résultats de la mensuration avec ceux des autres moyens d'exploracion; nous devons signaler les par? ticularités suivantes, que nous; mettons en présence pour les faire mieux saisir.
Phases de la pleurésie (obs. XXXIX).
Signes des tracés de
mensuration (Qg. 43, 44 et 43).
Autres signes physiques.
[ Annoncé par une ligne Progrès \ ascendante du 5i= au 17" de ) jour avec des jours d'arrépanche- \ rèt , et par Vampliation ment : 1 croissante des courbes cyr- \ tométriques.
Annoncée par une ligne Période \ horizontale du 17" au 19° d'état : ) jour.
Annoncé seulement les 9' 12%'et 15" jours, par l'ascension de la mutité, et le refoulement plus marqué du cœur vers le côté droit.
Faussement annoncée, du 15» au 22« jour, par des signes stationnaires de percussion et d'auscultation.
i Révélée , à partir du 19jour, par une ligne de descente graduelle et non interrompue jusqu'au 28^ jour, et par le retrait graduel des courbes cyrtométriques.
Révélée un seul jour, le 22», par un abaissement de la mutité, et une perméabilité plus grande au sommet du poumon.
Il suffit de comparer ces résultats pour reconnaître la supériorité de la mensuration sur les autres méthodes d'exploration comme moyen de juger la marche de la pleurésie. Mais comment concevoir cet avantage réel de l'emploi de la mensuration? Il nous paraît facile de le comprendre. Le- liquide épanché dans la plèvre forme une masse qui refoule tous les alentours : le médiastin, le diaphragme et les parois thoraciques. Or, ces parois ne subissent, vers l'extérieur, aucune résistance, en même temps qu'elles se dilatent à chaque inspiration, ce qui favorise nécessairement leur expansion par le liquide épanché. Il est donc naturel d'admettre que la couche de liquide puisse augmenter ou diminuer d'épaisseur, dans le sens de l'ampliation, ou du retrait des parois thoraciques préalablement dilatées, en même temps que le poumon et les autres organes refoulés conservent la même position. Gela rend parfaitement compte de l'augmentation ou de ladiminution graduelle, soit
:\rARCHE. 335 de l'étendue du périmètre, soit de l'étendue des diamètres révélée par le cyrtomètre, tandis que le niveau du liquide ne varie pas, et que les signes fournis par le poumon et le refoulement des organes restent les mêmes. Ce n'est enfin que lorsque la résorption se fait eji tous sens, et non plus seulement dans le sens de l'épaisseur du liquide, que les organes refoulés reviennent à leur place, et que les signes de percussion et d'auscultation annoncent aussi la résorption de l'épanchement.
La relation de cause à effet que j'ai signalée entre les progrès de l'épanchement et l'ampliation d'une part, entre la résorption et la rétrocession d'autre part, ne peut d'ailleurs être sérieusement contestée. Cette connexité est clairement démontrée par les pleurésies dans lesquelles le résultat de la mensuration est concordant avec les signes fournis par la percussion et par l'auscultation, comme expression de la marche de la maladie, et dont nous avons rapporté un exemple précédemment (obs. LI). D'autres preuves très-nettes sont données par les rétrocessions subites qui surviennent immédiatement après le? thoracentèses (Voij. Traitement), et par les ampliations rapides et momentanées qui peuvent interrompre accidentellement le cours de la résolution, et qui s'annoncent en même temps par une élévation du niveau de la matité, comme le montre la figure 42.
L'insuffisance des signes fournis par la percussion peut ne se rencontrer que dans la période de progrès ou dans la période de résolution de l'épanchement; mais cette insuffisance est complète dans un grand nombre de pleurésies : ce sont celles dont il va être question.
Troisième condition. - Quand la matité reste générahsée du côté affecté pendant l'évolution de la pleurésie, et que l'on est en présence de cette immobilité de la matité et des sianes d auscultation, on a affaire aux pleurésies dites à tort lateates puisque la mensuration permet de suivre la marche de ces epanchements avec autant de précision que dans les faits dont je viens de m'occuper. Je ne saurais trop insister, en présence des faits de cette espèce, sur l'impossibilité de se rendre
compte de l'évolution de l'épanchement, si l'on n'a recours à la mensuration. Percutez, auscultez alors avec le plus grand soin, et vous resterez indécis, inquiet, dans le doute de savoir si l'épanchement augmente, s'il reste stationnaire, ou s'il diminue. Je vais rapporter un exemple d'épanchement considérable observé du 10« au M« jour, et dans lequel la matité est restée générale du côté affecté depuis Ventrée jusqu'à la sortie du malade de Vhôpital après guérison.
Obs. XL. — Un homme vigoureux, âgé de 42 ans, entre à l'hôpital Gochin le 19 décembre 1864, atteint d'une pleurésie gauche depuis neuf jours. Habituellement très-bien portant , il
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Pi^ 46 - i>lourésie gauche. Du 1U<= au 18e jour (de A eu i3), période slaUonnaire de (huile de croton).
MARCHE. 337 avait été forcé de quitter ses occupations dès le début, et de prendre le lit par suite de l'intensité permanente de la douleur, et de l'oppression qui en résultait.
Le lendemain de son entrée, au 10" jour de la pleurésie, il paraissait médiocrement oppressé ; son pouls était à 84 sans chaleur à la peau. Tout le côté gauche de la poitrine était mat, d'une manière absolue, jusqu'à la clavicule et au bord droit du sternum en avant, et du haut en bas en arrière, où les vibrations thoraciques étaient nulles. Le cœur, refoulé, battait à droite du sternum, et l'on sentait à la palpation la rate déborder les fausses côtes. Le bruit respiratoire était faible en avant et en arrière du même côté, avec un bruit de frottement sous la clavicule, et une respiration soufflante aux deux temps respiratoires, au niveau de la moitié inférieure en arrière, où la voix était légèrement égophonique.
Ce malade observé pendant plus d'un mois, du 10^ jour jusqu'au 44« jour à partir de l'invasion, et sorti de l'hôpital étant guéri à cette dernière date, n'offrif aucun changement dans la matité générale et absolue du côté gauche. Le souffle persista également sans interruption,' dans une étendue variable; non régulière ; il était généralisé du côté gauche en arrière à la sortie. La faiblesse du bruit respiratoire persista également. Les seuls signes physiques qui annoncèrent la résorption de l'épanchemênt furent les suivants : le 19« jour, un bruit de frottement au niveau de la fosse sus-épineuse, qui dura quarante-huit heures seulement; le 20rjour, atténuation de l'intensité du souffle bronchique; le 26«,jour seulement, Kmitation de la matité à la moitié gauche du sternum; enfin du 26« au 28» jour, retour de la pointe du cœur en dedans du bord gauche du sternum, puis à trois travers.de doigt à gauche de cet os le 33» jour, et retour complet de l'organe à la région, précordialô dans les derniers jours du séjour à l'hôpital. . - :■ ' ■;
Quant aux autres phénomènes morbides, généraux ou fonctionnels , ils ne fournirent pas de signes plus précis de la marche de la pleurésie. L'état général du malade resta touj ours très-bon le pouls se maintint entre 80 et 90, sauf du 13» au 15^ jour où
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il atteignit 100-d04 pulsations. Des sueurs et de la diurèse dès le iA" jour, l'appétit augmenté, le sommeil devenu calme, et l'augmentation des forces, à partir de la même époque, furent des signes lentement progressifs de l'amélioration du malade, mais ces signes étaient également très-insuffisants pour faire juger de la période réelle à laquelle était arrivé l'épanchement La mensuration seule a pu éclairer sur ce point, et la précision de ses résultats forme un contraste frappant avec la pénurie des autres données d'exploration. Ainsi nous voyons (fig. 46), du lO-^ au 15" jour, la capacité thoracique rester à peu près stationnaire, malgré l'emploi de ventouses sèches ou scarifiées, malgré une potion stibiée et l'application d'un vésicatoire. Puis à partir du 15% et surtout du 18« jour, la résorption s'annonce par une rétrocession représentée par une ligne descendante jusqu'au U" jour, avec quelques oscillations.
On peut affirmer que, sans les données fournies par la mensuration, en présence d'un tel fait, on serait resté dans la plus complète incertitude sur la marche de cette pleurésie gauche, pendant les cinq semaines que le malade a passées sous nos yeux. L'abondance de l'épanchement, en apparence persistante, et la constance de la matité généraUsée et du souffle bronchique semblaient provoquer à l'opération de la thoracentèse. Et cependant il s'agissait là d'une pleurésie à marche réguhère, dont la résolution s'est faite dès le 18' jour, et dans laquelle la matité persistante était due probablement à la formation des fausses membranes dans la plèvre pendant la résroption du Uquide.
Cette observation n'est pas une exception, comme on pourrait le penser au premier abord. Il est fréquent dans la pratique de rencontrer des sujets atteints de pleurésie que l'on voit pour la première fois, et chez lesquels on trouve une matité généralisée du côté affecté. Si cette matité persiste les jours suivants, comment savoir ce que devient l'évolution de l'épanchement, si l'on n'a pas recours à la mensuration? Quelle que soit l'époque de cette évolution à laquelle est arrivé l'e-
panchement quand on observe un pleurétique, les données fournies par la mensuration n'en sont pas moins instructives. Aussi les tracés de mensuration permettent-ils de décrire, beaucoup mieux qu'on ne l'a fait jusqu'ici, l'évolution de cet épanchement pleurétique, qu'il faut examiner à ses périodes de progrès, d'état et de résolution, et même après la résorption complète du liquide épanché dans la plèvre.
A. Période d'augment ou de progrès. — J'ai rappelé précédemment comment l'épanchement dilatait les parois thoraciques d'une manière sensible à la mensuration. Les tracés de l'observation XXXIX (p. 329) démontrent d'une manière évidente que l'on peut suivre tous les degrés de cette dilatation, représentée par la ligne ascendante du périmètre (fîg. 43) et par l'agrandissement du diamètre vertébro-mammaire du côté affecté (fig. 44). L'ascension de la ligne s'effectue de différentes manières qui expriment très-bien les différents modes d'évolution de la période de progrès, comme le montrent les figures de ce chapitre. . La ligne d'ascension est graduelle et continue sans jours d'arrêt (p. 323), ou bien interrompue par des jours d'arrêt ou des oscillations plus ou moins marquées, qui sont représentées par un tracé de lignes obliques ascendantes et descendantes, mais dont l'ensemble est de plus en plus élevé. C'est ce que l'on voit page 326. Enfin les trois modes précédents, ascension continue ou interrompue par des arrêts ou des oscillations partiels^ peuvent se trouver réunis dans le même fait.
La durée de cette période de progrès ne peut être formulée d'après un grand nombre d'observations, parce qu'il faut en défalquer celles dans lesquelles l'ascension a été limitée par la thoracentèse. Il en reste quinze où la ligne d'ascension, représentant cette première période, est arrêtée du 9e jour au lie au plus tôt, et du 20= au 25" au plus tard. Sa durée jusqu'au lô» jour a ete la plus fréquente. Ces limites sont intéressantes à connaître, parce qu'elles montrent jusqu'à un certain point les limites de la marche croissante naturelle de la pleurésie. Si en effet on voit pour la première fois des malades à une époque plus avancée que le 25» jour, et que l'on constate l'ascension
des tracés, on doit penser qu'il s'agit d'une ampliation anomale ou d'une recrudescence insolite de l'épanchement, et non de la période de progrès primitif. Nous reviendrons sur cette intéressante question à propos du pronostic.
B. Période d'état. - Cette période d'état succède à la précédente quelquefois, mais non toujours, et marque un temps d'arrêt avant la résolution de l'épanchement. La ligne dirigée horizontalement qui caractérise cette période d'état ne doit pas être confondue avec les plateaux qui ne sont que des temps d'arrêt de la période croissante. Elle a pour caractère distmctif d'être suivie par la hgne de descente,, qui indique la résolution de l'épanchement. Qu'on ne croie pas que cette période d'état soit commune , quoiqu'un examen superficiel des faits, en dehors de l'emploi de la mensuration , semhle suggérer une idée contraire. La percussion et l'auscultation indiquent fréquemment en effet, par leurs signes stationnaires , comme on l'a vu plus haut, une période d'état qui, en réalité, n'existe le plus souvent pas. C'est la mensuration qui lève en pareils cas tous les doutes. Dans les dix faits où j'ai pu, à l'aide de la mensuration, constater une vraie période d'état, elle a été courte : le plus souvent de vingt- quatre heures, et les autres fois de deux ou de plusieurs jours. Tantôt la hgne horizontale du tracé qui répond à cet état stationnaire de l'épanchement est reguhère, et tantôt irrégulière, mais reconnaissable à son ensemble horizontalement dirigé, ainsi que le montre le trace de la figure 47
""oulnd la véritable période d'état manque , et que la résolution succède k la période de progrès de répanchement .1 se passe un fait bien digne de remarque : c'est que larésoluUon survient brusquement , du jour au lendemam , annoncée dans le tracé de mensuration par une ligne de descente brusque, d'où résulte une pointe anguleuse plus ou moms a.gue entre les deux lignes d'ascension et de descente, comme le rjiontrent l eautoup de Ogures courant de ce chapitre. Cette hgne de a scente est d'autant plus marquéedès son début que la rcsorp- Uon l liquide se tait plus rapidement . son prem.er et a son
deuxième jour, cci me on peut le voir dans les nombreux tracés dont il vient d'être question.
C. Période de résolution. — Cette période de la résorption du liquide épanché se reconnaît à la diminution de l'étendue de la matité, aux signes
d'auscultation qui annoncent une pénétration plus complète de l'air dans le poumon immergé dans le liquide pleurétiquc , à l'apparition du bruit de frottement là où une couche de ce liquide écartait d'abord les deux feuillets des plèvres , au .retour graduel des organes déplacés vers leur position première, à l'augmentation d'intensité des vibrations thoraciques, d'abord] diminuées ou abolies , et
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quelquefois enfin, à une époque avancée de la maladie , au ré-" trécissement visible du thorax du côté affecté. Il faut joindre à ces signes les sueurs et les urines dites critiques, dont je m'oc cuperai plus loin.
Tel est le résumé des signes de la résorption de l'épanchement reconnus pur les auteurs. Mais en présence des données de la mensuration, ces signes deviennent secondaires. En effet, d'après les observations que j'ai recueilUes, lorsque les signes de percussion, considérés comme les plus positifs, ont annoncé le début de la résorption du liquide , la mensuration l'a toujours
Fig. 47. — Pleurésie droite purulente. — 39e au 36e jour.
Période d'état indiquée par la ligne AB, du
révélé de son côté en même temps , tandis que très- souvent la mensuration a permis de saisir le début delà résorption plusieurs jours avant que cette résorption ait été révélée par la percussion, ou même sans que la percussion ait pu l'indiquer, ainsi que le démontreront plusieurs observations.
La période de résorption , écrite pour ainsi dire aux yeux du praticien par les tracés de mensuration , est représentée par la ligne descendante qui succède immédiatement à la ligne d'ascension, ou d'état, dans l'évolution de cet épanchement. Cette ligne de descente est d'autant plus facile à constater qu'elle
est souvent brusque à son début, comme je l'ai rappelé plus haut. Elle offre un parcours- en inclinaison continue et graduelle (fig. 48), ou bien elle est rendue irrégulière par des temps d'arrêt horizontaux ou par des oscillations anguleuses, comme la ligne d'ascension.
Les oscillations de la ligne de résolution sont dues , comme celles de la hgne de progression, à des variations de quantité du liquide épanché, en plus ou en moins, dans la généralité des faits. C'est ce qu'a démontré le tracé périmétrique de la figure 42 (p. 3-28).
Il est intéressant de constater la relation qui a existé entre le début de la résolution, si nettement accusé par la mensuration, et les sécrétions dites critiques. L'apparition de sueurs plus ou moins abondantes, qui a été notée chez treize malades, a présenté ceci de particuUer que, dans près de la moitié de
Fig. 48. — Ligne de descente (de lélrocessiou de la poitrine) du J6e au 30e jour (BC); ayant succédé a la ligne d'ascension ou de progrès, AB, du Ht au ICe jour.
Fig. 48.
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ces faits, il y a eu une coïncidence parfaite entre l'hypersé-r crétion sudorale et la chute de la ligne de mensuration, indiquant la résolution de l'épanchement. Dans trois observations, les sueurs les plus hâtives sont apparues 2 à 6 jours avant le début de la rétrocession, tandis que, chez quatre autres, elles ont été tardives et ne sont survenues que deux à neuf jours après. J'ai pratiqué la thoracentèse à Lariboisière à un malade chez lequel des sueurs abondantes se sont montrées trois jours après la ponction , et contribuèrent sans doute à la guérison. Quant aux urines critiques, qui n'ont été notées que dans deux cas de pleurésie, malgré l'emploi habituel que j'ai fait des diurétiques, elles se sont montrées un jour avant la rétrocession dans l'un, et quatre jours après dans l'autre.
Quoique ces phénomènes critiques n'aient pas été recherchés dans tous mes faits de pleurésie , on peut conclure de ce qui précède que les sueurs, et plus rarement les urines hyper sécrétées, sont un signe de résolution moins certain et moins exact que la ligne de descente fournie par la mensuration.
La rétrocession étant bien plus fréquemment observée que la progression de l'épanchement, par suite du retard que mettent souvent les malades à entrer à l'hôpital, et son étude étant très-utile au pronostic, je vais en rapporter un exemple.
Obs. XLI. — Le malade dont il est ici question était un jeune homme âgé de 18 ans, paveur de profession, robuste, et dont la pleurésie gauche, sans incidents notables, avait eu déjà vingtquatre jours de durée lors de l'admission à l'hôpital Cochin, le 29 janvier 1866.
Le 30 janvier, 25" jour de sa maladie, le pouls était à 84, sans chaleur à la peau; il y avait de l'appétit. La respiration était à 28, la dyspnée légère, la toux modérée, et il n'y avait plus de douleur. Cependant le côté gauche de la poitrine était . complètement mat du haut en bas en arrière comme en avant, où la matité s'étendait jusqu'au bord droit du sternum; la rate débordait le rebord des fausses côtes de trois travers de doigt, et le cœur était refoulé à droite, en dehors du sternum.* A
l'auscultation : respiration soufflante de la clavicule à la troisième côte, et à peine entendue au-dessous. En arrière, au sommet gauche, respiration forte, avec expiration prolongée un peu soufflante, bronchophonie ; et au-dessous, bruit respiratoire de plus en plus faible avec expiration doucement soufflante et égophonie. Vibrations diminuées dans les deux tiers inférieurs seulement. Au niveau du poumon droit, la respiration était puérile, avec expiration prolongée partout. Dès le lendemain, 26' jour, à la suite d'une simple application
de ventouses scarifiées sur le côté gauche, il y avait une amélioration sensible : la matité, moins étendue, était limitée par le bord gauche du sternum au lieu du bord droit , et le cœur battait sous le sternum au lieu de battre à sa droite; mais en même temps la mensuration indiquait une diminution de 3 centimètres dans le périmètre thoracique (fig.49),'etde 13 millimètres au niveau du diamètre vertébro-mammaire gauche.
Du 26e au 38" jour, la diminution de l'épanchement fut graduelle et révélée par le tracé de mensuration. Quant aux . autres signes, la matité, dès le 28" jour, fut moins absolue sous
Fig 49 — Ligne de descente d'une rétrocession tlioracique due à la résorption d'un épanchement pleurétique gauché, du 2b<! au b9e jour, avec des temps d'arrêt.
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la clavicule gauche, puis son niveau s'abaissa jusqu'à la troisième côte, puis graduellement en arrière se limita à la moitié inférieure du côté gauche le 38" jour. Dès le 35° jour, il existait une dépression sous-claviculaire résultant du rétrécissement du côté affecté en même temps que persistait dans le même point un bruit de frottement apparu plusieurs jours auparavant. Le bruit respiratoire était alors devenu vésiculaire du haut en bas en arrière du même côté, l'égophonie avait disparu ainsi que le souffle. La mensuration indiquait encore une diminution périmétrique de 3 centimètres dans cette période de douze jours, et de 2 centimètres au niveau du diamètre vertébro-mammaire gauche.
Le malade, considéré comme guéri le 38^ jour, resta à l'hôpital jusqu'au 59® jour de la maladie. A sa sortie, la dépression sousclaviculaire gauche persistait. Le son était resté mat en avant du même côté, de la troisième côte jusqu'en bas; il était seulement diminué d'intensité en arrière. Enfin le cœur était revenu à sa place ordinaire. Pendant les trois semaines écoulées depuis la guérison, la mensuration a fourni des résultats négatifs (fig. 49), à part une rétrocession légère survenue tardivement pendant les quatorze derniers jours.
Ce qu'il y a eu de remarquable dans ce fait, c'est la détermination précise de la fin de la résorption au 38' jour de la pleu résie. La Ugne de descente qui représente cette résorption, après avoir été deux fois interrompue par une suspension, s'est définitivement arrêtée en effet pour devenir horizontale dès le 38« jour, alors que les autres particularités séméiologiques démontraient aussi la guérison. Ainsi la mensuration indiquait bien ici que la résorption de l'épanchement était alors complète. Chez un autre malade elle a pu être également bien déterminée, et le tracé mensurateur obtenu (fig. 48, p. 342) rendait évident que cette résorption, commencée immédiatement à la fin de la période de progression, le 16" jour (B), était complète le 30e jour ^c).
Il y a des pleurésies légères dans lesquelles la résorption dé-
finitive de l'épanchement peut se constater beaucoup plus tôt. J'ai rappelé précédemment, à propos du bruit de frottement (p. 300), que cet excellent signe de la résorption du liquide, lorsqu'il est constaté à la base de la poitrine en arrière, s'était montré dès le 17« jour chez un malade. Le 18" jour, chez un autre, était l'époque de l'apparition de ce bruit de frottement Enfin, chez d'autres sujets, il était survenu du 18» au 25* jour. L'époque de la résorption complète de l'épanchement a donc lieu à des époques très-variables de la pleurésie.
Malheureusement les faits dans lesquels on constate le jour de cette résorption définitive sont rares. D'un autre côté, la mensuration révèle le plus souvent une rétrocession thoracique qui dépasse certainement l'absorption complète du liquide épanché. Ce qui le prouve, c'est que la ligne descendante qui représente la résolution révèle, pendant un temps parfois très-long, la diminution graduelle de la capacité thoracique, alors que tous les signes se réunissent pour démontrer qu'il n'y a plus une goutte de liquide dans la plèvre : lorsque par exemple il existe un bruit de frottement à la base en arrière du côté affecté au moment de la guérison. Cette rétrocession thoracique dépassant l'époque de la disparition complète du liquide mérite d'être signalée comme s'observant dans le cours de la convalescence.
D. Rétrocession thoracique de la convalescence de la pleurésie. — J'ai rappelé plus haut le rétrécissement visible du côté affecté qui a été signalé par Laennec, et qui est consécutif à la pleurésie avec épanchement. Ce n'est qu'à une époque avancée de la maladie qu'on observe ce rétrécissement visible de la poitrine consécutif à la résorption du Uquide épanché. Je ne l'ai rencontré que chez six sujets, ce qui en démontre la rareté. Je l'ai constaté une fois le 35« jour; mais dans les trois autres faits, c'est près de deux mois ou plus de deux mois après le début de la pleurésie que le rétrécissement apparent est survenu.
ha. mensuration démontre qu'indépendamment de ce rétrécissement appréciable à la vue, il en est un bien plus fréquent, graduel , parfois très-longtemps prolongé , qui s'opère d'une
manière latente à la suite de la résorption. Dans certains cas, la diminution de capacité du thorax qui caractérise ce rétrécissement latent est indiquée, dans les tracés de mensuration, par une ligne de descente qui continue la ligne de résolution et qui indique une rétrocession plus prolongée. D'autres fois il y a un temps d'arrêt après la résorption complète du liquide épanché, et il y a plus tard une sorte de répétition de la rétrocession, comme le montre une nouvelle ligne de descente. C'est ce que l'on voit dans le tracé de l'observation XLI (fig. 48), où la rétrocession secondaire s'est opérée du 45e au 59'= jour, après sept jours d'arrêt succédant à la guérison. J'ai recueilli un autre fait semblable (obs. LUI), dans lequel la résorption du liquide étant effectuée le 33« jour, il y eut également ensuite un temps d'arrêt marqué par une oscillation ascendante légère, suivie d'une rétrocession secondaire du 40" au 47^ jour.
La rétrocession secondaire ou de la convalescence, signalée dans ces observations, a été peut-être prolongée au delà des limites indiquées, qui sont celles du séjour des malades à l'hôpital. J'ai rapporté plus loin une observation (obs. LV) dans laquelle une rétrocession débutant le 23" jour s'est prolongée jusqu'au 75% la guérison étant complète auparavant. C'était bien la durée complète de la rétrocession ou des deux rétrocessions successives, car la capacité thoracique est restée ensuite stationnaire du 75= au 89° jour, époque de la sortie.
Nous aurons à revenir, à propos du diagnostic, du pronostic et même du traitement, sur ces tracés- de mensuration, par cela même qu'ils indiquent mieux que les autres données séméiologiques, la marche réelle de la pleurésie.
Il me reste encore à parler d'une modification de la capacité thoracique intéressante à connaître comme fait de physiologie ' pathologique de la marche de la pleurésie, ou plutôt comme fait consécutif à cette maladie : je veux parler du retour de la capacité de la poitrine à son état antérieur à l'invasion de la maladie. C'est une ampliation relative du thorax qui succède à la rétrocession rapide ou lente que nous venons d'étudier. Il est admis, depuis que Laennec a signalé le rétrécissement
visible du côté affecté de pleurésie, que ce rétrécissement peut disparaître peu à peu avec le temps par le retour des parois thoraciques à leur position première. Mais la mensuration, qui révèle le rétrécissement intime et non visible du thorax dans toutes les pleurésies guéries, peut bien mieux nous éclairer sur ce point que la simple inspection, ainsi qu'on va le voir.
E. Expansion de la poitrine consécutive à la guérison. — Nous avons recuelli deux observations qui démontrent la réalité de cette expansion secondaire du thorax, qui se fait à une époque plus ou moins avancée.
Obs. XLII. — Le premier de ces faits concerne un employé, âgé de 52 ans , qui put être observé pendant trois mois et demi, à partir de son admission à l'hôpital Cochin, le 15 février ■1864. Il était d'abord au 20^ jour de sa maladie, et présentait un épanchement pleurétique du côté gauche, assez considérable pour occuper toute la hauteur de ce côté en arrière, remonter en avant jusqu'à la deuxième côte, ainsi que le démontrait la percussion , et refouler le foie jusqu'à l'ombihc. Comme le montre le tracé de la figure 50, la rétrocession, représentée par la ligne de descente ÂB, se fit graduellement du £0^ au 35'' jour avec des oscillations, et coïncida avec la résorption du hquide, annoncée d'ailleurs par un bruit de frottement en arrière du côté affecté. Pendant un mois ensuite (de B en G) la rétrocession, sans rétrécissement apparent, persista avec de légères oscillations. Ce convalescent étant gardé à l'hôpital en raison de son extrême misère , je pus constater , pendant les deux mois qui suivirent encore, une ampliation lente (de C en D), qui fut de 3 centimètres 1/2 pour le périmètre, et de 1 centimètre 1/2 pour le diamètre vertébro-mammaire gauche. La rétrocession avait été précédemment de 5 centimètres 1/2 dans le périmètre, et de près de 3 centimètres dans le même diamètre vertébro-mammaire .
Comme on le voit, après avoir été stationnaire pendant un mois après la résolution de la pleurésie, la rétrocession de la
poitrine a été suivie d'un ampliation ou plutôt du retour des parois vers leur position antérieure. On doit remarquer qu'il s'agit ici d'un retour apprécié seulement par la mensuration, et par conséquent latent en dehors de son emploi. Il n'en a pas été de même dans un fait cité par Marcowitz, et dans lequel la rétraction visible du thorax avait disparu au quatrième mois qui suivit la guérison i. La seconde de mes observations dont
Fig. i)0.
j'ai parlé plus haut, est encore un exemple d'ampliation consécutive appréciée seulement à l'aide de la mensuration .
Obs. XLIII. — Cette observation concerne un homme que j'avais traité à l'âge de 27 ans à l'hôpital Lariboisière, en 1860, pour une pleurésie gauche également. Je recueillis alors son ob-
1 Marcowitz : Etudes sur les différentes espèôes d'êpdnchements pleurétiques et sur leur traitement (Thèses de Paris).
^ Fig. 50. — Ligne de descente du 20e au 33» jour (de A en B) due à la résolution d'un epanchemcnt pleurctique gauche. — Persistance de la résolution du 3be au 66e jour (BC). — Retour consécutif de la poitrine vers son état normal pendant les deux mois suivants (de G en D).
servation avec détail. L'ayant revu en 1868, huit ans après par conséquent, à l'hôpital Necker, où il fut admis pour une légère indisposition, je pus comparer les résultats de la mensuration alors obtenus à ceux que j'avais recueillis huit ans auparavant. Or, voici ce que je trouvai.
En 1860, cet homme, cocher de proiession, avait été atteint d'une pleurésie gauche pendant et à la suite de laquelle la mensuration me fournit les résultats tracés figure 51. L'épanche-
Kiy. 51.
ment occupait presque entièrement le côté gauche, lorsque la résolution se fit du 19" au 25^ jour (de B en C), sans être révélée par la percussion ni par l'auscultation. Le périmètre diminua de 4 centimètres 1/2 (deB en C), etle diamètre vertébromammaire gauche de 1 1/2, après avoir été à peu près stationnaire du 12^ au 19^ jour (de À en B). Pendant les dix-neuf jours
V m Ancienne plenrésie gauche avec période delat du lîo au 19c jour (AB) pui^ • ;.Tio«r(BC) rétrocession qui se maintient jusqu'à la sortie de ThopUal le 44c
jouvV'e C en^D)' - Développement de la poitrine constaté huit ans après (DE).
qui suivirent la rétrocession, celle-ci se maintint, représentée par une ligne à peu près horizontale (de C en D), en même temps que l'auscultation annonça tardivement la résolution de la pleurésie, la matité restant toujours presque générale à gauche. Aucun rétrécissement visible n'existait alors au niveau de la poitrine. Revu huit ans après à Necker, cet homme offrait une capacité thoracique bien plus considérable qu'à sa sortie de Lariboisière. Le périmètre de la poitrine avait en effet augmenté de 6 centimètres (de D en E), comparé à celui de la fm de la rétrocession, c'est-à-dire au delà des Kmites de l'ampliation primitive due à la pleurésie, ce qui s'expliquait à la fois et par le retour des parois thoraciques vers leur position première, et: par une obésité plus prononcée qu'à l'époque du séjour à Lariboisière en 1860.
Malgré ces exemples du retour des parois thoraciques à leur développement normal, après la rétrocession plus ou moins prononcée de la poitrine à la suite de la pleurésie, il ne faudrait pas considérer cette expansion secondaire comme constante. Il peut arriver que le rétrécissement de la poitrine persiste pendant un grand nombre d'années, sinon toujours. J'ai vu en 1856, à l'hôpital Necker, un jeune homme âgé de 26 ans, qui avait eu une pleurésie droite à l'âge de 15 ans, et qui présentait encore (par conséquent après onze années) une dépression évidente du côté droit de la poitrine. Ce rétrécissement persistant était plus considérable à la vue qu'à
la mensuration, qui fournissait le tracé ci-dessus, fig. .52. Cru-
veilhier a vu une énorme dépression du côté gauche de la poitrine, persister encore seize années après la guérison d'une pleurésie purulente. Le sujet d'une '.de mes observations présentait un rétrécissement du côté droit qui datait de vingt années.
11 me reste à dire quelques mots des récidives de l'épanchement, qui surviennent parfois dans la convalescence. S'il y a alors un bruit de frottement qui révèle la résolution, ce frottement disparaît, en même temps que la dyspnée et la matité font au contraire des progrès, et que le pouls augmente de fréquence. Tel est du moins l'expression de quelques faits que j'ai recueillis.
En résumé, la pleurésie aiguë a, comme les autres maladies, une évolution naturelle que l'on peut formuler ainsi :
1° Elle a une première période de progrès ou de croissance que l'on peut suivre à l'aide de la mensuration, et qui a une durée variable que j'ai trouvée comprise , dans mes observations, entre 11 et 24 jours, le plus souvent entre 15 et 20 jours.
2° A cette première période succède quelquefois une période d'état de vingt-quatre heures au moins, mais qui peut être de
plusieurs jours.
3" Une période de résolution ou de résorption de l'épanchement succède à la période d'état lorsque celle-ci existe, mais le plus souvent cette période de résolution suit la période de progrès, d'une manière brusque, du jour au lendemain. Elle a débuté du ll-^ au 25« jour, dans les faits que j'ai observés, et s'est continuée au moins aussi longtemps que la période de progrès.
4° L'emploi de la mensuration permet seul de distinguer ces diverses phases de l'évolution de la pleurésie avec épanchement. Sans la mensuration, cette évolution serait incomplètement jugée et souvent même latente aux autres moyens physiques d'exploration. Quand les autres signes sont stationnaires, elle seule permet de saisir le moment où débute la période de résorption du Uquide. Les signes de mensuration qui permettent de suivre la marche de la maladie sont des plus faciles a apprécier, à l'aide des tracés graphiques du périmètre dont j'ai décrit les particularités.
DURÉE. — TERMINAISONS
Durée de la pleurésie. — Nous avons vu combien était variable la durée de la pleurésie aiguë. Il semble résulter de l'élude de la marche de la maladie que, dans son évolution régulière, la période de résolution égale à peu près en durée la période de progrès. Dans les faits rares où nous avons pu bien déterminer la durée totale, dans les cas de guérison, nous l'avons trouvée de 30 et 38 jours. Quant aux pleurésies mortelles, il est impossible de préciser leur durée, comme le prouve l'apparition, à des époques très-variables delà maladie, d'accidents graves de respiration et de circulation provoquant la thoracentèse dite de nécessité.
Il est utile de rappeler qu'en dehors de ces accidents asphyxiques, dans les cas rares où la mort est survenue subitement, la pleurésie a toujours duré au moins vingt jours, suivant la remarque de Goupil que nous rappellerons plus loin.
Terminaisons. — La pleurésie peut se terminer par la guérison, par son passage à l'état chronique, par la mort.
Dans les cas de guérison, ou bien la maladie est courte, et le rétablissement du malade prompt et complet, ou bien la pleurésie a été plus sévère et la guérison se fait plus attendre. Quand la maladie est secondaire , ou si le malade est plus ou moins profondément anémié, la convalescence se prolonge davantage. C'est dans les pleurésies les plus fortes que l'on voit parfois survenir des rétrécissements du côté affecté, qui produisent une certaine gène de la respiration et même parfois des mouvements du tronc. D'autres fois, et c'est une particularité sur laquelle j'appelle l'attention, il persiste, après la guérison de la pleurésie, une douleur permanente du côté affecté, qui inquiète toujours beaucoup les malades et que j'ai vue persister plus d'une année. Cette douleur, très-incommode par sa prolongation, force les patients à entrer à l'hôpital, où l'on a beaucoup de peine à leur persuader que cette conséquence de la pleurésie n'a aucune gravité. On' doit sans doute l'attribuer aux adhérences qui fixent le poumon aux parois costales (Voij. Complications).
Le passage de la pleurésie aiguë à l'état chronique est rare
woiLLKz. — Clinique.
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quand elle est franche ; mais il n'en est pas de même des pleurésies secondaires, qui sont même assez souvent chroniques d'emblée. Dans la pleurésie aiguë devenant chronique, comme dans toutes les autres maladies dans la même condition, il est impossible de dire où finit l'état aigu et où débute l'état chronique. Les pleurésies chroniques, suivant Heyfelder, seraient beaucoup plus fréquentes à gauche qu'à droite (comme 3 à 1).
Dans les cas de mort, quelle peut être la cause de cette terminaison? En présence de morts rapides ou subites survenant inopinément dans certains cas de pleurésie en apparence peu grave, on a d'abord admis quela mort était la conséquence d'une syncope. E. Goupil, de regrettable mémoire, lors de la discussion qui eut lieu en 1864 à la Société médicale des hôpitaux de Paris , fit remarquer avec raison qu'on s'était trop empressé d'admettre la syncope comme explication des morts subites ou rapides. Sur douze cas de mort subite survenue dans la pleurésie simple, qu'il avait puisés à différentes sources, et principalement dans la thèse de Négriéi, il n'en trouva que deux pour lesquels la syncope pouvait être invoquée comme cause de la terminaison fatale. Nous verrons à ce propos , au pronostic de la pleurésie, que l'on a beaucoup exagéré, au point de vue de la syncope, l'influence du déplacement du cœur dans les pleurésies gauches. Dans les dix autres faits réunis par E. Goupil, la pleurésie s'était compliquée trois fois de péricardite, et sept fois de caillots formés dans le cœur ou dans l'artère pulmonaire. Ces caillots étaient dus , chez trois sujets , à des embohes : causes mises en relief avec raison dans son intéressante thèse par Négrié. Legroux a vu très-rapidement survenir la mort immédiatement après la thoracentèse, par suite d'une forte congestion pulmonaire avec hémoptysie et apoplexie pulmonaire. La péricardite, dont Béhier signala l'importance comme complication fatale , paraît déterminer la mort plus hâtivement que toute autre cause , puisque cette terminaison fatale arriva le 11" oule 12« joUr . Chez les autres malades, la mort ne survint pas avant l'époque du 20" au 45" jour 1 Négrié : De la mort subite dans la pleurésie; Thèses de Paris, 1864.
TERMINAISONS. 355 de la pleurésie, ainsi que le fit remarquer E. Goupil. Cette date est cependant trop absolue; j'ai vu la mort arriver le 15« jour dans une pleurésie purulente de diagnostic difficile (Voy. obs. XLVIII, p. 382) sans qu'on pût invoquer d'autre cause que le progrès de l'épanchement. Tout récemment j'ai eu sous, les yeux un fait analogue, mais avec épanchement séreux, et dans lequel la terminaison fatale pouvait avoir été favorisée par une myocardite. Je crois qu'eiT pareil cas la distension des parois thoraciques peut arriver à un point tel que l'expansion inspiratoire des parois de la poitrine devienne subitement insuffisante, ce qui entraîne la mort par asphyxie. Cette cause me paraît légitimée par ce fait que, dans les cas d'ampUation thoracique par l'épanchement, j'ai constaté, à l'aide des tracés cyrtométriques, un écartement antéro-postérieur des parois thoraciques de cmq et même six centimètres. Van Swieten avait signalé cette cause de mort comme probable dans l'empyème.
Je considère l'hyperémie du poumon sain, chez les sujets atteints de pleurésie, comme étant la cause probable de la mort dans deux des pleurésies que j'ai observées. Cette hyperémie, apportant rapidement un nouvel obstacle à l'hématose, produit alors une asphyxie plus ou moins rapide. Je crois que l'exemple de pleurésie gauche mortelle, rapporté par Vidal à la Société médicale des hôpitaux (mars 1864), et dans lequel la cause de la mort a paru inconnue, rentre dans cet ordre de faits, l'autopsie ayant révélé une hyperémie considérable du poumon droit. Il était très-volumineux, « violacé et gorgé d'une grande quantité de sang noir , comme chez certains asphyxiés , sans foyers apoplectiques. »
Malgré la rapidité avec laquelle la mort peut survenir, il est possible de diagnostiquer certaines de ces coraphcations pendant la vie. Telle est par exemple la coagulation du sang dans les cavités du cœur. Labric en reconnut l'existence , chez un entant pleurétique, à l'irrégularité accidentelle extrême survenue dans les bruits du cœur, qui étaient en même temps tumultueux et voilés [Thèse de Voyet, 1870). J'ai observé récemment un fait analogue dans lequel les accidents survinrent
subilementle 16° jour de la pleurésie. La thoracentèse, pratiquée en désespoir de cause sept heures après l'invasion de cette grave complication, ne put que reculer le moment de la mort qui était imminente quand la ponction fut pratiquée.
Les épanchements pleurétiques purulents n'ont pas la même terminaison habituelle que les épanchements séreux ; car ils n'ont jamais une tendance à se résoudre sous l'influence d'un traitement médical, comme je le rappellerai à propos du pronostic. Nous verrons en même temps quel parti on peut tirer des différentes données relatives à la terminaison.
Anatomie pathologique. — a ce point de vue , la pleurésie aiguë présente, pour le médecin praticien, des particularités qu'il a grand intérêt à connaître.
L'inflammation aiguë se manifeste dans la plèvre parla production de pseudo -membranes , et par l'accumulation d'un liquide exsudé en quantité très-variable. On a rappelé des exemples de pleurésies suivies de mort dans lesquelles il n'y avait que des fausses membranes molles récentes, sans liquide épanché dans la plèvre. Mais il est évident qu'il ne s'agissait pas alors de la pleurésie aiguë franche, qui s'accompagne toujours d'un épanchement.
Presque toute l'anatomie pathologique de la pleurésie est comprise dans l'étude de l'épanchement et des fausses membranes, qui ont été très-bien décrits par notre excellent collègue Laboulbène {Ouv. cité).
VépanchemenL est la partie liquide qui transsude à travers les vaisseaux de la plèvre enflammée , et qui est semblable au sérum du sang. Ordinairement d'une couleur citnne, transparent ou un peu louche, contenant ou non des lambeaux de pseudo-membranes sans organisation , ce liquide est parfois très-louche (séro-purulent), ou franchement purulent, tres-rarement hématique (principalement lorsqu'il y a rupture des vaisseaux de nouvelle formation).
Le pus de l'épanchement est tantôt inodore et tantôt fétide, ce qui tient principalement, mais non toujours, ainsi que cela m'a été démontré par un des faits que j'ai recueillis, au contact
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de l'air qui pénètre dans la plèvre. Suivant Bilroth, l'épanchement ne serait jamais purulent d'emblée, et il faudrait plusieurs jours pour que du pus se produise aux dépens des éléments de la plèvre.
Le liquide de l'épanchement présente différents degrés de consistance : parfois épais, filant ou colloïde , d'autres fois moins épais, ou sous forme de sérosité transparente. Vu au microscope, quand il est récent, on y trouve nageant dans la sérosité, dit Laboulbène : 1° des globules de pus (leucocytes) de diverses variétés, surtout pyoïdes avec ou sans noyaux, des globules pâles des liquides exsudés, des globules granuleux (leucocytes hypertrophiés granuleux) ; 2° la fibrine, dont les fibrilles emprisonnent des corpuscules divers ; 3° les globules rouges du sang (hématies) ; 4° des granulations diverses, surtout de nature graisseuse ; 5° enfin des gouttelettes graisseuses.
Quand le liquide est ancien, on y rencontre les mêmes éléments dont plusieurs altérés ou dissociés, et de plus des granulations pigmentaires, une poussière comme crétacée, et parfois des paillettes brillantes de cholestérine. Laboulbène, dans un cas de perforation pulmonaire, a trouvé, dans la cavité pleurale, des corps bacillaires et des moisissures.
Au point de vue chimique, j'ai seulement à signaler, dans le liquide séreux de l'épanchement, la présence de la fibrine. Quoiqu'elle s'y trouve en quantité moindre que dans le sérum du sang, elle fait quelquefois coaguler spontanément le liquide intra-pleural dès qu'il est extrait de cette cavité. Traité par la chaleur ou par l'acide azotique , ce liquide se coagule presque en masse avec rapidité, propriété dont on doit tirer parti pour diagnostiquer certaines perforations pulmonaires produites pendant l'opération de la thoracentèse (Yo?/. Traitement).
Les fausses membranes, tantôt étendues et libres à la surface interne des feuillets pleuraux, tantôt formant des brides de l'un à l'autre, quand la maladie s'est prolongée, présentent ce caractère principal que les unes ne s'organisent jamais, et que d'autres s'organisent en néo-membranes (Laboulbène). Limitées ou généralisées, de consistance molle au début, minces
OU plus épaisses, elles forment des couches blanchâtres , jaunâtres, faciles à enlever de la surface pleurale. Ce n'est que plus tard, vers la fin de la pleurésie aiguë, qu'elles peuvent revêtir l'aspect fibreux, graisseux, cartilagineux ou osseux.
Les fausses membranes récentes renferment, selon Laboulbène : 4° une matière amorphe ordinairement très-abondante ; 2° de la fibrine peu abondante, sous forme de fines fibrilles entre-croisées ; 3° des globules de pus et pyoïdes (leucocytes avec ou sans noyaux) ; 4° des leucocytes de diverses variétés; 5» des granulations moléculaires et des matières grasses ; 6° quand il y a rupture des vaisseaux , la fausse membrane ecchymosée offre constamment des globules rouges du san g (hématies) intacts ou altérés.
Les éléments des fausses membranes anciennes, plus ou moins épaisses, sont plus nombreux. Ce sont : 1° une matière amorphe abondante, renfermant des granulations moléculaires nombreuses ; 2» des granulations graisseuses ; 3° la fibrine fibrillaire incrustée de granulations ; 4° les divers globules purulents des Uquides exsudés (leucocytes), mais déformés ; 5» des éléments de nouvelle formation (embryoplastiques ou fibroplastiques ; 6° diverses substances grasses, parfois des cristaux de cholestérine ; 7" des matières pigmentaires. Les plaques ou enduits d'apparence crétacée ont pour éléments des incrustations de matière calcaire.
C'est au moment où leur consistance augmente, où leur adhérence devient plus forte , que les fausses membranes tendent à devenir des néo-membranes , à se vasculariser parfois très-rapidement par le développement des vaisseaux provenant de la séreuse, et non par leur formation spontanée dans le produit plastique. Les néo-membranes vivent seulement alors, et sont susceptibles d'organisation.
Les résultats les plus importants à signaler à ce propos, pour l'étude chnique de la pleurésie, sont les adhérences partielles qui fixent ensuite le poumon dans certain point de la cavité thoracique, ou qui, sur la limite d'un épanchement, le circonscrivent en l'enkystant, comme l'a signalé Damoiseau {loc. cit.),
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 359 sans que le fait soit aussi commun qu'il l'a pensé. Au moment de la guérison, les adhérences du poumom ou des deux feuillets des plèvres sont le plus souvent complètes. Tantôt elles sont minces, et tantôt il y a épaississement des pseudo-membranes, avec le dépôt caséiforme qui provient des fausses membranes non organisables et non résorbées. Dans^ce dernier cas, il persiste des signes trompeurs d'épanchement.
Gomme lésions secondaires, on rencontre quelquefois, avec la pleurésie purulente, une ou plusieurs perforations pleuro-pulmonaires, et très-rarement une perforation pleuro-cutanée intercostale, l'épanchement se faisant jour au dehors par l'intermédiaire d'un abcès des parois thoraciques, qui n'est alors que l'extension de la collection purulente intra-pleurale. Dans des cas exceptionnels, bien étudiés par Broca i, on constate l'existence d'un abcès des parois thoraciques qui a produit la pleurésie en s'ouvrant dans la plèvre. Les côtes subissent à la longue une modification remarquable décrite par Parise 2 ; ce sont des ostéophytes costaux dus à la seule inflammation de la plèvre, lorsque la poitrine a subi le rétrécissement consécutif à un épanchement pleurétique avec des fausses membranes organisées. Ces productions osseuses ne se développent que sur les côtes en rapport avec l'épanchement , et leur donnent une forme prismatique, triangulaire, la face externe restant la même ; de sorte que l'aspect extérieur des parois thoraciques n'en est pas sensiblement modifié. Dans d'autres cas , les côtes sont en partie dénudées par l'usure du périoste au niveau d'un épanchement purulent. J'ai vu cette dénudation coïncider avec une carie multiple des côtes avec destruction, jusqu'à la peau, des parties molles intercostales voisines (obs. LXIV). Dans ces différentes conditions, la pleurésie purulente était passée à l'état chronique. On a vu la partie cariée être éliminée, en donnant lieu à une large plaie béante.
Si l'on examine la plèvre au microscope, on constate les par-
^ Broca. -.Mémoire sur la pleurésie secondaire, consécutive aux inflammations du sein et de l'aisselle (Arch. gén. de méd., 1850, t. XXII).
* Parise : De l'ostéophite costal pleurétique dans la pleurésie (Arch. de médecine, t. XXI, p. 320.)
ticularités suivantes. La plèvre sous-jacente aux, produits plastiques n'est pas aussi altérée qu'on le pourrait croire. Elle est même dans un état apparent d'intégrité notée par beaucoup d'observateurs. Le microscope y découvre une injection avec dilatation des capillaires, comme lésion principale.
Le poumon subit des modifications qui sont variables suivant la quantité du liquide pleuré tique épanché. Dès le début de l'épanchement, le liquide diminuant la capacité de la cavité destinée au poumon, permet à cet organe de revenir sur luimême en vertu de son élasticité. Immergé dans une plus grande quantité de liquide, le poumon, fixé supérieurement par sa racine au médiastin, et tendant à surnager dans Tépanchement, suivant la remarque de Hirtz(ilfem. cité), abandonne les parties déclives, et se porte principalement à la partie supérieure de la cavité pleurale. Ce n'est que lorsque le liquide épanché devient encore plus abondant que le poumon est comprimé de toutes parts et refoulé vers le médiastin, où il est souvent comme bridé par des adhérences. Son aplatissement dans ce sens peut être assez considérable pour que son épaisseur ne dépasse pas celle de la main. Il est passé alors à l'état de splénisation et de carnification. Quand la pleurésie s'est longtemps prolongée, les vides aériens peuvent être absolument privés d'air, sauf dans les bronches principales ; car le tissu pulmonaire, jeté par fragments dans l'eau, gagne rapidement le fond du vase, bien qu'il n'y ait aucune autre lésion apparente que celle résultant de la compression par le liquide épanché dans la plèvre. Il résulte cependant des recherches microscopiques que les vaisseaux s'oblitèrent à la longue et que le parenchyme pulmonaire s'atrophie (Fœrster).
Dans les cas de guérison, le poumon, non bridé par des adhérences contre le médiastin, se dilate graduellement pendant que se fait la résorption du liquide, en même temps que les parois dilatées de la cavité pleurale reviennnent sur elles-mêmes. Et quand la résorption est complète, des adhérences générales serrées se forment ordinairement entre les deux feuillets des plèvres par l'intermédiaire de fausses membranes.
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Nous venons de supposer le poumon comme étant libre d'adhérences au moment de l'invasion de l'épanchement. Mais il ne faut pas perdre de vue que des adhérences partielles plus anciennes peuvent exister, ce qui modifie les conditions ordinaires des rapports du liquide et du poumon. Il peut se faire aussi que des adhérences se forment pendant l'évolution de la pleurésie. Si le poumon est soudé aux côtes antérieures pendant l'existence de l'épanchement, les signes de percussion et d'auscultation sont profondément modifiés , ce qui rend le diagnostic très -difficile, comme nous le verrons.
Formes. — On pourrait multiplier à l'infini les formes de la pleurésie, si l'on avait égard à toutes les variétés d'expressions seméiologiques qu'elle peut présenter, ou à la prédominance de certains signes. Mais on doit Kmiter le nombre de ces formes à celles qui sont basées sur les conditions suivantes : sur l'absence ou l'abondance de l'épanchement, sur la nature du liquide épanché, sur le siège de la lésion, et sur les conditions pathologiques dans lesquelles se développent certaines pleuré sies. C'est ainsi que la pleurésie est dite sèche ou avec épanchement, séreuse ou purulente, généralisée ou partielle, primitive ou secondaire.
La pleurésie sèche est caractérisée par du bruit de frottement comme signe principal. Elle est fréquente comme lésion secondaire de pneumonie, ou de tubercules; mais existe-t-elle comme forme primitive? L'observation suivante semble le démontrer.
Obs. XLIV. — Un garçon couvreur, âgé de 21 ans, qui n'avait jamais eu de douleur thoracique ni de toux antérieurement, fut admis à l'hôpital Saint-Antoine en 186S. Le 4 février, il avait été longtemps exposé à la pluie, lorsque le lendemain il ressentit, du côté droit de la poitrine, une douleur vive, augmentant parles grandes inspirations et même par les mouvements. Cette douleur l'empêcha immédiatement de travailler; il n'éprouva ni fièvre, ni toux. Il essaya inutilement deux fois de reprendre ses occupations , et se décida à entrer à l'hôpital.
Vu le 8" jour, je constate que le malade n'a pour tout symp-
tome qu'une douleur sous-mammaire, toujours aussi intense qu'au début. La sonorité du thorax est antérieurement également claire des deux côtés, et il en est de même en arrière, où il n'existe à droite, ù l'extrême base, qu'une matité qu'on doit rapporter au foie. Dans ce même côté droit, le bruit respiratoire est très-faible dans la moitié supérieure, et remplacé dans la moitié inférieure par un bruit de frottement saccadé, dans l'inspiration et l'expiration, plus prononcé qu'ailleurs vers l'angle inférieur de l'omoplate. Ces saccades de frottement sont sensibles à la main, et sont spontanément appréciables par le malade lui-même, qui affirme en avoir conscience depuis le premier jour de sa maladie {Vent, scarif. du côté droit; — 1 extr. théh. ; — 1 portion d'aliments).
Les jours suivants, la douleur se calme ; mais le bruit de frottement persiste. Le malade sort le 13b jour; le bruit de frottement continue à être aussi net ; mais il est moins étendu et manifestement moins prononcé qu'à l'admission.
Les exemples de pleurésie sèche de ce genre, survenant chez des individus bien portants jusque-là, sont rarement rencontrés. C'est le seul que j'aie pu recueilUr. Et encore mon malade n'a été observé que jusqu'au 13" jour de sa pleurésie, et il a pu se faire plus tard un épanchement tardif. Ce qui me permet de le supposer, c'est que j'ai recueilli à l'hôpital Necker, en 1868, l'observation d'un homme atteint de pleurésie gauche et qui, du 15e au 19« jour de sa maladie, n'offrait pour tout signe d'auscultation du côté gauche, que du bruit de frottement en arrière, avec une submatité légère. Or, dès le 19» jour, ces signes furent remplacés par une matité avec souffle et bronchoégophonie. L' épanchement était survenu; il diminua rapidement dès le 22" jour, comme le montre le tracé de la figure 53.
Quand on observe des pleurétiques à une époque un peu éloignée du débat, il n'est pas rare de trouver le bruit de frottement de la convalescence. C'est ainsi qu'un de mes malades, atteint de pleurésie du côté droit, n'ofl^rait plus le 18° jour, à son entrée à Gochin, comme signes, qu'une submatité avec fai-
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blesse du bruit respiratoire et bruit de frottement manifeste. La pleurésie avec épanchement, qui comprend toutes les
pleurésies en dehors de celles qui
méritent réellement la dénomination
de sèches, n'est pas à proprement
parler une variété particuhère de
pleurésie. C'est la condition la plus
générale de la maladie, qui comprend plusieurs formes bien distinctes, basées sur la nature du liquide épanché : la pleurésie à épanchement séreux, purulent, et hémorrhagique.
Je np dirai que peu de mots de la pleurésie avec épanchement séreux; elle est la forme commune et habituelle de la maladie , celle qui tend le plus souvent à la guérison.
Il n'en est pas de même de la pleurésie purulente, dont nous verrons le diagnostic présenter de notables difficultés, en même temps qu'elle a une gravité toute particuhère (Voij. Pronostic), et qu'elle doit être soumise à des indications spéciales de traitement Il y a une variété de pleurésie purulente qui doit être examinée à part, et qui se développe à la suite de certaines pneumonies (Voy. le chapitre suivant).
On ne doit pas faire une forme particulière des pleurésies séro-purulentes; elles peuvent présenter tantôt les caractères bénins des épanchements séreux, tantôt la gravité des épanchements purulents. Ce n'est que lorsque le liquide a une issue au dehors, qu'on peut reconnaître cette variété d'épanchement pleurétique.
La forme hémorrhagique de la pleurésie a été d'abord considérée comme résultant d'une affection grave du poumon, et
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principalement du cancer de cet organe. Mais l'étude des néomembranes qui peuvent se développer dans le cours de la pleurésie, et dont les jeunes vaisseaux de nouvelle formation sont sujets à se rompre, permet d'expliquer la présence du sang dans le liquide de l'épanchement , indépendamment d'une affection organique préexistante. C'est ce qui explique les succès ordinaires obtenus par la thoracentèse après la sortie de la plèvre d'un liquide séro-sanguinolent, comme le montrent des faits relatés dans les Thèses de Lacaze-Duthiers, Gondouin, llacherelle et Bégine.
Les formes basées sur l'abondance et le siège de l'épanchement, doivent comprendre les pleurésies partielles et lés pleurésies générahsées.
Parmi les pleurésies partielles, il en est, comme la pleurésie interlobaire et celle dite médiastine, qui échappent à toute exploration; elles sont le plus souvent secondaires. D'autres, signalées par Andral comme les précédentes (Ciin. méd., t. II), peuvent parfaitement être reconnues pendant la vie. Ce sont les pleurésies costo-pulmonaires, limitées par des adhérences à la partie moyenne ou inférieure du thorax, donnant quelquefois lieu à la production d'une voussure accidentelle (Louis); et les pleurésies diaphragmatiques, signalées également par Andral, et très-bien décrites par Noël Guéneau de Mussy {Arch. de
méd., 1853, t. III).
La pleurésie diaphragmatique , qui est la plus importante des pleurésies locaUsées, se caractérise par une dyspnée et une anxiété considérables, par une douleur excessive à la pression des deux régions qui correspondent aux deux extrémités du nerf diaphragmatique (au cou entre les attaches inférieures du muscle sterno- mastoïdien, et au rebord inférieur des fausses côtes correspondantes), par l'absence de matité à la percussion du côté affecté, et enfin par le défaut des signes d'auscultation ordinairement constatés dans la pleurésie. J'ai vu en 185(3, à l'hôpital Necker, et plus tard à l'hôpital Gochin, deux faits de ce genre. Ils sont d'ailleurs assez rares. Le diagnostic n'eu est pas toujours facile en raison de l'absence des signes physi-
ques de percussion et d'auscultation. Cette forme de pleurésie résulte quelquefois de la propagation de l'inflammation du foie à la plèvre diaphragmatique.
J'ai admis plus haut une forme de pleurésie basée sur la généralisation de l'épanchement, lorsqu'il est parvenu à envahir toute la hauteur de la cavité séreuse, en donnant lieu à une matité générale. Cette forme me semble légitimée par cette considération, qu'en pareil cas la marche de la pleurésie devient latente à la percussion et à l'auscultation.
Mais ce ne sont pas là les vraies pleurésies latentes, puisque la mensuration peut en suivre parfaitement l'évolution. On ne devrait en effet quaUfîer de latentes que les pleurésies se caractérisant par l'absence des signes ordinaires de percussion et d'auscultation au niveau même de l'épanchement. J'ai appelé l'attention en 1866 sur les faits de ce genre, qui méritent d'être pris en sérieuse considération, et dont je m'occuperai à propos du diagnostic.
Les pleurésies secondaires surviennent quelquefois comme maladies aiguës, mais le plus souvent elles ont un caractère de chronicité. Dans le cours de la pneumonie (pleuro-pneumonie), dans l'état puerpéral, dans le rhumatisme articulaire aigu, dans certains cas de phthisie pulmonaire, on peut voir survenir la pleurésie. Elle est constante dans le cancer du poumon.
Chez les tuberculeux, la pleurésie se manifeste de trois manières différentes : 1° élle suit sa marche ordinaire, soit aiguë soit chronique, tantôt avec des signes de tubercules pulmonaires, tantôt sans aucun signe actuel tuberculisation, qui se révèle plus tard lorsque l'on revoit les malades; 2° la pleurésie peut être sèche et reconnaissable au bruit de frottement, surtout au niveau des sommets ; 3° enfin la pleurésie peut avoir \ie\i par perforation d'une caverne tuberculeuse, et faire partie des accidents qui caractérisent le pneumo-thorax.
Les pleurésies sont le plus souvent simples (d'un seul côté) • mais quelquefois elles sont doubles. La plupart de ces pleurésies doubles sont secondaires, surtout chez les tuberculeux (Louis). Dans tous les cas, l'épanchement n'est jamais égale-
ment considérable des deux côtés. Ce sont le plus ordinairement comme deux pleurésies se développant successivement des deux côtés, la première en voie de résorption ou disparue lorsque se montre la seconde.
A la suite de ces pleurésies doubles, on observe quelquefois un trouble profond dans le jeu des organes respiratoires. J'ai vu à Necker un malade entré pour une dyspnée habituelle trèspénible, survenue à la suite de deux pleurésies successives développées, d'abord d'un côté, puis de l'autre, et qui en présentait la preuve incontestable dans un bruit de frottement très-accentué et presque généralisé des deux côtés.
Diagnostic. — L'étude analytique que nous avons faite jusqu'à présent des différents symptômes ou signes de la pleurésie, de son évolution et de ses lésions, va nous faciliter l'exposé de son diagnostic.
C'est sur la douleur apparue d'un côté de la poitrine, sur la matité thoracique, sur le déplacement du liquide appréciable à la percussion dans certains cas, sur l'affaiblissement du bruit respiratoire avec 'ou sans souffle, sur l'égophonie ou la broncho-égophonie, le bruit de frottement , et sur le refoulement des organes contigus, que se base principalement le diagnostic de la maladie. Cependant il n'est pas, dans beaucoup de circonstances, aussi simple que cette énumération pourrait le faire croire, aucun de ces signes n'étant, comme on l'a vu, pathognomonique. C'est dans l'ensemble des signes observés qu'il faiit" chercher les données du diagnostic, comme pour la plupart des maladies aiguës.
Sous ce rapport, il y a un fait digne de remarque ; c'est que les pleurésies gauches sont d'un diagnostic plus facile que les pleurésies droites. Nous avons vu en effet, en décrivant les signes phvsiques de l'épanchement pleurétique, que la plupart de ces signes sont beaucoup plus fréquemment observés dans les pleurésies du côté gauche que dans celles du côté droit, et qu'il en est même que je n'ai rencontrés qu'à gauche.
Ces remarques faites, pour traiter convenablement la question du diagnostic de la pleurésie, il fâut remarquer que le
DIAGNOSTIC. 367 malade se présente à l'observation dans l'une des trois conditions suivantes : A, au début de la maladie; B , pendant l'existence de l'épanchement ; C, après la résorption du liquide épanché dans la plèvre. Je traiterai d'abord du diagnostic dans ces conditions, et ensuite du diagnostic différentiel. A. Au début.
Si l'on ne considère que les symptômes fonctionnels du début, on peut dire qu'ils ne sauraient faire arriver au diagnostic de la pleurésie. Il n'y a rien en effet, dans les signes les plus complets de l'invasion, point de côté, dyspnée, toux, et phénomènes fébriles variables d'intensité, rien qui permette d'affirmer que Ton est en présence d'une pleurésie commençante plutôt que d'une hyperémie simple, ou d'une pneumonie, à leur début. Ce n'est que lorsque les signes physiques annoncent la présence de l'exsudat pleural, et principalement celle du liquide épanché dans la plèvre, que l'on peut reconnaître la pleurésie. C'est ce qui fait que les anciens, ne connaissant que les symptômes fonctionnels, ne pouvaient éviter de confondre la maladie avec les autres affections intra-thoraciques, et que Laennec a pu seul en rendre le diagnostic possible, grâce aux signes physiques qu'il a fait connaître, et qu'il a appHqués à l'étude de la pleurésie. Ces signes sont en effet d'une importance capitale, qui justifie l'exposé analytique que nous en avons fait précédemment.
Il est admis qu'il peut y avoir une première période de siccité pleurale inflammatoire, qui se révèle par un bruit de frottement, ainsi que nous l'avons dit. Ce bruit de frottement est un excellent signe de pleurésie actuelle, ou plus ou moins récente; mais quand il est isolé, il n'a pas cette signification • absolue, ce signe pouvant dépendre d'une autre cause que 1 inflammation de la plèvre. A propos des formes de la pleurésie, J'ai montré que le bruit de frottement pouvait persister longtemps avant l'apparition des signes de l'épanchement. Pendant l'existence de l'épanchement.
C'est dans cette condition que le diagnostic a sa plus grande importance. ^ ^
Nous avons montré comment l'épanchement pleuréLique se développait graduellement pour décroître ensuite en sens inverse, ce progrès et cette décroissance constituant les phases principales de l'évolution de la pleurésie.
On n'est pas d'accord sur la plus faible quantité de liquide épanché qu'il est possible de reconnaître au début de la période de progrès de l'épanchement. Laennec pensait qu'il y avait nécessairement une diminution de son à la percussion presque dès le début, et que « lorsque la plèvre était Ubre de toute adhérence, le liquide se répandait d'une manière régulière sur toute la surface du poumon, mais restait toujours en plus grande quantité en bas et sur le côté. » Piorry admet aussi que, dès le premier ou le deuxième jour, l'épanchement donne heu à un peu moins de résonnance, mais toujours tout à fait en bas du thorax, sur les côtés de la colonne vertébrale, où l'on perçoit parfois une égophonie déchve. Il pense que 60 à 90 grammes (deux ou trois onces) peuvent être ainsi reconnus i. Pour Hirtz, au contraire, un épanchement de 100 grammes environ jusqu'à 500, ne se répand pas en couche sur le poumon, et ne donne lieu à aucun signe physique, m a la percussion, ni à l'auscultation. Suivant Damoiseau enfin, la matité d'un épanchement pleurétique commence à se montrer en arrière et en dehors, au niveau d'une hgne abaissée de l'ande inférieur de l'omoplate, ou en dehors, abaissée de l'aisselle ; et la matité, cherchée dans ces points, Im parait s y manifester par la présence de 90, 60 et même seulement 30 grammes de hquide {Mêm. cité).
Il n'y a donc aucun accord actuellement possible entre les diverses opinions des auteurs au sujet du diagnostic d'une petite quantité première de Uquide épanché. En dénmtive. il est une condition dans laquelle l'épanchement faible peut être parfaitement accusé : c'est lorsqu'il se manifeste par une suhmatité dans une partie peu étendue du côté affecté (en arrière et en bas), par un affaiblissement du bruit respiratoire avec
1 Piorry : Du procédé opératoire à suivre dans l'exploration des orgaues par la percussion médiate ; 1831, p. 69.
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égophonie , et par une franche diminution des viJDrations thoraciques par rapport à celles du côté opposé.
L'étendue de la matité, qui est le signe principal de la pleurésie, est loin d'ailleurs de pouvoir servir de signe caractéristique de la quantité' de liquide épanché. Dans des cas rares, cette matité est générale lorsque le liquide est étendu en nappe sur le poumon, comme si l'épanchement était extrême : nous en avons rapporté un exemple (obs. XXXVII). Elle peut au contraire n'occuper qu'une partie plus ou moins grande de la surface du côté affecté avec une quantité relativement plus forte de liquide accumulé dans la plèvre. Il y a plus : un épanchement considérable peut envahir toute la cavité pleurale avec une matité limitée à la partie inférieure du côté affecté en arrière, ainsi que nous le montrerons à propos de certaines difficultés insolites du diagnostic. ,
En n'ayant ici en vue que les faits les plus ordinaires de la pratique, on peut diviser en trois groupes les pleurésies avec épanchement libre d'adhérences : 1» les pleurésies avec matité postéro-inférieure du côté affecté; 2° avec malité occupant les parties postérieure et antérieure sans être généralisée en avant du haut en bas ; 3^ celles avec matité générale en avant comme en arrière.
1° Certaines pleurésies légères restent caractérisées par des signes d'épanchement peu abondant avec matité étendue seulement à la partie postéro-inférieure du côté affecté, et avec des particularités dont la valeur sera discutée à propos du diagnostic différentiel de la pleurésie. .
2° Quand la matité occupe les régions postérieure et antérieure sans être généralisée, le diagnostic se base sur des particularités plus caractéristiques. Il faut ici distinguer les signes perçus au niveau de l'épanchement, ou de la matité, de ceux qui existent au-dessus, principalement dans la région sous-claviculaire. Le diagnostic se base alors sur un ensemble de signes incontestables. Outre la faiblesse du bruit respiratoire avec souille, égophonie (ou autres variétés de la voix thoracique que nous avons rappelées), et l'absence de vibrations thoraciques
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signes qui se rattaclient à l'épanchement au niveau de la matité thoracique, cette matité offre des caractères parfois spéciaux. Sa ligne de niveau, nette ou diffuse, est plus élevée en arrière qu'en avant, oîi elle est quelquefois ^nobile : plus élevée quand le malade est assis que lorsqu'il est couché (Voy. p 286). De plus, la région sous-claviculaire, et parfois aussi en arrière la région sus et sous-épineuse de l'omoplate, sont le siéee d'une sonorité anomale le plus souvent exagérée d mtensite en même temps que la respiration peut être forte au même niveau, avec bronchophonie, parfois même avec souffle, comme on l'a vu précédemment.
Des adhérences pleurales, en fixant le poumon aux parois costales dans une certaine étendue, peuvent singulièrement modifier les signes de la pleurésie, et en rendre le diagnostic difficile. Ces adhérences, au niveau desquelles ne peuvent être perçus les signes en question, se rencontrent plus fréquemment au sommet des poumons qu'ailleurs (chez les tuberculeux); alors la matité peut rester immobile à un certain niveau qui est la limite inférieure de l'adhérence, et cela maigre les progrès de l'épanchement. Si les adhérences occupent la base i\Y a du son inférieurement, et l'on peut croire à l'existence d'une tumeur au niveau de la matité produite supérieurement par l'épanchement. Lorsque enfin c'est vers la partie moyenne de la plèvre que se sont produites les adhérences partielles avant l'invasion delà pleurésie observée, les modifications des signes constatés sont très-insolites. Il peut arriver en effet, ainsi que je l'ai constaté, que l'adhérence du poumon en avant donne lieu h la production d'un son tympamque et d'un bruit respiratoire amphorique. Nous verrons plus loin qu'il existe encore des difficultés très-grandes de diagnostic avec des adhérences de ce genre.
3» Lorsque l'épanchement est assez considérable pour que la matité soit générale en avant comme en arrière, le diagnostic peut être parfaitement net. Il y a des cas extrêmes. Lorsque par exemple, avec cette matité générale',, existent un affaiblissement très-prononcé des bruits respiratoires, une dilatation
visible du côté afl'ecté, avec élargissement des espaces intercostaux correspondants, le refoulement des organes abdominaux et du médiastin, et surtout lorsque à ces différents signes se joignent une dyspnée prononcée, ou même des menaces de suffocation, en un mot un état imminent d'asphyxie. Il n'y a aucun doute alors sur l'abondance considérable du liquidé épanché. Cependant il ne faut pas croire que ces signes soient constants; car il n'est pas rare d'extraire de la poitrine une grande quantité de liquide par la thoracentèse, chez des malades qui n'offrent pas la dilatation visible du thorax. L'amphation du thorax peut n'être alors sensible qu'à la mensuration cyrtométrique, comme dans la figure 54, par l'écartement des parois thoraciques dans le sens du diamètre vertèbre -mammaire.
Fig. M.
D'un autre côté, on peut penser qu'il y a un épanchement tres-abondant lorsque la matité est générale et le bruit respiratoire extrêmement affaibli, sans qu'il y ait une goutte de liquide dans la poitrine. Nous avons vu (p. 335) que la mensuration seule pouvait faire éviter Terreur. Alors tantôt le liquide est resorbe avec la persistance de ces signes d'épanchement.
et tantôt il existe une tumeur solide simulant un épanchement pleurétique (Voy. Diagnostic différentiel).
Il faut être prévenu de ces difficultés. Il en est une autre qui, pour ne pas se rattacher au diagnostic proprement dit, n'a pas moins d'intérêt pour le praticien. Je veux parler de l'impossibilité de suivre la marche de l' épanchement, ainsi que je l'ai montré, dès que la matité est devenue et reste générale. C'est ce qui m'a porté à faire une forme particulière de l'épanchement dans cette condition. On a considéré à tort la pleurésie comme étant alors latente. J'ai démontré victorieusement, je pense, que ces pleurésies, latentes dans leur marche h la percussion et à l'auscultation, ne l'étaient jamais à la mensuration. Je montrerai plus loin ce que sont les pleurésies véritablement latentes.
Pour rester encore dans l'ordre des faits journellement observés pendant l'existence de l'épanchement pleurétique, voyons comment on peut arriver à déterminer la nature du
liquide épanché.
Détermination de la nature du liquide de l'épanchement. — Ce diagnostic offre le plus souvent de grandes difficultés. Pidoux a critiqué la confusion des épanchements où dominent les caractères inflammatoires avec ceux qui présentent les caractères hydropiques. Mais cette distinction est plus théorique que pratique; caries caractères que ce médecin distingué a voulu donner pour séparer ces deux genres d'épanchements l'un de l'autre, ne nous paraissent pas offrir une précision suffisante par être utilisés par le praticien K
Une distinction de toute autre importance, quoiqu'elle soit loin d'être facile, est celle des épanchements purulents ou séreux. La pleurésie purulente a une gravité toute particulière, parce que le pus épanché dans la plèvre ne peut se résorber spontanément comme le Uquide séreux, et qu'il faut que ce pus ait une issue au dehors, soit qu'il se fasse spontanément jour par les bronches (perforation pulmonaire) ou à travers les
iPidoux : Du pronostic de la pleurésie Monte et des indications de la Ihoracentèse {Actes delà Soc. méd. des hôpitaux; fasc.I).
parois thoraciques (abcès intercostal), soit qu'on lui donne une issue chirurgicalement.
De cette condition découle la nécessité de distinguer la pleurésie purulente de la pleurésie à épanchement séreux. Malheureusement, il n'y a aucun signe certain de la purulence de l'épanchement, sauf par les ponctions exploratrices, ou dans le rejet du pus par une perforation pulmonaire ou un abcès. Ce n'est d'ailleurs que lorsque la maladie a eu déjà une certaine durée, que la persistance de l'épanchement, la fièvre hectique, et parfois l'œdème des parois thoraciques du côté de l'épanchemant, donnent à la pleurésie purulente une physionomie particuhère, mais qui permet seulement de soupçonner la présence du pus dans la cavité pleurale. Aussi pourrais-je rappeler une foule de méprises qui n'ont pu être évitées par des praticiens éminents, anciens et modernes, et qui les ont porté à inciser la poitrine dans des cas d'épanchements séreux jugés purulents. Trousseau lui-même, malgré sa grande expérience sous ce rapport, n'a pu échapper à l'erreur. Recherchons donc quels sont les moyens de l'éviter autant que possible.
On a écrit que, lorsque l'épanchement était purulent, il y avait une fièvre intense, et que la maladie avait une marche croissante plus rapide. Mais les faits que j'ai recueillis démontrent que les épanchements séreux peuvent s'accompagner d'une fièvre aussi vive que celle d'un épanchement purulent, et que, dans les cas de purulence, la fièvre n'avait pas toujours une grande intensité. Une pleurésie purulente rapidement mortelle peut être exempte de frissons à son début, comme le» montre une des observations que j'ai recueiUies. Mais pour avoir une idée exacte de la fièvre, il est nécessaire d'avoir recours au thermomètre. On ne saurait cependant pas utihser ici la loi qui étabht qu'une augmentation de la chaleur a heu principalement le soir, dans les cas de grandes suppurations; ni admettre comme constant, avec Hirtz , que la température dans la pleurésie purulente continue à se maintenir élevée pendant un temps indéfini, avec plusieurs exacerbations ou rémissions par jour. J'ai rappelé en effet déjà que dans un cas
de pleurésie purulente ayant nécessité la thoracentèse, la température n'avait pas dépassé son degré normal, 37% 2; et il en a été de même tout récemment chez un autre de mes malades, qui a dû subir l'opération de Tempyème. Par contre, j'ai vu une pleurésie séreuse qui , jusqu'à la résorption de l'épanchement, présenta une température élevée.
En relevant des faits nombreux de thoracentèse publiés par les auteurs, c'est- à-dire les faits dans lesquels la nature du liquide épanché a pu être vérifiée de visu, on constate que chez les enfants , la pleurésie est beaucoup plus souvent purulente que séreuse, tandis que le contraire se remarque chez l'adulte. C'est une double particularité très-importante qu'il ne faut pas perdre de vue dans la pratique. Dans l'état perpuéral, la pleurésie est aussi ordinairement purulente {Thèse de Charrier, 1855). De mon côté, j'ai constaté que la pleurésie développée à la suite d'une pneumonie était purulente, et qu'elle avait une évolution particuhère qui doitfaire examiner à part cespneumopleurésies {Voy. chap. V). J'ai rencontré aussi deux pleurétiques qui offraient, au niveau déleur épanchement purulent, un oedème des parois thoraciques, comme on en observe en chirurgie dans le voisinage des collections purulentes. C'est un signe à rechercher avec soin dans les cas douteux. Le Dran a insisté sur l'importance de ce signe de l'épanchement purulent lorsqu'il s'y joint une ampliation visible de la poitrine {Ohserv. de chirur., 1731, 1. 1). Samuel Sharp l'a également rappelé.
Pour résoudre ce diagnostic si souvent difficile de la purulence, on a conseillé des ponctions exploratrices avec un trocart capillaire. Mais ce moyen est loin d'être généralement adopté. C'est ici que pourrait trouver place le nouveau procédé ingénieux de Dieulafoy, dont nous reparlerons à propos de la thoracentèse.
Le diagnostic de la pleurésie pendant l'évolution de l'épanchement présente encore quelquefois des difficultés telles, que la présence du liquide épanché dans la plèvre ne saurait être alors révélée par les signes physiques ordinaires. Ce sont les seules pleurésies véritablement latentes.
DIAGNOSTIC. 375 Ces pleurésies latentes vraies sont celles dans lesquelles la percussion et l'auscultation ne fournissent à l'observateur que des signes complètement négatifs. On a cherché à expliquer ces faits insolites, en disant que le liquide épanché dans la plèvre transmettait à l'oreille de l'observateur les bruits intra-pulmonaires delà respiration. Cette explication a été trop généralisée, comme je le montrerai plus loin; toutefois les faits de ce genre, tout en étant plus rares qu'on ne l'a pensé, n'en sont pas moins incontestables. En voici un exemple que j'ai recueiUi, et dans lequel le diagnostic de la pleurésie fut impossible, par suite de cette transmission des bruits respiratoires à travers un épanchenDent irrégulièrement enkysté.
Obs. XLV. — Cette observation, recueillie à l'hôpital Cochin en 1865, m'a été fournie par une femme âgée de 55 ans. Au lendemain de sa sortie d'un autre hôpital oii elle était entrée pour une maladie mal déterminée, avec douleur du côté droit et un léger ictère, elle avait été prise de fièvre avec douleur vive du côté gauche, et de l'oppression. Ce n'est que seize jours après cette espèce de rechute qu'elle fut admise à Cochin, dans un état d'anxiété et de dyspnée considérables, avec pouls petit et fréquent (à 132) ; la malade ne se remuait qu'avec peine à cause de la douleur du côté gauche, et son autre douleur du côté droit qui était revenue.
Une submatité existait seulement en arrière et inférieurement des deux côtés. Et comme en même temps, à la base droite, il y avait du souffle et un râle sous-crépitant un peu sec, je crus à une pneumonie droite, malgré l'absence de crachats pneumoniques.
Du côté gauche de la poitrine, rien d'anomal en avant. Avec la submatité obscure de la base qui existait en arrière, il n'y avait qu'une faiblesse du bruit respiratoire avec quelques râles sous-crépitants, sans bronchophonie ni égophonie.
Cet état persista sans changement jusqu'à la mort, qui eut lieu le 19« jour de cette dernière affection, trois jours après l'admission.
La nécropsie révéla des lésions tout à fait inattendues : Un vaste abcès du foie pouvant contenir une orange, à parois anfractueuses, occupait le voisinage de la face convexe de cet organe, qui était libre d'adhérences. Le poumon droit avait sa base adhérente au diaphragme, et indurée dans une hauteur équivalente au quart inférieur de l'organe. Ce n'était pas de l'hépatisation, mais une simple splénisation. Le tissu compacte était comme injecté, résistait absolument à la pression la plus forte, et ses fragments jetés dans l'eau gagnaient le fond du vase; sa coupe ne laissait pas écouler de sang par la pression, et la surface incisée se montrait, après le raclage, traversée par des hgnes fibreuses grisâtres, sans la moindre granulation.
Malgré les signes de bronchite perçus au niveau du poumon gauche, j'y constatai des adhérences presque générales, molles et récentes, rougeâtres, et emprisonnant des foyers de pus de six à huit centimètres de diamètre, en dehors et en arrière du poumon; vers la partie moyenne, ces foyers communiquaient irrégulièrement entre eux.
Les pleurésies de ce genre peuvent être rapprochées des pleurésies diaphragmatiques qui s'accusent plutôt par la gravité des phénomènes généraux et dyspnéiques que par les signes fournis par la percussion et par l'auscultation.
Les pleurésies véritablement latentes les plus communes sont celles que j'ai signalées en 1866 à la Société médicale des hôpitaux, et dans lesquelles, malgré la présence d'une grande quantité de liquide dans la plèvre, et sans qu'on puisse invoquer la transmission des bruits par le Uquide épanché, signalée par Ghomel pour les signes d'auscultation (Traité de Pathologie générale), la percussion fournit un son clair du côté affecté dans sa plus grande étendue, tandis que l'auscultation permettait d'entendre le murmure respiratoire dans les mêmes partiesi; ces faits méritent d'autant plus d'attirer l'attention , qu'ils ne sont pas aussi rares qu'on le pourrait croire.
1 Woillez : Note sur une cause particulière d'erreur de diagnostic dans certains cas d'épanchements pleur éliques (Soc. desllôp , 1866).
L'absence de la niatité et de l'alï'aiblissement du bruit respiratoire au niveau du liquide épanché s'explique en pareille circonstance par des conditions anatomiques particulières dont je communiquai deux exemples à la Société des hôpitaux, en 1866, Dès 1863, j'avais observé un premier fait semblable sans en recueilhr l'observation, et, l'année même de ma communication à cette Société, je recueillis deux autres observations analogues que je rapporterai tout à l'heure. Enfin, depuis 1866, trois exemples nouveaux se sont offerts à moi à l'hôpital Necker et à Lariboisière, et sont venus confirmer les faits précédents; car dans tous, sans exception, il y avait cette condition anatomique commune : condensation du poumon refoulé par le liquide épanché en abondance dans la plèvre, et adhérence de V organe auxparoisthoraciques dans une étendue plus ou moins grande. Je me contenterai de rappeler ici trois faits que j'ai observés en 1864 et 1866; un quatrième, recueiUi aussi en 1866, est l'observation LXXIV de ce chapitre (Voy. Traitement). Les faits que je vais rapporter suffiront pour donner une idée de l'obscurité des signes physiques, et des conditions anatomiques qui la produisent,
Obs. -XL VI, — Le premier de ces malades était un homme âgé de 43 ans, d'une constitution robuste. Il avait eu une bonne santé habituelle antérieurement à la maladie qui le fit entrer à l'hôpital Gochin le 26 janvier 1864.
Il était alors malade depuis sept jours. Il avait été pris au début de fièvre intense avec douleur vive au niveau du mamelon droit, et il dut immédiatement garder le ht. Il avait une oppression médiocre, peu de toux, sans crachats sanguinolents.
A son admission, il y avait peu de fièvre ; le pouls était à 80, sans chaleur vive à la peau; et il existait manifestement un épanchement pleurétique peu considérable du côté droit. Il y avait en effet, à la percussion, une matité occupant les deux tiers inférieurs de ce côté en arrière, et s'étendant en avant sans remonter jusqu'au mamelon. A l'auscultation, la respiration était généralement affaiblie, sans souffle, et il existait sous laclavi-
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cul6 correspondante un bruit de frottement manifeste; la voix était égophonique en arrière.
L'épanchement alla croissant pendant les sept jours qui suivirent l'admission, du 7" au 14' jour, comme le montre la figure 55 (de A en B). Une application de ventouses et une goutte d'huile de croton donnée à rintérieurlel4" jour amenèrent ensuite jusqu'au 17' jour une résolution manifeste, mais insuffisante. En effet, la ligne de mensuration remonta, et la matité envahit le côté droit tout entier, malgré des ventouses et une
Gr
application de sangsues, ce qui me fit pratiquer la thoracentèse le 21« jour. Je retirai 1500 grammes d'un liquide séreux.
Il y eut une rétrocession immédiate, mais peu prononcée pendant deux jours seulement (de G en D) ; mais le côté droit rendit dès lors un son clair du haut en bas, et la respiration vésiculaire s'ij entendit partout, en arrière comme en avant.
Jusque-là cette observation n'offrait rien que d'ordinaire. Mais pendant les dix jours qui suivirent (du 21" au SI" jour), il exista des signes trompeurs ; la matité restait limitée plus bas que le mamelon droit en avant, et au tiers inférieur en arrière.
Fie 55 — Pleurésie droite. — Ligne d'ascension (progrès) du 7e au 14e jour (de A en - Rétrocession incomplète jusqu'au 2ie jour (de B en C). - Thoracentèse suivie d'une [rétrocession insuffisante (CD). - Reproduction latente do l'épanchement révélée seulement par la ligne d'ascension DE du 23e au 30» jour.
Le seul changement remarqué fut que la matité remonta en avant jusqu'au niveau du mamelon droit dans les derniers jours, en même temps que le son, au lieu d'être mat au-dessous, devint manifestement tympanique. La respiration restait faible et vésiculaire partout. On ne pouvait évidemment croire à la reproduction de l'épanchement.
Cependant l'état général devenait en même temps de plus en plus grave ; le pouls était petit ef fréquent, les traits s'altéraient, et la dyspnée était plus prononcée. Malgré tout, on ne pouvait, je le répète, croire au retour de l'épanchement. La mensuration seule indiquait une augmentation graduelle du périmètre (de 3 centim.ètres 1/SJ) et du diamètre vertébro -mammaire droit (2 centimètres 1/2). Ces résultats m'eussent donné l'éveil si j'avais eu alors connaissance des faits de ce genre, et si j'avais eu alors l'idée de résumer en tracés les résultats de la mensuration, comme dans la figure 55, de D en E.
Le malade succomba au 30« jour de sa maladie,
A Vautopsie : le côté droit de la poitrine, percuté en avant, donnait manifestement un son exagéré ou tympanique de haut en bas. Cependant, à l'ouverture du thorax, je ne constatai pas d'air dans la plèvre, qui était entièrement envahie par un liquide louche, surtout dans les couches inférieures, avec des fausses membranes molles d'un milUmètre d'épaisseur tapissant la séreuse. Ce liquide, qui était en rapport immédiat avec les parois thoraciques antérieures, fut évacué par une ponction faite en arrière de la poitrine; sa quantité pouvait être de trois litres.
Après l'écoulement du Uquide, on vit le poumon qui avait été refoulé en dedans par l'épanchement et qui était accolé contre le médiastin, où il formait une saillie arrondie à convexité libre du côté de la cavité pleurale. Il était adhérent du haut en bas, en avant, aux parois thoraciques au niveau des cartilages des vraies côtes.
Le poumon droit ainsi aplati et réduit de volume rendait à la percussion médiate un son manifestement tympanique et plus clair que la sonorité obtenue en avant du côté gauche de la poitrine, qui ne fut ouvert qu'après l'examen du côté droit.
Les deux poumons étaient d'ailleurs parfaitement sains, de même que les autres organes.
La mort a eu lieu chez ce malade par le fait de la pleurésie droite devenue purulente après une opération de thoracentèse, sans que les signes physiques aient indiqué la reproduction du liquide qui a eu heu. Le poumon, refoulé et aplati contre le médiastin, adhérait intimement en avant du haut en bas aux cartilages costaux.
Les mêmes anomahes séméiologiques et anatomiques existaient chez la femme qui fait le sujet de l'observation suivante.
Obs. XLVIL — Cette femme fut admise à l'hôpital Cochin le 19 février 1866. Agée de 48 ans, domestique, amaigrie, et d'une constitution très-affaiblie par des travaux excessifs, eUe jouissait cependant d'une bonne santé habituelle avant le début de la maladie qui l'amenait à l'hôpital.
Ce début remontait à une quinzaine de jours, sans pouvoir être bien précisé. Il y avait eu alors de la courbature, des frissons, perte de l'appétit. En même temps étaient survenues une douleur du côté gauche de la poitrine, de l'oppression et de la toux. 11 n'y avait pas eu de crachats mêlés de sang. La malade continua ses occupations avec peine pendant huit jours, mais les forces ayant diminué de plus en plus, elle se vit forcée de prendre le lit. Depuis quelques jours, il s'était développé une stomatite générahsée à toute la cavité buccale.
A son admission à l'hôpital, cette femme offrait un profond abattement; sa voix était comme épuisée. Couchée sur le dos, la tête élevée, elle était en proie à une dyspnée bien manifeste. Le pouls était petit, à 96. Elle ressentait une douleur au niveau du sternum et de l'épigastre. Sa toux était peu fréquente, et l'expectoration insignifiante.
La bouche était entièrement envahie par une stomatite ulcéreuse, dont les ulcérations larges étaient recouvertes de pseudo-membranes molles et peu consistantes. La poitrine était amaigrie. Du côté gauche, la percussion en
arrière faisait constater une matité complète du liaut en bas, tandis que, en avant, elle remontait jusqu'au niveau de la deuxième côte. De ce côté la respiration était très-faible et même presque nulle en avant, au niveau de la matité ; en arrière le bruit respiratoire était mieux entendu, surtout en haut; l'expiration était prolongée partout, et soufflante inférieurement. La voix thoracique était comme éloignée, mais non égophonique. Le cœur était manifestement refoulé à droite.
Pendant les huit jours qui suivirent, la stomatite s'améliora beaucoup sous l'influence d'un collutoire boraté. Des diurétiques et des ventouses sèches furent prescrits contre la pleurésie. Cependant la malade s'affaiblissait de plus en plus ; on ne pouvait attribuer cet affaiblissement aux progrès de l'affection thoracique, car l'épanchement semblait diminuer sensiblement. Ainsi, au lieu de la matité générale en arrière à gauche, il était revenu du son au sommet et à la base, et des râles humides s'étaient montrés en avant des deux côtés la veille de la mort. Le bruit respiratoire s'entendait toujours partout, et il n'existait de souffle qu'à la base en arrière. La mort eut lieu dans un accès de suffocation, environ au 22" jour de la maladie.
A l'autopsie, quelle ne fut pas ma surprise de constater un épanchement purulent considérable, envahissant tout le côté gauche de la poitrine. Il n'y avait aucun indice de pneumothorax. Le poumon gauche refoulé en dedans adhérait au sommet aux parois thoraciques, jusqu'à la quatrième côte en avant; puis au-dessous, son bord antérieur, après un écartement des parois dans la hauteur de quelques centimètres, était également fixé en bas aux parois thoraciques antérieures jusqu'au diaphragme. Au sommet, ce poumon contenait une petite concrétion crétacée et, vers sa base, un noyau plus considérable non tuberculeux, d'un jaune blanchâtre, avec un centre demi -transparent. Il était sain en dehors de ces deux lésions localisées.
Le poumon droit était exempt de toute altération, ainsi que les autres organes, si ce n'est qu'il existait du côté du cou un ganghon suppuré de la grosseur d'une noix.
Il est évident que la mort avait eu lieu, dans ce cas, par suite des progrès de l'épanchement purulent de la plèvre gauche, dont la marche avait été croissante pendant vingtdeux jours environ. Il est remarquable que les signes locaux de ce progrès aient été aussi trompeurs. La matité était en effet moins étendue dans les derniers jours, puisque le son était revenu au sommet et même à la base. On devait croire par conséquent à une aggravation par toute autre cause, car cette femme était épuisée par le travail; elle avait été atteinte d'une stomatite grave qui dénotait, avec l'abcès glandulaire récent de la région cervicale, une altération profonde de l'organisme. On ne pouvait donc penser que la pleurésie était la principale cause de l'aggravation des phénomènes jusqu'à la mort. En un mot, l'erreur de diagnostic à ce point de vue était inévitable. Je dois rappeler que le cœur resta dévié à droite jusqu'à la fin; mais ce déplacement du cœur ne pouvait pas être considéré isolément comme un signe certain de la persistance de l'épanchement, cette déviation pouvant s'observer encore après la résorption certaine du liquide, comme le démontre mon observation LV.
Sans faire de plus longs commentaires sur cette observation, je ferai remarquer que les conditions anatomiques du poumon étaient analogues à celles que présentait le malade de l'observation XLVI. Le poumon était comprimé par l'épanchement et en même temps adhérent aux parois thoraciques au sommet et à la base en avant.
Quelques mois plus tard, je recueillais un nouvel exemple de pleurésie purulente dont la gravité fut méconnue, et qui fut suivie de mort au 15'= jour de la maladie avec des signes d'épanchement médiocre, quoique cet épanchement fût en réalité considérable. Ici encore, mêmes conditions anatomiques d'adhérence du poumon aux côtes que dans les faits précédents.
Obs. XLVIII. — Le 27 août 1866, fut reçu à l'hôpital Gochin un maréchal ferrant âgé de 38 ans, n'ayant jamais été malade; mais se disant enrhumé depuis un an.
DIAGNOSTIC. 383 Cinq jours avant son admission, il avait ressenti une douleur du côté droit de la poitrine. Elle était apparue d'abord au rebord des fausses côtes, et de là elle avait remonté peu à peu vers l'aisselle. Il n'y avait eu aucun frisson lors de l'invasion, mais seulement de la toux et une oppression marquée.
A son entrée (S-^ jour) l'appétit était diminué, et la langue chargée d'un enduit blanchâtre; le pouls était à 100. Le côté droit de la poitrine, généralement peu sonore, offrait inférieurement en avant une matité qui ne s'étendait pas au-dessus du mamelon, tandis qu'en arrière le son était exagéré au sommet, obscur au contraire à la partie moyenne, et complètement mat dans le tiers inférieur. Partout de ce côté la respiration était affaiblie, l'expiration prolongée au sommet sans souffle ni égophonie, avec absence de vibrations à la base seulement (Chiend. nitré; — Poudre dHpéca 2 grammes ; — 6 vent, scarif.). 6' jour. - Même état [Chiend. nitré ; — Bouillons) . le jour.— Soulagement de la douleur. Oppression plus marquée le matin. Mêmes signes physiques, si ce n'est qu'il est survenu du souffle dans les deux temps de la respiration à la partie postérieure moyenne du côté droit, et que le retentissement de la voix y constitue un bourdonnement aigu.
Séjour. — Le pouls, jusque-là à 100, est monté à 120, et la peau est devenue chaude et sèche. L'oppression paraît être augmentée, quoique le malade ne s'en plaigne pas ; la respiration est à 36, et la toux plus fréquente.
La percussion continue à fournir les mêmes signes, et l'auscultation indique en arrière la disparition du souffle et celle de l'exagération du retentissement vocal. En même temps il existe des bruits légers de frottement en avant du haut en bas; il y en a aussi en arrière. Du côté gauche, la sonorité est claire et le bruit respiratoire exagéré, avec expiration prolongée égale à l'inspiration (15 sangs, du côté droit ;— Bouillons).
9= jour. ~ Les piqûres de sangsues ont saigné jusqu'à ce matm sans que le malade ait pâli; le pouls est encore à 120, assez fort, et le malade n'éprouve pas d'éblouissements quand Il s asseoit dans son lit. Toux modérée ; quelques crachats
muqueux transparents. Mêmes résultats de la percussion que précédemment depuis l'entrée du malade à l'hôpital. Le bruit de frottement a disparu ; le bruit respiratoire, affaibli partout, diminue d'intensité du haut en bas, où il cesse de se faire entendre ; l'expiration est légèrement soufflante au sommet ; il n'y a nulle part d'égophonie {Chiend. nitré; — Jul. sir. diac. 15 gr. ; — Bouillons).
Le 11"= jour, pouls toujours à 120, avec oppression visible. Même état d'ailleurs à la percussion et à l'auscultation {Saignée de 300 grammes).
12^ jour. — La saignée n'a pas améUoré la situation du malade, qui reste stationnaire comme état général. Il en est de même de l'état local, si ce n'est qu'en avant à droite lamatité inférieure a disparu; la sonorité, un peu obscure sous la clavicule, est devenue au contraire déplus en plus claire du haut en bas.
14" jour. — L'état général s'est sensiblement aggravé. Le pouls, toujours à 120, avait offert jusque-là un peu de résistance; il est devenu petit et facilement dépressible; la face est couverte de sueur, l'abattement prononcé. La respiration est plaintive, à 36.
En avant à droite, le son est redevenu moins clair au niveau du mamelon, mais le son est au contraire exagéré au-dessus jusqu'à la deuxième côte; le bruit respiratoire est toujours faible. En arrière du même côté, la sonorité est également exagérée dans la moitié supérieure, et la matité reste toujours limitée à la partie inférieure. Le bruit respiratoire y est plus faible que précédemment, sans souffle ni égophonie. Les crachats restent muqueux et transparents.
Le malade meurt le lendemain, 15^ jour de la maladie. Autopsie faite par le D-- Lefeuvre, alors interne du service (26 heures après la mort). — Les signes de percussion restent les mêmes que pendant la vie, cest-à-dire submatité localisée dans les premier et deuxième espaces intercostaux droits en avant; sonorité augmentant du haut en bas à partir de la 3o côte, et devenant tympanique à trois travers de doigt au-
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dessous du mamelon. Cette sonorité exagérée est limitée latéralement par une ligne courbe remontant en dehors du mamelon jusque sous l'aisselle droite ; en arrière de cette ligne on retrouve la matité.
On perfore sous l'eau avec précaution le cinquième espace intercostal droit dans la partie sonore, et il ne sort pas d'air, si ce n'est quelques fines bulles de gaz provenant évidemment du poumon, quand on enfonce le bistouri plus profondément en agrandissant l'incision, ce qui s'explique par l'adhérence du poumon aux côtes.
La poitrine largement ouverte nous montre du côté droit un épanchement abondant d'un pus jaune, épais et extrêmement fétide. Cet épanchemant, d'un litre et demi au moins, est surtout considérable à la partie inférieure sus-diaphragmatique de la cavité.
Supérieurement, le sommet du poumon correspondant est adhérent jusqu'à la troisième côte, tandis que le bord antérieur de l'organe sous forme de lame très-mince adhère aux parois thoraciques antérieures, jusqu'aux cinquième et sixième côtes, tandis que la base du poumon est aplatie contre le médias' tin. Ce poumon est condensé sans contenir de tubercules. I présente seulement vers sa base un noyau de matière jaune^ caséeuse K La plèvre en rapport avec l'épanchement présente partout un épaississement considérable par des fausses membranes.
Le poumon gauche n'a pas d'adhérence, et il crépite parfaitement; il est seulement un peu congestionné.
Le cœur est sain. Quelques caillots fibrineux moux qu . occupent les cavités droitôs et l'artère pulmonaire, n'ont pas une origine ancienne, et ne sont pas d'ailleurs de nature à apporter une gêne très-grande à la circulation.
Les autres organes sont sans altération. On trouve seulement au niveau de la face convexe du foie une large fossette d'une couleur ardoisée, correspondant au refoulement du diaphragme
' Nous reviendrons sur cette lésion clans la Seconde partie de cet ouvrage, a propos de l'apoplexie pulmonaire. WoiLLEz. — Clinique.
par l'épanchement pleural. Il n'existe pas d'adhérences entre le foie et le diaphragme.
Cette observation, remarquable à plus d'un titre, nous intéresse principalement ici par le défaut de concordance entre les signes de percussion et d'auscultation et l'abondance de l'épanchement, qui a paru très-médiocre pendant toute la durée de la pleurésie. Pour expliquer ce désaccord entre les signes et la lésion principale, l'épanchement purulent, nous retrouvons encore ici, après la mort, ces adhérences aux parois costales du poumon comprimé par le liquide, adhérences que j'ai signalées dans les faits précédents, et qui, dans ce dernier, s'observaient non-seulement au niveau du sommet du poumon, mais encore au niveau de son bord antérieur jusqu'à la base, qui était aplatie contre le médiastin, et fixée également aux côtes en avant.
Cette condition anatomique de l'adhérence du poumon refoulé, aux parois thoraciques, dans une partie de son étendue, me paraît être l'origine de l'insuffisance des signes de percussion et d'auscultation. Je l'ai rencontrée, sans aucune exception, chez les sept malades dont j'ai parlé précédemment, et dont la pleurésie purulente, toujours méconnue dans sa gravité par suite des signes physiques trompeurs de percussion et d'auscultation, a été mortelle dans tous les cas.
Comment expliquer cette insuffisance des signes physiques par la disposition anatomique dont il vient d'être question? C'est ce qui me reste à examiner.
Comment d'abord concevoir que le son de percussion ait été plutôt exagéré que diminué au niveau de ces épanchements pleuréliques? Physiquement, on ne peut donner une raison satisfaisante de l'exagération de sonorité que l'on rencontre fréquemment au niveau d'unpoumon sain condensé, mais encore perméable Mais il faut forcément admettre le fait avec Skoda, comme je l'ai démontré dans mon Mémoire sur le tympanisme pulmonaire. Le malade de l'observation XLVI en a fourni une preuve directe : la percussion, pratiquée directement après la
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mort sur le poumon refoulé et bridé par des adhérences contre le mediastin, produisait un son tympanique manifestes (p 379) Or, la percussion étant pratiquée pendant la vie sur les parois thoraciques, parois en communication intime et directe avec 1 organe refoulé et condensé par l'épanchement, il me semble que Ion peut expliquer la sonorité insolite que l'on obtient par la propagation aux parois costales du son provoqué dans le poumon par la percussion. Ces parois recevraient et transmettraient à la fois les vibrations provoquées dans le poumon, XZT''''" ''"«^^ parla condensation du tissu
Quant à l'auscultation, qui fait quelquefois entendre un bruit respiratoire, même dans des points éloignés du poumon et au niveau de l'épanchement, l'explication n'est pas moins satisfaisante. L'exagération du bruit respiratoire dans le poumon condensé, exagération qui peut aller jusqu'au timbre caverneux ou amphorique, fait très-bien concevoir que ce bruit respiratoire puisse s'entendre, plus ou moins atténué, à travers epanchement. Il est permis de penser que la propag tion pTu également se faire, comme pour les sons de percussion, du poumon adhèrent dans l'épaisseur des parois costales La transmission des bruits pulmonaires à travers le liouide panche a été invoquée par les auteurs pour expliquer J a analogues a ceux que je viens de rapporter, au point de vue des bruits respiratoires. Mais on méconnaissait la donnée la plus importantede la question : l'exagération des bruits pulmo! naires par le fait de la condensation du poumon. Legroux de regrettable mémoire, rappelant les phénomènes vespZ^i.t
ITZ^r "^"^ Pleurésfe, é
un fait d epanchement considérable constaté seulement après mort avec transmission, pendant la vie, des bruits resp !
gn ée r 'T"'™™'' '^"^ on trouve si-
gnalée 1 adhérence de la base du poumon au diaphragme et
nard a publie une observation de pleurésie suivie de mort par
péritonite survenue après la thoracentèse, et dans lequel la respiration, peu avant la mort, était entendue partout du côté affecté malgré la reproduction considérable du liquide qui repoussait le cœur à droite. Ici encore le poumon refoulé offrait une adhérence à la partie supérieure et antérieure de la poitrine. [Ihid. ; décembre 1856). Voilà donc deux faits à ajouter à ceux que j'ai réunis, et qui sont d'autant plus importants que la condition anatomique s'y trouve relatée sans que l'on ait songé à la faire servir à expliquer les phénomènes observés. Les signes fournis par la percussion ont été malheureusement omis dans l'observation de Legroux.
J'ai insisté un peu longuement sur ces épanchements pleurétiques véritablement latents, parce qu'il me paraît indispensable de les bien connaître. Leur terminaison fatale et inattendue, conséquence certaine de la purulence du Uquide pleurétique, qui a été constante dans les sept observations que j'ai recueillies, doit provoquer de nouvelles recherches. Il serait en effet bien désirable que l'on pût trouver un signe indicateur de l'abondance croissante du liquide malgré la bénignité apparente des signes' de percussion et d'auscultation. La mensuration, que je^n'ai pas utiUséé à ce point de vue, fera au moins soupçonner le progrès latent de l'épanchement. L'observation XLVI m'a montré après coup (fig. 55, p. 378) que, pendant la reproduction latente du liquide, la ligne de descente si incomplète (CD) qui avait suivi la thoracentèse, avait été suivie jusqu'à la mort d'une ligne d'ascension secondaire (DE) en rapport manifeste avec la recrudescence du Uquide épanché. Je suis donc en droit d'admettre que les tracés de mensuration pourront permettre désormais de révéler la progression latente de l'épanchement dont nous nous occupons , et sur lequel nous aurons à revenir à propos de la thoracentèse.
Voyons maintenant quelles difficultés de diagnostic on rencontre à propos de la résorption du liquide pleurétique.
G. Diagnostic de la pleurésie après la résorption de Vépanchemey%t.
J'ai signalé, à propos de la marche de la pleurésie, la ditu-
culté si fréquente de reconnaître l'époque plus ou moins précise de la résorption du liquide épanché. Les tracés de mensuration peuvent seuls renseigner dans ces cas difficiles ; et encore la rétrocession thoracique qu'ils indiquent très-souvent pendant un temps bien plus long que la durée réelle de l'épanchément, ne permet-elle pas toujours de déterminer la fm de la résorption du hquide.
Sans doute cette constatation est facile lorsque la matité est disparue, et que les organes ont repris leur position première, quand la respiration est redevenue vésiculaire, quand il y a un rétrécissement consécutif du thorax , et surtout lorsqu'il existe un bruit de frottement à l'extrême base en arrière du côté affecté. Mais ce ne sont pas là les conditions les plus ordinaires de la guérison, et il arrive souvent que la matité thoracique, et le déplacement des organes, persistent après la guérison et même la convalescence, comme j'en ai rapporté des exemples.
Les différentes conditions que je viens de rappeler, et surtout l'existence ou la résorption de l'épanchement , conditions qui sont autant de problèmes diagnostiques différents à résoudre, peuvent se succéder et s'observer chez un même malade. Or, cet enchaînement se rattache à l'évolution de la pleurésie, et au point de vue du diagnostic de cette évolution, je n'ai rien à ajouter ici à ce que j'ai dit précédemment de la nécessité d'avoir recours à la mensuration pour suivre les différentes phases de la maladie. La mensuration sera surtout utile dans les faits de guérison avec persistance de la matité générale, et faiblesse prononcée du bruit respiratoire, signes qui peuvent faire croire à la persistance de l'épanchement.
Obs. XLIX. — J'ai vu en d855 une jeune femme opérée par la thoracentèse d'un épanchement pleurétique du côté droit, et qui offrit ensuite, pendant deux mois, de ce côté, cette matité généralisée avec absencedubruit respiratoire. Le chef de service, croyant à la persistance de l'épanchement, crut devoir réitérer l'opération. Mais il ne s'écoula aucun hquide, et la malade mourut dans les vingt-quatre heures. A. l'autopsie on trouva
les deux poumons sains, et l'on constata la guérison de la pleurésie et l'existence de fausses membranes épaisses au pourtour
du poumon droit, qui était adhérent partout. Aucune lésion anatomique autre que la ponction ne pouvait
expliquer la mort. Quand cette se-
llfljjjmilllimilll conde thoracentèse fut faite, je ne l&lHBHI|mimm pus malheureusement prévenir le
— chef de service que, depuis deux
^l^BHHHI mois, j'avais pratiqué de temps en
^^■^■^■^H temps la mensuration de la poitrine
H^B^B^B^S de cette malade, et qu'elle m'avait
indiqué une rétrocession graduelle et constante du thorax , et par conséquent la résorption complète de répanchement. Ces résultats de la mensuration sont résumés par le ■HjîHHiHH tracé de la figure 56.
B^BbS«hhhm La mensuration est le moyen par — ■^■^k^B^lM excellence pour lever les doutes
qui existent en pareilles circonstances. Landouzy conseillait les ponctions avec le trocart comme moyen de diagnostic, en vantant leur parfaite innocuité ; mais on vient de voir qu'il n'en est pas toujours ainsi. Beaucoup de bons praticiens hésitent à faire des ponctions même capillaires en présence des faits malheureux qui ont été pubUés. La mensuration , employée comme je l'ai dit (p. 3d, Noté), est un moyen si simple, qu'on ne doit pas hésiter à lui donner la préférence. Elle sera préférée • aussi à l'usage de l'instrument de Dieulafoy, avec lequel on pourrait croire d'ailleurs à autre chose qu'à un épanchement ré-
Fig. 56.
' Fig. U6. — Ligne de descente périmétrique, montrant la rétrocession Ihoraciqne à la suite d'une thoracentèse (T), pendant deux mois.
sorbé : c'est-à-dire à quelque anomalie anatomique comme celles que l'on rencontre lorsqu'on fait des ponctions sèches avec des épanchements abondants', {Voy. obs. LXV).
Cette question du diagnostic des épanchements pleurétiques résorbés avec conservation des signes de l'épanchement est d'un grand intérêt, pour le praticien, surtout lorsqu'il est en présence de malades qui ont une douleur chronique du côté anciennement affecté , et dont il sera question aux complications. Si la mensuration fait constater alors une capacité thoracique stationnaire ou en décroissance, la résorption complète de l'épanchement ne fait aucun doute.
Diagnostic différentiel. — J'aborde maintenant le diagnostic différentiel de la pleurésie franche, qui comprend des difficultés de plus d'une genre.
Nous avons vu précédemment ce'qu' était la vraie pleur odynie{^. 79). Cette affection musculaire ne pouvant s'accompagner par elle-même ni de submatité ni de faiblesse du bruit respiratoire , comme on l'a cru longtemps à tort , il n'y a pas heu de maintenir la pleurodynie dans le cadre des affections qui peuvent être confondues avec la pleurésie. Elle n'a en effet de commun avec elle que la douleur thoracique, signe unique insuffisant pour qu'il soit possible de les confondre.
On doit par contre faire prendre rang à la congestion pulmonaire parmi les maladies qu'il serait possible de confondre avec la pleurésie aiguë franche. Car cette hyperémie ne ressemble pas seulement à la pleurodynie , à la bronchite, et parfois à la pneumonie, comme nous l'avons montré précédemment.
Dans les expressions si différentes que l'hyperémie pulmonaire affecte, il en est une qui pourrait plus souvent en imposer pour la pleurésie : c'est lorsque la congestion est caractérisée par de la matité et par une faiblesse extrême du bruit respiratoire, jointes à la douleur de côté. Si j'ajoute que deux fois -j'ai entendu une voix égophonique manifeste au niveau de poumons qui n'étaient certainement qu'hyperémiés, ainsi que le démontra l'autopsie , on concevra facilement comment la méprise pourrait avoir lieu. Cependant l'erreur ne serait pas , en pareil
cas, de longue durée , et il suffirait de voir se modifier profondément, ou disparaître en vingt-quatre heures l'ensemble de ces phénomènes, pour que la supposition de l'épanchement pleurétique soit mise de côté. Cette preuve de l'existence de la congestion pulmonaire par le fait de la disparition rapide des signes observés, sur laquelle j'ai plusieurs fois insisté déjà, suffit à la rigueur au diagnostic différentiel de l'hyperômie pulmonaire et de la pleurésie.
La confusion de la pleurésie peut avoir lieu avec l'hyperémie simple, mais plus souvent encore avec la congestion qui existe au début d'une fièvre éruptive, comme je l'ai constaté pour la variole, ou enfin avec la fièvre gastrique. Le tableau suivant donne une idée plus complète de ce diagnostic différentiel.
Pleurésie aiguë.
Matilé souvent bien délimitée, étendue ou généralisée, parfois à niveau antérieur mobile dans la position assise ou couctiée.
Egophonie ou bronchophonie habituelles.
Respiration faible avec expiration prolongée, souffle bronchique plus ou moins étendu, ne disparaissant jamais rapidement.
Bruit de frottement vers le début et la fin de l'affection.
Vibrations thoraciques diminuées ou abolies du côté affecté.
ijarche progressive puis résolution graduelles, sans arrêt subit de la maladie par le traitement.
Concjestion pulmonaire.
Pas de matité absolue ni généralisée du côté du point douloureux ; submatilé mal délimitée, jamais mobile selon les positions du malade.
Pasd'égophonienidebroncho-égophonie habituelles.
Respiration faible avec expiration prolongée, parfois souffle bronchique; signes mobiles, disparaissant rapidement par le traitement.
Jamais de bruit de frottement.
"Vibrations thoraciques conservées des deux côtés.
Etat stationnaire à partir du début, puis cessation en vingt-quatre heures par le traitement.
Il était possible de confondre avec un épanchement pleurétique, l'hyperémie pulmonaire survenant au début d'une bronchite dans le fait suivant.
J'ai observé à l'hôpital Saint-Antoine, en 1862, un malade chez lequel on avait cru d'abord à l'existence d'un léger épanchement pleurétique avec matité inférieure gauche en arrière, et faiblesse prononcée du bruit respiratoire; mais le lendemain l'existence d'une respiration sonore venant par moments se joindre à la faiblesse de la respiration, et se passant immédiatement sous l'oreille de l'explorateur, même vers la base, vint démontrer qu'il n'y avait pas de liquide interposé entre le poumon et les parois thoraciques. Ce diagnostic fut confirmé par la marche ultérieure de la maladie. C'était une bronchite à son début, avec congestion pulmonaire initiale, bronchite qui se caractérisa bientôt par des râles humides aux deux bases des poumons en arrière.
On voit que dans cette bronchite, comme dans tous les faits analogues, ce n'est pas la bronchite elle-même que l'on pourrait prendre pour une pleurésie, mais bien la congestion pulmonaire qui l'accompagne, ou plutôt qui la précède à son début.
Les anciens confondaient très-fréquemment la pleurésie et la pneumonie, ou péripneumonie. Le fait est que, pour nous, la confusion serait encore facile si l'on s'en rapportait seulement aux phénomènes fonctionnels et, généraux, comme l'a fait remarquer Béhier {Conférences de clin. méd. ; 1864, p. 314). Mais des signes caractéristiques de la pleurésie ne tardent pas ordinairement à se montrer.
Lorsque l'on compare les exemples "types de la pneumonie de la base et de la pleurésie, il est facile de distinguer les deux maladies. La matité rarement absolue, avec souffle dur et superficiel, bronchophonie, râles crépitants, augmentation des vibrations thoraciques, et avec les crachats visqueux colorés par le sang qui sont caractéristiques : tels sont les signes classiques de la pneumonie. Comparés à la matité plus absolue de la pleurésie, à la faiblesse du bruit respiratoire, au souffle bronchique doux, à Fégophonie , à l'absence de vibrations thoraciques au niveau de la matité, les signes de la pneumonie forment un contraste bien tranché. Mais ces deux maladies ne
s'offrent pas toujours au lit du malade avec ce cortège complet de données diagnostiques. Le râle crépitant et les crachats pneumoniques peuvent manquer dans la pneumonie, comme l'égophonie et l'abolition des vibrations thoraciques dans la pleurésie; et. alors la matité et la respiration bronchique, signes communs aux deux maladies, peuvent laisser dans l'embarras. Seulement, si l'on a affaire à un vieillard, les probabilités seront pour une pneumonie, vu la rareté de la pleurésie et la fréquence de la pneumonie à un âge avancé.
On sait qu'il n'est pas rare de rencontrer réunies la pneumonie et la pleurésie avec épanchement peu abondant. Il en résulte une matité complète vers la base du poumon, un silence respiratoire ou une diminution très-notable des bruits de la respiration dans le même point, de l'égophonie, ou une voix comme éloignée et plus grêle ; tandis que, au dessus, les signes de la pneumonie sont nettement accusés.
J'ai signalé précédemment au sommet du poumon, immergé à moitié dans un épanchement pleurétique, l'existence peu rare de phénomènes d'auscultation qui pourraient faire croire à l'existence d'une pneumonie du sommet, tandis qu'il existe un épanchement au-dessous. Ces phénomènes d'auscultation, qui n'ont pas attiré l'attention des observateurs, résultent du refoulement du poumon vers la partie supérieure de la cavité thoracique par l'épanchement. Ils ont consisté en effet, dans quelques cas, en une respiration forte, soufflante, avec bronchophonie; il peut y avoir en outre de la submatité à la percussion. Mais il suffit d'être prévenu pour éviter toute contusion. L'absence de tout râle crépitant même par la toux, la rareté de la toux, et le détaut de crachats caractéristiques de la pneumonie, montreront qu'il ne s'agit pas d'une inflammation du parenchyme pulmonaire. De plus, l'existence dommante d'un épanchement pleurétique au-dessous révélera la véritable cause des signes observés au sommet du poumon.
Ce sont là des particularités difl-érentes du souffle amphorique avec ou sans gargouillement, dont il a été précédemment question (p. 295), et qui, observé dans le cours de la pleurésie,
pourrait faire croire à une phlhisie pulmonaire arrivée à sa dernière période. C'est au sommet du poumon en effet que se constatent ces phénomènes, dus à Taplatissement du poumon contre la paroi thoracique. La possibilité de cette confusion étant connue, les signes de la pleurésie constatés en dehors des points où se rencontre le souffle amphorique avec gargouilleinent, et l'évolution antérieure de la maladie, feront rejeter l'existence de cavernes tuberculeuses. Il n'en serait pas de même si l'on rencontrait, du côté de l'épanchement pleurétique, des gros râles humides généralisés, car il y aurait lieud'admettre alors l'existence de cavernes, dont les bruits seraient transmis à l'oreille de l'observateur en se généralisant du côté affecté, comme chez un malade observé par Chomel. Un autre fait qui démontre encore quelles difficultés de diagnostic présente parfois la pleurésie est l'observation 22 du mémoire de Vernay, dans laquelle il semblait exister des râles humides et caverneux sous la clavicule, tandis que les prétendus râles n'étaient que des bruits de frottement pleuraux.
Enfin lorsqu'il existe un épanchement pleurélique compliqué de bronchite, les râles obscurs et le souffle qui se constatent à la base du poumon au niveau d'un épanchement peu abondant peuvent faire croire à une pneumonie mal caractérisée. L'absence des crachats caractéristiques de la pneumonie en eff"et ne suffit pas à la rigueur pour faire rejeter l'existence de la pneumonie; mais dans ce cas de bronchite concomitante ' d'une pleurésie, on trouvera que les râles humides de la base existent des deux côtés à la fois, ce qui n'a pas lieu avec la pneumonie. Il faut se garder aussi de prendre le râle obscur de la bronchite qui se fait entendre au niveau de l'épanchement à la base du poumon, pour un bruit de frottement. Cette erreur serait malheureuse, puisque le bruit de frottement indiquerait dans ce point déclive la résolution de l'épanchement malgré sa persistance. Aussi faut-il, dans le doute, ausculter la base du cote sain, car si l'on y trouve un râle sous-crépitant bien accusé, on devra penser que, du côté de la pleurésie, il s'agit d un râle semblable atténué ou masqué par le liquide épanché
Le diagnostic différentiel, dans les principales conditions que je viens de passer en revue, se trouve résumé ci après.
Pleurésie avec épanchemenl faible.
Toux rare ou nulle ; expectoration nulle ou insignifiante; crachats demi-transparents.
Matité avec faiblesse du bruit respiratoire, souffle doux; pas de râles humides
Egophonie, broncho-égophonie.
Vibrations thoraciques diminuées ou abolies.
Pleurésie avec épanchement moyen.
Crachats insignifiants.
Matité, et autres signes del'épanchement dans la moitié inférieure du côté affecté.
Son clair ou plus clair au niveau du sommet du poumon.
Souïfle doux; bronchophonie peu prononcée dans le même point.
* Absence de râles humides , et vibrations thoraciques un peu augmentées au sommet du poumon.
Pneumonie de la base du poumon.
Toux plus fréquente ; expectoration visqueuse, sanguinolente, caractéristique.
Matité ; respiration plus ou moins forte ; souffle tubaire dur ; râles crépitants à la base.
Bronchophonie franche.
Vibrations thoraciques augmentées d'intensité.
Pneumonie du sommet.
Expectoration caractéristique.
Ni matité, ni signes d'épanchement dans la moitié inférieure du côté affecté.
Submatité ou matité au niveau du sommet du poumon.
Souffle dur; et bronchophonie franche au même sommet.
Souvent râles crépitants, et vibrations très-franchement augmen- ■ tées au sommet du poumon.
Epanchement pleurétique moyen compliqué de bronchite.
Matité de la base avec souffle pleurétique doux, non constant.
Râle sous-crépitant obscur au niveau delà matité, mais existant aussi à la base du poumon opposé.
Vibrations thoraciques diminuées au niveau de la matité.
Pneumonie de la base.
Matité à la base du poumon avec souffle dur, à timbre métallique.
Râles crépitants limités au niveau de la matité ; râles humides nuls du côté opposé.
Vibrations thoraciques augmentées.
Quoique ces distinctions n'aient rien d'absolu dans certains détails, elles ont l'avantage de pouvoir être facilement appréciées dans leur ensemble.
Je ne fais que mentionner l'hydrothorax rapide qui survient dans la maladie de Brigfit ou dans les affections organiques du cœur, comme ne pouvant être pris pour un épanchement pleurétique, si l'on tient compte de l'existence de l'épanchement des deux côtés, et de la coïncidence des lésions primitives plus graves qui en sont l'origine.
Depuis que l'on connaît bien la signification du son tympanique sous-claviculaire dans la pleurésie, on ne peut plus le confondre comme autrefois avec le son tympanique du pneumothorax. Dans certains cas, l'erreur était d'autant plus facile, que le tympanisme pleurétique coïncide parfois avec une respiration amphorique bien caractérisée; mais dans ce dernier cas, il n'y a jamais de tintement métallique. Il peut arriver cependant que ce tintement métallique se montre dans le cours d'une pleurésie, mais alors il y a un véritable pneumo-thorax, dû à une perforation pulmonaire, qui est la complication d'une pleurésie purulente ou tuberculeuse, ou la conséquence d'une ponction accidentelle du poumon avec le trocart, dans l'opération de la thoracentèse.
Un autre signe de la pleurésie, mais celui-là est tout à fait exceptionnel, pourrait exposer à une autre erreur de diagnostic; je veux parler du bruit de frottement pleural provoqué par l'impulsion du cœur, et qui pourrait être pris pour un signe de péricardite, comme Barth l'a fait remarquer (Voy. p. 302). Mais lorsque ce frottement isochrone aux mouvements du cœur est perçu, il ne l'est pas ordinairement seul ; les mouvements respiratoires le provoquent ordinairement aussi, en montrant qu'il a de part et d'autre les mêmes qualités de son. L'erreur ne pourrait d'ailleurs être de longue durée, l'évolution de l'épanchement faisant bientôt disparaître tout bruit de frottement. De plus, comme il s'agit toujours en pareils cas d'une pleurésie gauche, le hquidc venant à refouler le cœur à droite, on trouve, en auscultant cet organe, qu'il ne présente plus trace
du bruit de frottement perçu d'abord à la région précordiale. C'est ce qui est arrivé chez le malade de mon observation XXXV.
Le diagnostic diiïérentiel de l'épanchement pleurétique et de tumeurs solides, présente des difficultés très-grandes. On a rejeté, dans les cas de tumeurs intra-thoraciques, dont le développement est chronique et lent, la possibiUté de les confondre avec un épanchement pleurétique aigu. Mais il peut se faire qu'une tumeur quelconque soit latente pendant un temps assez long, puis qu'elle en vienne à se comphquer de douleur et de quelques accidents aigus faisant croire à une maladie récente, et provoquant pour la première fois l'examen du malade. Il est clair que la question diagnostiqué se présente alors avec toutes ses difficultés.
Ce diagnostic paraît facile, commme je l'ai dit ailleurs {Dicl. de diagn. méd., 2' édit.), lorsque l'on prend pour terme de comparaison l'épanchement pleurétique avec sa Ugne de niveau réguMère, susceptible de déplacement par les mouvements; avec sa matité procédant de bas en haut; s'accompagnant d'égophonie ou de broncho-égophonie de plus en plus profonde en descendant, et si l'on oppose à ces signes les limites irrégulières de la matité des tumeurs, l'immobilité de cette matité avec absence de tout bruit respiratoire à son niveau, tandis que ce bruit peut quelquefois être entendu awdessous. Mais toutes les pleurésies n'offrent pas les caractères que je viens de rappeler. L'épanchement en effet ne présente pas souvent la mobilité de sa ligne de niveau; l'égophonie ou la broncho-égophonie peuvent manquer, et enfin le liquide épanché est quelquefois limité par des adhérences de telle sorte, qu'elles rendent irrégulières les limites de la matité, absolument comme dans les cas de tumeurs solides intra-thoraciques. Or, en pareils cas, un diagnostic précis est souvent impossible, comme l'ont démontré Moutard-Martin et Oulmont'.
1 Société méd. des hôpitaux de Paris; mai 1856. Les deux faits de Moutard-Martin concernaient deux malades, dont l'un était affecté d'un kyste hydatique intra-pulmonaire suppuré, avec expuition de pus simulant l'ouverture d'un épanchement purulent dans les bronches. Chez l'autre, l'épanchement était simulé par une tumeur fluctuante du rein refoulant
DIAGNOSTIC. 399 Ces difficultés se présentent surtout à la base du côté droit, où les tumeurs du foie, et principalement les kystes hydatiques, sont assez fréquentes. Ces kystes peuvent occuper l'intérieur de la poitrine. On doit à Vigla un excellent travail sur leur diagnostic [Arch. de méd.; 1855, t. VI). Il recommande, comme ressource extrême, l'exploration à l'aide d'une ponction capillaire. Cette ponction, ou celle de la thoracentèse, fournit un liquide caractéristique : incolore, non coagulable par la chaleur ou l'acide azotique , et contenant des crochets d'ecchinocoque visibles au microscope. Le D'" H. Roger a fait connaître deux cas intéressants de ce genre chez des enfants, et Labric et Voyet en ont observé un remarquable suivi de guérison, malgré la lésion du poumon par le trocart, et le pneumo-thorax qui s'en est suivi (T/ièse diée).
^ Une condition plus ordinaire d'erreur de diagnostic, est celle d'une infiltration tuberculeuse généralisée dans un poumon, et faisant croire à un épanchement pleurétique par suite de l'existence d'une matité généralisée avec faiblesse extrême du bruit respiratoire. E. Barthez a rappelé à la Société des hôpitaux (mai 1857) un fait de tuberculisation de ce genre qu'il avait pris pour un épanchement pleurétique et qu'il se disposait à opérer; la ponction ayant été remise au lendemain, l'enfant mourut dans la nuit, et à l'autopsie, on ne trouva que des tubercules infiltrant complètement le poumon . Verhac (Thèse citée) a réuni cent vingt observations de pleurésies recueillies en onze années dans le service de Barthez, et il a montré les difficultés du diagnostic de cette affection «chez les enfants avec la pneumonie, la broncho-pneumonie à l'état aigu, et avec différentes formes de tubercuhsation ou d'indurations pulmonaires chroniques. Il rapporte un second fait semblable à celui que je viens de rappeler, et qui a été observé encore dans le service de Barthez ; chez cet enfant, le pouls était à 152, et la respiratrès-haut le diaphragme dans la poitrine. Les trois observations d'Oul-
^r^^L'iT^"-!'-'''^"* • ""^ anévrysmale de l'aorte, rem-
plissant ie cote gauche du thorax ; une dégénérescence cartilagineuse ae la plovre avec abcès des parois tlioraciques ; et une hypertrophie considérable du foie, analogue à celle que Stokes a fait connaître
tion à 60. Ici la ponction fut pratiquée, sans donner issue à un liquide quelconque. J'ai vu de mon côté à Saint-Antoine , en 1862, un homme adulte chez lequel je croyais à l'èxistence d'un énorme épanchement, tandis qu'il n'existait également, comme le montra l'ouverture du corps après la mort, qu'une infiltration tuberculeuse généralisée d'un poumon. La matité absolue et résistante qui existe en pareil cas , avec l'absence presque complète de bruit respiratoire, rendent ces erreurs de diagnostic presque inévitables.
Dans ces faits de tumeurs solides simulant un épanchement pleural, l'emploi de l'instrument de Dieulafoy, dont il a été question précédemment, est donné par son auteur comme la ressource principale pour le diagnostic, puisqu'il s'agit de déterminer la nature liquide ou solide d'une lésion profonde. La ponction est sèche s'il s'agit d'une tumeur sohde, et elle fournit au contraire une certaine quantité de hquide, qui fait irruption dans le réservoir transparent du corps de pompe, quand on a affaire à un épanchement. Malheureusement il y a des cas d'épanchements pleurétiques dans lesquels la question diagnostique ne peut être résolue par ce procédé. Ce sont ceux où, par suite de conditions anatomiques particuhères , les ponctions sont sèches en l'absence de toute tumeur solide, et malgré l'accumulation d'un Uquide dans la cavité pleurale, comme nous lé verrons à propos de la thoracentèse.
Je rappelle, pour finir ce qui concerne le diagnostic de la pleurésie, que l'on a pu confondre la pleurésie purulente avec une tumeur anévrysmale dans des cas d'empyème pulsatile, dont je me suis occupé à propos des abcès thoraciques extérieurs qui comphquent parfois les épanchements purulents.
Complications. - Il y a à distinguer, dans les complications de la pleurésie, celles qui sont particulières aux pleurésies purulentes, de celles qui sont communes aux différentes formes de la maladie.
Les pleurésies purulentes, qui sont l'expression de 1 inflammation la plus accusée, se comphquent assez fréquemment de perforations pleuro-pulmonaires. L'époque de la maladie à la-
quelle on observe cette perforation est très-variable. Je l'ai vue survenir le 28° jour; mais elle apparaît le plus souvent à une époque plus avancée, lorsque la pleurésie purulente est devenue chronique. J'ai recueilli une observation dans laquelle la perforation a eu lieu le 80'= jour après le début, c'est-à-dire près de trois mois après l'invasion. Des faits analogues ne sont pas très-rares.
Cet accident, qui résulte de la tendance naturelle qu'a toute collection de pus de se faire jour au dehors de l'organisme, est favorable à la guérison dans la moitié des cas environ. Saussier, sur vingt-neuf perforations de ce genre dans le cours de la pleurésie qu'il a pu réunir dans sa Thèse sur le pneumothorax (1841), a compté quinze guérisons. La perforation s'annonce ordinairement d'une manière brusque, par l'expulsion d'une abondante quantité de pus passé de la plèvre dans les bronches. Certains malades en rendent ainsi sans désemparer jusqu'à un et deux litres. D'autres n'en expectorent qu'une petite quantité à la fois, par suite de l'étroitesse de la perforation.
L'expulsion subitement abondante du pus ne se fait pas sans angoisse ; la respiration se trouve aussitôt très-gênée, et le passage du pus dans le pharynx provoque des eflforts répétés de vomissements; une suffocation mortelle peut même en résulter. Quand la guérison doit s'ensuivre, l'expectoration purulente se continue longtemps en diminuant d'abondance.
Il résulte de cette perforation accidentelle un pneumo-thorax, par suite de la pénétration de l'air dans la plèvre pendant les inspirations. Dans certains faits, qui sont les plus favorables, on voit la perforation, formant soupape, permettre au pus de s'évacuer vers les bronches, sans que l'air puisse pénétrer en sens inverse dans la cavité pleurale. Oulmont a constaté anatomiquement ce fait dans une autopsie (Thèse, \ 844). Saussier avait déjà fait la remarque que « l'introduction de l'air dans la plèvre se fait plus facilement avec une perforation tuberculeuse qu'avec une perforation pleurétique » (Thèse citée). Dans les cas les plus graves, la perforation ne peut suffire à la guérison, et l'on
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est obligé d'avoir recours à lathoracenlèse, avec des conditions particulières que j'indiquerai.
Avec ces perforations pulmonaires, suivies ou non de pneumothorax, il peut survenir des symptômes se rattachant à la putridité du pus. Chez les enfants , qui avalent leurs crachats, cette fétidité produit des diarrhées rebelles, suivant VerUac i .
Une seconde comphcation des pleurésies purulentes que j'ai à rappeler, consiste en abcès des })arois thoraciques consécutifs à la pleurésie aiguë et chronique, et qui occupent les intervalles des côtes. Ces abcès sont de deux sortes. Les uns, étudiés par Leplat {Arch. de méd. ; 1865, t. V), sont des inflammations de voisinage sans communication avec la plèvre ; ils ont pour caractères de ne pas être réductibles par la pression, et de ne pas changer de volume avec les mouvements respiratoires. Les autres , occupant aussi les espaces intercostaux au niveau de l'épanchement, communiquent avec le foyer purulent, ce qui fait qu'ils sont réductibles et de volumevariable par les mouvements respiratoires. Ici la collection purulente de la plèvre se porte directement au dehors au heu de se diriger vers l'intérieur du poumon, comme dans les cas de perforation pleuropulmonaire. Ces abcès, s'ouvrant spontanément, ou bien incisés avec le bistouri, donnent issue à une quantité de pus infiniment plus considérable que leur volume ne paraît le comporter, et leur ouverture reste longtemps fistuleuse. Elle fournit un pus de moins en moins abondant, et de plus en plus séreux jusqu'à la guérison. Les lèvres de la plaie, et la direction oblique que suit le pus, suffisent pour s'opposer à la pénétration de l'air du dehors dans la plèvre par la plaie, et par conséquent à la comphcation d'un pneumo-thorax. Si l'abcès extérieur est dû à la carie ou à la nécrose des côtes, la suppuration est habitueUement intarissable, et la mort survient.
Ces abcès, suites de pleurésie purulente ou d'empyème, sont connus depuis longtemps. Hippocrate signale le pronostic favorable de ces abcès provenant de l'inflammation de la plèvre.
1 Verliac : Diagnoslic des épanchcmcnts plenréliqucs, et indications de la thoracenièse chez les enfants. (Thèses de Paris, 1865.)
Stoll , Vaii Swieten et Gorvisart i ont aussi rappelé, non sans une certaine surprise, l'influence favorable des abcès de ce genre dans le cours delà pleurésie. Il est de fait qu'il n'est pas rare de voir la guérison succéder à cette évacuation naturelle et lente du pus hors de la plèvre. Mon excellent collègue Siredey généralise donc trop les inconvénients qui peuvent en résulter, et en méconnaît les avantages , lorsqu'il dit que ces abcès, comme moyens d'évacuation, sont insuffisants, que les accidents reparaissent après une amélioration momentanée, et que ces trajets fistuleux amènent des complications fâcheuses 2.
Ces abcès extérieurs, comme les perforations pleuro-pulmonaires, ne surviennent qu'à une époque avancée de la maladie devenue chronique, et l'écoulement du pus persiste pendant plusieurs mois, parfois même pendant plusieurs années.
Le pus , au lieu de se diriger vers les parois thoraciques, fuse quelquefois en arrière du diaphragme pour aller former un abcèslombaire. Courbon(Gaz. des /idp., 1870) a vu un abcès de ce genre simuler un anévrysme aortique par des battements forts, expansifs, et isochrones au pouls ; la rupture de cet abcès fit cesser ces battements insolites, en même temps que l'écoulement du pus fit disparaître la matité générale du côté gauche de la poitrine, où siégeait 1 epanchement purulent. Ici les battements de l'abcès furent attribués aux contractions du cœur transmis par l'épanchement, qui l'enveloppait à moitié. Un fait d'abcès lombaire, sans battements, mais dont l'ouverture fit aussi disparaître la matité thoracique , avait été observé déjà par le Brandicourt (Ga^. hehdom., 1862, p. 382).
C'est aux abcès secondaires de la pleurésie purulente accompagnés de pulsations , et qui surviennent, soit au niveau des parois thoraciques, soit dans une région plus éloignée, que l'on a donné le nom à'empyème pulsatile. On les attribue à la propulsion du pus épanché, soit par le cœur, soit plutôt par l'aorte (comme on l'a vu), dans le voisinage delà colonne verté-
^ Gorvisart : Commentaires sur l'ouvrage d'Avcnbrugger ; 1808, p. 139. 2 Siredey : Des indications et contre-indications de la thoracentèse etc. (Arch. deméd.; 1864, t. IV).
brale. Kœlpin , puis Govelle ont cité en 1777 des faits de ce genre, et nos contemporains, Stokes, Aran, Graves, Heyfelder en ont observé de semblables. Ces tumeurs fluctuantes pulsatiles ont parfois une teinte violacée qui augmente leur ressemblance avec les anévrysmes. Elles diffèrent cependant de ces derniers en ce qu'il y a retrait de la tumeur (de l'empyème pulsatile) pendant l'inspiration , et saillie pendant l'expiration. Ces tumeurs sont différentes de l'empyème obpervé par Gubler, dans lequel, le pus s'étant frayé une voie à travers un espace intercostal jusqu'à la peau , la main appuyée dans ce point y percevait une propulsion du liquide au moment de chaque secousse de toux.
Indépendamment de ces complications, qui se rattachent à la pleurésie purulente, la pleurésie en général en offre plusieurs bien différentes D'abord la congestion pulmonaire , aussi rare au début et dans le cours de la pleurésie qu'elle est commune dans les autres maladies aiguës des organes respiratoires, peut constituer, dans des cas exceptionnels, une complication manifeste. En voici un exemple.
Obs. L. — Un journalier, âgé de quarante-quatre ans, de haute taille, assez fort, et d'une très-bonne santé habituelle, fut admis à l'hôpital Necker le 17 septembre 1856, au 17' jour d'une pleurésie droite. Le début de son affection avait été subit sans aucun prodrome, et caractérisé par une dyspnée intense qui le força à suspendre immédiatement ses occupations, par une douleur sous-mammaire droite, et par un malaise
Le lendemain de son admission, 18^ jour, la respiration était haute et laborieuse, surtout costale, à peine diaphragmatique, à 40 • pouls h 76 ; sentiment d'oppression ; toux peu fréquente. Côté'droit de la poitrine complètement mat, sauf en avant, sous la clavicule, jusqu'à la troisième côte, où le son esttympan.que. Bruit respiratoire faible en avant et en. arrière, au sommet du t)oumon droit ; bruit respiratoire nul au-dessous, où il existe une broncbo-égophonie manifeste, sans souffle nulle part. - A
COMPLICATIONS. 405 gauche, son clair partout et respiration puérile , avec sibilance respiratoire au niveau du tiers moyen postérieur. — Vibrations thoraciques très-diminuées au niveau de la matité droite. Le foie ne déborde pas les
fausses côtes (Gom.
suc. — Ipéca. ls'',50 et tartre stib. 0sr,05, en trois doses. — Vent, scarif. pour 300 gr. de sang. — Diète).
i9^joicr. — Pas d'amélioration. Quelques vomissements à la suite du vomitif; les ventouses ont donné 250 grammes de sang. Même état local que la veille, à la percussion et à l'auscultation, si ce n'est qu'il est survenu, depuis la veille, du râle sous-crépitant disséminé dans le côté gauche de la poitrine.
Le périmètre général du thorax (fig. 57) a augmenté en même temps de 2 centimètres (Gomme stic.—Jul. tari. stïb. Q^\2,Q et sir. diac. 15 gr.— Diète).
20^ jour. — Le malade se trouve mieux. A gauche, respiration très-rude en arrière supérieurement , et râle sous-crépitant dans les deux tiers inférieurs ; même râle en bas et en avant, où existent au-dessus quelques ronflements. A droite, en avant, respiration rude aussi au sommet, où le tympanisme persiste sous la clavicule ; la matité n'est plus absolue en arrière dans la fosse sus-épineuse.
Fig. 57. — Pleurésie droite. — Ligne de descente rapide du tracé périmétrique do la pwtnne a partir du lQe jour, et qui est due à la fois à la résolution de répanohement du coie aroit, et a la resolution d'une hypcrcmie concomitante du poumon gauche.
A la mensuration, il y a une rétrocession sensible depuis la veille, mais c'est surtout dans les 48 heures qui suivent que la poitrine subit une rétrocession énorme. Le cyrtomètre indique un retrait surtout marqué à droite dans la direction du diamètre vertébro-mammaire, où il est de 25 millimètres. Le périmètre de la poitrine a 3 centimètres de moins que le 20° jour, et 4 de moins que le 19'.
L'état général et l'état local du malade présentent, en même temps, une amélioration très-notable. Le pouls est à 80, régulier comme précédemment ; il n'y a eu d'évacuation considérable ni par les selles, ni par les urines, ni par des sueurs. La respiration n'est qu'à 28. Le côté gauche de la poitrine rend un son normal partout, et tous les râles ont disparu. Sous les clavicules, le son est égal en intensité des deux côtés, et, à droite en avant, la matité absolue ne remonte que jusqu'au quatrième espace intercostal. En arrière , il y a du son presque du haut en bas à droite, contre la colonne vertébrale ; mais son intensité diminue en descendant, et la matité a des limites supérieures formant, en arrière et en dehors, une courbe semi-eUiptique, avec égophonie au niveau de la matité (Suppression de la potion stihiée; — Gomme suc. ; — Jul. diac. ; — Bouill. et potages).
23« joicr. — État général excellent; pouls à 78, appétit rie plus en plus prononcé. La respiration, qui est à 34, est aussi bien diaphragmatique que costale. Le bruit respiratoire, qui s'entend encore du haut en bas en arrière à droite, est mélangé de bruit de frottement dans le tiers inférieur ; il y a toujours absence de râles à gauche.
Jusqu'au 30" jour, la guérison se consohde, et tous les signes locaux disparaissent. Une reste que de la faiblesse du bruit respiratoire du côté droit de la poitrine . Pendant cette convalescence, une rétrocession nouvelle de la poitrine s'effectue avec une oscillation du 24« au 25" jour, comme le montre la figure 57. Cette rétrocession du périmètre général a été de 7 cent. 1/2 en douze jours.
COMPLICATIONS. 407 La rétrocession considérable que la poitrine a subie chez ce malade au moment de la résolution de la pleurésie tient mani festement à deux causes : à la diminution de l'épancliement pleurétique du côté droit, et aussi à la résolution de la congestion pulmonaire qui existait du côté opposé à l'épanchement, au niveau du poumon gauche. Cette hyperémie s'est révélée : i° par la dyspnée subite qui est survenue lors de l'invasion, et qui ne peut s'expliquer, à la première heure de la pleurésie, par l'épanchement pleurétique; 2o par les signes mobiles de la congestion qui se sont succédé au niveau du poumon gauche jusqu'au 22^ jour. Ces signes d'hyperémie pulmonaixe ont été les suivants : le 18^ j our, &ruii respiratoire exagéré, et sihilance au tiers moyen postérieur du poumon; le 19" jour, râle souscrépitant disséminé en arrière et même en avant; le 20^ jour, respiration rude au sommet du poumon, et râles sous-crépitants seulement au-dessous. Puis le surlendemain, sous l'influence du tartre stibié à hautes doses, tous les râles disparurent du côté gauche, où la respiration devint naturelle , tandis qu'à droite l'épanchement était considérablement diminué.
L'existence des signes de l'hyperémie, constatés du côté gauche, et leur disparition définitive si rapide du 20"^ au 22« jour, me paraissent mettre hors de doute la coïncidence de la congestion du poumon gauche avec l'épanchement pleurétique du côté droit. Cette hyperémie doit donc être comptée au nombre des complications de la pleurésie, et parmi les complications graves, car elle peut occasionner la mort iVoy. p. 355).
La bronchite, avec ses râles sous-crépitants aux deux bases des poumons et son expectoration muco-purulente, peut aussi comphquer la pleurésie. J'en ai rencontré quelques exemples. En pareil cas, les râles sous-crépitants sont toujours plus accentués du côté sain, l'épanchement pleurétique s'opposant, du côté malade, à ce que le râle y soit perçu aussi nettement. Cette commpUcation soulève des questions de diagnostic que j'ai précédemment examinées (Yoî/. p. 395).
La congestion pulmonaire, pas plus que la bronchite, n'ont
été signalées par les auteurs comme des complications; mais il n'en est pas de même de la pneumonie et de la péricardite.
La pneumonie consécutive à la pleurésie (je ne parle pas des pleuro- pneumonies) est admise comme étant une complication rare. On en trouve deux exemples, l'un dans la thèse de Lacaze-Duthiers (1851), l'autre dans celle de Lugeol (18G4), tous les deux survenus comme complications de la thoracentèse. La pneumonie avec la pleurésie paraissait à tort trèsfréquente à l'époque où le souffle pleurétique était attribué à une pneumonie concomitante.
Qaant à. la péricardite , elle est une complication grave des épanchements pleuréliques, puisqu'elle a été, dans certains cas, la cause de la mort [Voy. p. 354). Cependant ce pronostic est loin d'être absolu. Dans le rhumatisme articulaire par exemple, la pleurésie et la péricardite secondaires ont assez souvent une issue favorable, comme je l'ai plusieurs fois observé.
Une compUcation éloignée de la pleurésie a été signalée par Barth : c'est la dilatation des bronches. L'influence des pleurésies lui semble mise hors de doute par la coïncidence à peu près constante des adhérences du poumon plus ou moins intimes, que l'on rencontre après la mort chez les sujets atteints de dilatations bronchiques
A propos de la terminaison de la pleurésie par la mort, j'ai rappelé les causes de terminaison fatale, qui doivent être considérées comme des complications redoutables de la pleurésie : la syncope , plus fréquemment la formation de caillots dans le cœur ou dans l'artère pulmonaire, des embolies veineuses, et la distension exagérée des parois thoraciques par l'épanchement, complication amenant l'asphyxie.
Une dernière complication, passée inaperçue dans les ouvrages classiques, est la douleur persistante que certains malades éprouvent pendant très-longtemps, du côté de la poitrine précédemment aff"ecté d'une pleurésie qui est guérie depuis un temps plus ou moins long. Quand on examine le côté qui est le
1 Barth : Recherches sur la dilatation des bronches (Méra. de la Soc méd. d'observation de Paris; t. 111,1856, p.517].
siège de cette douleur, on exagère rarement le mal par la pression des muscles; la douleur semble être plus profonde, et dépendre de la difficulté apportée dans le jeu de la respiration par les adhérences pleurales. En effet, chez les quelques malades que j'ai vu entrer à l'hôpital pour être débarrassés de cette douleur très-pénible, j'ai toujours trouvé une matité générale du côté affecté, avec faiblesse prononcée du bruit respiratoire, sans persistance de l'épancheraent, puisque la mensuration démontrait que la capacité thoracique, constatée à des intervalles plus ou moins éloignés, restait la même ou bien diminuait graduellement.
Il ne faut pas confondre cette douleur, incommode par sa persistance à la suite de la pleurésie, avec une douleur accidentelle qui peut survenir dans les mêmes conditions, mais qui est temporaire et sous la dépendance d'une hyperémie accidentelle du poumon du côté anciennement affecté. J'ai rencontré cette hyperémie accidentelle chez quatre malades.
Obs. LI. — L'un d'eux était un homme robuste^ âgé de 41 ans, piqueur de moellons, et qui fut admis le 5 avril 1865 à l'hôpital Cochin. Il avait toujours eu une santé excellente jusqu'à une chute grave sur le côté droit de la poitrine, qui avait eu heu d'un Ueu très-élevé plusieurs années auparavant. Il avait eu, à la suite, un empyème qui l'avait retenu un an à l'hôpital Saint-Antoine, et il n'avait guéri qu'à la suite d'une expectoration des deux litres de pus, puis de la formation d'un abcès intercostal du côté droit , qui avait donné heu lui-même à la sortie fistuleuse du pus intra-pleural. Le côté droit présentait un rétrécissement notable avec déviation consécutive de la colonne vertébrale.
Cinq jours avant son admission, il avait éprouvé des frissons irréguliers, avec anorexie, malaise général, puis douleur à la base du côté droit anciennement affecté de pleurésie purulente, oppression et toux suivie de crachats non visqueux, transparents, aérés, un peu teintés de sang. Le lendemain de son admission, il y avait un reste de fièvre; le pouls était à 92, la peau était
chaude, la douleur et l'oppression persistaient, ainsi que les crachats. On voyait, sous le mamelon du côté droit, la cicatrice enfoncée de la plaie fistuleuse rappelée tout à l'heure. Ce côté était généralement peu sonore à la percussion; la respiration y était plus faible que du côté gauche, avec des râles sonores généralisés en avant comme en arrière, et mélangés de râles humides disséminés.
Du côté gauche, la sonorité était tympanique sous la clavicule, et le bruit respiratoire était partout vésiculaire, avec expiration prolongée, mélangée de sifflements disséminés.
Un vomitif et une application de 12 ventouses sèches sur les deux côtés de la poitrine produisirent un changement complet dans les vingt-quatre heures. La fièvre, la douleur thoracique, l'oppression, avaient disparu; il n'y avait plus de sang dans les crachats, et les râles avaient entièrement disparu. Il ne restait qu'une faiblesse relative du bruit respiratoire du côté droit de la poitrine, et quelques petits bruits sibilants de la respiration en arrière au sommet droit, conséquences de l'ancienne pleurésie guérie.
Nous ne pouvons voir dans çes phénomènes aigus si caractéristiques, que les signes d'une hyperémie pulmonaire qui ont disparu rapidement, comme c'est l'ordinaire, sous l'influence d'un traitement approprié.
Etiologie. — Comme pour la pneumonie, la bronchite et l'hyperémie pulmonaire simple, j'ai à rappeler les refroidissements comme la cause la plus générale de la pleurésie. Cette influence du froid tantôt passe inaperçue, tantôt est indiquée par le malade lui-même. L'action du froid sur le corps humide de sueur ou l'exposition prolongée au froid , soit en plein air, soit dans une habitation humide et fraîche, est la principale des conditions appréciables auxquelles les sujets ont été soumis. La pleurésie peut apparaître très-rapidement après l'action de la cause occasionnelle. Je l'ai vue débuter deux heures après, chez un de mes malades.
On rencontre la pleurésie aiguë franche plutôt chez les hom-
mes que chez les femmes, et à tous les âges. Elle est toutefois très-rare chez les vieillards.
Les pleurésies secondaires ont des causes diverses, parmi lesquelles la propagation de l'inflammation d'un organe voisin joue un grand rôle. Les abcès ou plaies des parois thoraciques (Broca, Arch. de méd., 1850), la pneumonie, l'hépatite, peuvent être le point de départ de cette propagation. Une blessure profonde du cou (Tâcheron), une fracture de l'atlas (Benjamin PhiUips) peuvent parfois également provoquer le développement d'une pleurésie, l'inflammation s'étant étendue jusqu'à la partie postérieure du pharynx. L'observation XXXVII est un exemple de l'influence des maladies aiguës du foie sur la production de la pleurésie. L'influence du rhumatisme est une cause fréquente bien connue de pleurésie secondaire, qui se développe souvent aussi par suite d'actions réflexes mystérieuses, ayant leur point de départ dans des affections internes plus ou moins éloignées. Enfin les perforations du poumon produisent des pleurésies purulentes compUquées de pneumo-thorax.
Plusieurs auteurs ont considéré la pleurésie purulente comme une suite habituelle de la tuberculisation pulmonaire. Aran et Siredey ont combattu avec raison cette manière de voir, que nos observations contredisent également. Le D'' Attimont, dans sa Thèse, a réuni 50 cas de pleurésies purulentes suiviesde mort, et sur 29 autopsies, l'absence de tubercules a été notée 20 fois, tandis qu'il en existait seulement chez 9 sujets à différents degrés. Ce dernier résultat démontre que, sans être une cause habituelle de pleurésie purulente, la tubercuhsation a une certaine influence, puisqu'elle s'est exercée ici sur un tiers des sujets examinés. Par contre, on ne doit pas oublier que les tuberculeux ont fréquemment des pleurésies séreuses.
Pronostic. — On a beaucoup discuté , dans les dernières années, sur le pronostic de la pleurésie. Le D'" Louis, se basant sur les faits observés par lui, avait établi comme règle générale que la pleurésie simple, survenant dans le cours d'une bonne santé, était suivie de guérison (4 Cad. de méd., janvier 1836). Le fait général reste vrai; et ce n'est que si l'on prend cette asser-
tion dans un sens absolu, qu'on peut l'accuser d'être erronée. La question relative aux faits exceptionnels qui échappent à cette loi générale a suscité de graves discussions, motivées par la terminaison fatalement brusque de certaines pleurésies, survenues chez des individus très-bien portants jusqu'au moment de l'invasion de cette maladie. Les faits de ce genre, trop négligés précédemment ou plus rares, car Trousseau avouait en février 1850, à la Société des hôpitaux, n'en avoir rencontré que trois pendant une pratique de dix-neuf années, ces faits ont été depuis recherchés, étudiés avec plus ou moins de soin, et on les a trouvés dès lors beaucoup plus nombreux qu'on ne le pensait. Nous avons indiqué les causes de ces terminaisons funestes, subites ou rapides (p. 354). Ces faits exceptionnels ont étendu le champ d'étude du pronostic de la pleurésie. Et comme il s'agit de discerner les conditions qui aggravent la maladie au point de la rendre fatale, et que ces conditions ne sont pas, il s'en faut, toujours bien manifestes au premier abord, nous devons traiter à fond la question du pronostic.
Voyons d'abord ce que disent les observateurs qui ont traité ce sujet.
On est généralement, d'accord sur l'influence fâcheuse que certaines conditions bien connues ont sur la terminaison de la pleurésie. Ce sont : 1° les phénomènes asphyxiques menaçant prochainement la vie, si l'on ne se hâte pas de donner issue par la thoracentèse au Uquide épanché dans la plèvre ; 2" la nature purulente de l'épanchement, qui l'empêche d'être résorbé spontanément comme l'épanchement séreux ; 3° la pleurésie survenant chez des individus âgés, ou dont les conditions hygiéniques habituelles ont été très-insuffisantes; 4° enfin le développement de la pleurésie comme raaladie secondaire. 11 n'y a aucun doute sur l'influence défavorable de ces quatre conditions, dont les deux dernières ne rentrent pas dans la catégorie des faits dont a parlé Louis. Je dois faire remarquer que ces conditions défavorables, sauf l'asphyxie imminente, ne sont pas toujours faciles à apprécier. Nous avons vu notamment la purulence du liquide épanché être habituellement fort
PRONOSTIC. fti3 difficile, et le plus souvent même impossible, à diagnostiquer autrement que par une ponction exploratrice, ou par l'expulsion spontanée du pus.
D'autres conditions aggravantes de la pleurésie ont donné lieu à des appréciations diverses, et leur influence peut être plus ou moins discutée. L'abondance de l'épanchement, par exemple, révélée par la matité générale et absolue du côté affecté, et par l'ampliatiôn visible de ce côté, se remarque à la fin, dans des pleurésies à pronostic favorable et dans celles à terminaison funeste. Si bien qu'on a pu dire, en vue des premiers faits, que les épanchements très-abondants étaient ceux dont la résolution était plus facilement obtenue i. La même signification pronostique tantôt favorable et tantôt funeste peut s'appliquer également au déplacement ou au refoulement des viscères, qui dépend aussi de l'abondance ce Tépanchement.
Le refoulement du cœur à droite, si fréquent dans les pleurésies du côté gauche, a été particulièrement incriminé comme pouvant amener ces morts subites, dont l'apparition inattendue est toujours venue frapper le praticien d'étonnement. Mais, comme nous le démontrerons plus loin, on a été beaucoup trop absolu à ce sujet.
Les conditions anatomiques dans lesquelles se trouve le poumon, refoulé par l'épanchement, aggravent quelquefois singulièrement le pronostic. Si, en effet, la pleurésie s'est prolongée longtemps, et si des adhérences ont bridé le poumon, de manière que son expansion soit devenue à peu près impossible au moment de la résorption de l'épanchement, la guérison paraît impossible. Cependant ici encore il ne faut pas désespérer toujours de la guérison, la rétrocession des parois thoraciques et le rapprochement des organes voisins contribuant souvent à combler le vide intra-pleural, comme je l'ai fait remarquer à propos de mon observation LXVIL
Quant aux pleurésies secondaires, le pronostic est en général beaucoup plus fâcheux que celui des pleurésies primitives.
! h^^?^ 9°^^" • ^'"«^e.v cliniques de médecine militaire, 18G4; et Sociéli' médicale des hôpitaux de Paris, mai 18G4.
Celles qui surviennent dans le cours ou à la suite des fièvres éruptives sont dans cette condition. Natalis Guillot a signalé la gravité de la pleurésie hémorrhagique qui peut survenir comme complication de la rougeole. Les pleurésies qui succèdent aux pneumonies aiguës, d'après mes observations [Voy. chap. V), celles de cause traumatique ou d'origine puerpérale, sont habituellement purulentes, et par conséquent d'une guérison trèsdifficile, parfois même impossible. Mais dans toutes ces conditions aussi, il y a des pleurésies secondaires dont la terminaison favorable ne laisse rien à désirer. J'ai vu à l'hôpital Necker une pleurésie grave survenir à la suite d'une scarlatine intense chez un infirmier âgé de 37 ans, et s'accompagner d'une menace de suffocation le 8« jour. La résolution n'en fut pas moins trèsrapide, puisquedèslelS-'jour il existait à la base du côté affecté, en arrière, un bruit de frottement de plus en plus étendu et saccadé, et des plus pénibles pour le malade lui-même. Cette bénignité du pronostic est habituelle pour les pleurésies qui compliquent le rhumatisme articulaire aigu, et elle ne fait pas défaut non plus, quoi qu'on ait dit, pour certaines pleurésies survenant chez des tuberculeux, ainsi que j'en ai recueilli plusieurs exemples. La durée de l'épanchement est seulement un peu plus prolongée alors que de coutume ; et encore ne l' est-elle pas chez tous les malades.
Les complications que nous avons rappelées précédemment aggravent nécessairement le pronostic en général. Mais ici encore, parmi les complications qui sont appréciables, il en est qui ne s'opposent pas à la guérison. Il y a plus ; il en est qui la favorisent. Telle est la perforation pleuro-pulmonaire dans les pleurésies purulentes; elles amènent la guérison quand l'écoulement du pus par les bronches est facile et suffisamment prolongé. Quelques auteurs, ai-je dit, ont exagéré l'influence fâcheuse de ces perforations spontanées. Saussier (Thèse citée) a pu réunir douze cas de guérison. L'issue du pus au dehors par abcès des parois thoraciques est aussi le plus souvent favorable Sur 14 cas de ce genre réunis par le Oulmont, il a compté 11 guérisons. La péricardite, les concrétions sanguines
PRONOSTIC. 415 du cœur et de l'artère pulmonaire, dues ou non à des embolies, et enfin, bien plus rarement, certaines syncopes, ont dû être considérées comme fatales. Ce sont là, en effet, les causes des morts subites ou rapides dans la plupart des cas.
On voit en définitive que, hormis l'asphyxie imminente due à la pleurésie avec épanchement, et en dehors des compHcations graves que je viens de rappeler, toutes les conditions pathologiques considérées comme défavorables à la résolution de la pleurésie, peuvent être suivies de guérison, comme elles peuvent se terminer par la mort. En présence de ce fait capital à considérer, pour formuler le pronostic d'une manière aussi précise que faire se peut, il ne faut donc pas se contenter de constater qu'il existe ou non des conditions défavorables rappelées précédemment ; car cette constatation une fois faite, on peut rester dans le doute, ce qui n'est pas une solution.
Pour trouver cette solution précise du problème pronostique, il faut se rappeler que la terminaison favorable ou funeste de la pleurésie franche est toujours subordonnée à l'évolution de l'épanchement, qui se résout dans les cas de guérison, et qui persiste ou augmente dans ceux de terminaison fatale. C'est là un principe fondamental que l'on ne doit pas perdre de vue, et qui ressort de l'étude que j'ai faite plus haut de la marche de la pleurésie. Comme dans toutes les autres maladies, la connaissance précise de cette évolution de la pleurésie est la base indispensable de son pronostic. Cette connaissance fait cesser tous les doutes, même dans ces pleurésies dites latentes, qu'il existe telle ou telle autre particularité défavorable. Or, comme la mensuration est, ainsi qu'on l'a vu, le meilleur moyen de suivre la marche de l'épanchement pleurétique, et par suite celle de la pleurésie elle-même ; que de plus il n'y a pas, avec l'emploi de ce moyen, de pleurésie à-marche latente ou insidieuse, c'est aux données de la mensuration que nous devons nécessairement demander la solution du pronostic, qui resterait indécis ou impossible si l'on négligeait son emploi. On va voir que, sans elle, on interpréterait souvent mal certaines pleurésies en apparence stationnaires, et que, d'autre part, on attacherait trop
d'importance à des phénomènes plus ou moins inquiétants en apparence et qui se produisent dans son cours.
Pour bien comprendre ici la valeur des tracés obtenus par la mensuration tels qu'on les a vus plus haut, à propos de la marche de la pleurésie, il faut ne pas perdre de vue ce que nous en avons dit alors, et que nous pouvons rapidement résumer. Au progrès de l'épanchement, à sa période d'état quand elle existe, et à sa résolution, correspondent : d'abord une ampliation graduelle de la poitrine, puis une persistance de cette amhation , et enfin une rétrocession plus ou moins rapide. Ces trois périodes sont représentées par des tracés de mensuration périmétrique que j'ai précédemment fait connaître, en exposant la marche naturelle de la pleurésie.
Ces particularités étant connues, si l'on observe un malade, atteint de pleurésie , dans les premiers jours de sa maladie, on constate une ascension graduelle du tracé de mensuration. C'est là le signe d'une ampliation thoracique due aux progrès de l'épanchement. Que cette hgne continue à monter pendant dix, quinze ou vingt jours, on ne doit y voir rien d'insolite, mais seulement la preuve delà marche naturelle de la pleurésie franche. Mais lorsque cette ascension dépasse vingt jours, il faut craindre un progrès anomal de l'accumulation du hquide pleurétique ; et si ce progrès ou la persistance de l'amphation se continuaient manifestement après le 25-^ ou le 30= jour, sans que rien d'ailleurs annonçât une situation grave, il faudrait craindre une issue funeste. Ceci peut être observé chez des malades que l'on n'est appelé à voir pour la première fois qu'après le vingtième jour de la pleurésie.
Cette crainte d'une terminaison défavorable cesse dès que se montre la ligne de descente de la résolution, qui offre ceci de remarquable, qu'une fois commencée, elle suit son cours graduellement avec ou sans oscillations, comme on l'a vu dans les observations déjà citées.
L'apparition de cette hgne de descente dans les tracés mensurateurs est un point capital à rechercher, car elle est le fait pronostique favorable par excellence, quels que soient les au-
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très signes ou symptômes. L'observation suivante montre mieux que toutes les descriptions, la valeur de ce signe favorable.
Obs. LU. — Une blanchisseuse, âgée de 47 ans, fut admise à l'hôpital Cochin le 20 septembre 1864 pour une pleurésie gauche survenue la veille. Elle toussait un. peu depuis un mois, lorsque l'invasion de la pleurésie a eu lieu subitement la nuit! par une douleur vive du côté gauche de la poitrine, avec toux plus fréquente, oppression, céphalalgie, frissons répétés suivis de chaleur fébrile. Elle fut forcée de garder le ht.
Le jour de son admission à l'hôpital, l'interne de garde constata une assez grande oppression, et pratiqua à la malade une saignée de 400 grammes.
Le lendemain, 3« jour de la pleurésie, elle se dit moins oppressée depuis la saignée, la respiration est à 32, la physionomie naturelle, le pouls à 112, sans chaleur exagérée de la peau ; mais la soif est vive, et la toux pénible à cause de la douleur d'i côté gauche.
La percussion de ce côté est douloureuse ; elle révèle déjà unematité générale et absolue de tout le côté gauche, jusqu'à la hgne médiane du sternum, avec refoulement en bas de la rate, qui est sentie sous les fausses côtes correspondantes et refoulement du cœur à droite jusqu'au bord droit du sternum Respiration faible du côté delà matité, avec soufQe bronchique doux dans les deux temps de la respiration, légère égophonie et absence de vibrations thoraciques. Les deux côtés du thorax se dilatent également (Chiend. nitré 1 pots ; -\Q vent, scarif aucôté gauche; — Julep. avec oxymel scillit., \b grammes • - Bouillons, potages). '
4« jour. - Extension de la matité jusqu'au bord droit du sternum, sans aucun autre changement.
Les jours suivants, les signes locaux restent absolument les mêmes et ne commencent à varier que le 17« jour. Mais il n'en est pas de même des phénomènes fonctionnels. La toux devient plus fréquente le 7» jour ; elle est suivie d'expectoration de mucus transparent et de douleur aux attaches des muscles abdomi-
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naux.En même temps, la respiration devient plus haute et plus fréquente (à 40-44) ; le iO« jour même, dans la nuit , malgré une application de ventouses faite la veille , il survient des sortes d'accès de suffocation, la malade demandant de Vair, et portant ses doigts dans sa gorge avec la pensée qu'un vomis-
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sèment favoriserait la respiration. Le pouls était en même temps plus petit. De plus, la mensuration démontrait l'augmentation de l'épanchement depuis plusieurs jours (fig. 58, de A en B).
La thoracentèse de nécessité était indiquée. Elle fut remise au soir, faute d'instrument convenable pour la pratiquer, et je
V ^« PleuréHie (tanche. - Ligne d'a.cension (progrès) jusqu'au M» j»"'' (ABC)
J:^;.!:^.^^^ jour (apr^s l P^-. «^ -/^SÎnT.u^r ' ' k partir du 13» jonr (DC), après une application de quinze sangsues.
prescrivis une potion avec 2 gouttes d'huile de croton. M'étant transporté auprès de la malade dans l'après-midi, je constatai que la mensuration, qui jusque-là avait indiqué une ampliation thoracique due aux progrès de Tépanchement , révélait depuis le matin une rétrocession manifeste. Cette rétrocession coïncidant avec une amélioration des symptômes fonctionnels, j'ajournai la thoracentèse, en portant un pronostic moins fâcheux.
Ce ne fut toutefois qu'à partir du 13e jour, après une ascension nouvelle du tracé mensurateur (de B en C), que la rétrocession thoracique de la résolution commença , après une application de 15 sangsues, pour ne se terminer qu'au 30^ jour (de CenD).
Pendant cette rétrocession, annonçant dès l'abord la marche de la pleurésie vers la guérison, ce n'est qu'à partir dul7« jour (quatre jours après l'indication fournie par la mensuration) que la percussion commence à indiquer la résorption de l'épanchement, en fournissant un son moins mat que précédemment sous . la clavicule gauche et dans la fosse sus-épineuse du même côté. Le niveau de lamatité ne s'abaisse graduellement que les jours suivants ; de plus il se produit, à l'auscultation, dès le 19' jour, du bruit de frottement sous la clavicule gauche, et le 22« jour le même signe existe en arrière dans la fosse -sous- épineuse, tandis que le souffle disparaît pour être remplacé par une respiration vésiculaire faible du haut en bas.
Le 29" jour, il ne reste qu'une matité peu étendue à la base du côté gauche en arrière et en dehore , à limites vagues. Jusqu'alors, l'état général et ies phénomènes fonctionnels ont été en s'améliorant, et la malade était guérie depuis longtemps de sa pleurésie lorsqu'elle quitta l'hôpital, 55 jours après le début.
On voit ici une pleurésie observée dès le 2» jour, et par conséquent pendant sa période de progrès, devenir assez grave, malgré le traitement employé, pour s'accompagner d'accès de suffocation semblant réclamer la thoracentèse le 10» jour au matm. Mais le soir du même jour, la mensuration seule me révèle une rétrocession thoracique sensible, due sans doute au drasti-
que administré le malin (huile de croton), rétrocession indiquant une amélioration incontestable. Les accèsde suffocation n'étant pas revenus le lendemain, et la pleurésie n'étant qu'au 11« jour, je dus attendre encore. Une nouvelle ampliation thoraciquc s'effectuabiendulleauxl2^ 0113"= jours, et,sielle eût continué, l'indication de la thoracentèse aurait dû être de nouveau discutée; mais à partir du IS-^ jour, à la suite d'une application de sangsues sur le côté gauche de la poitrine, la rétrocession s'effectue, et peut être suivie jusqu'au 39" jour.
Ici encore les tracés de mensuration décèlent les premiers un pronostic favorable , avant les autres signes, en révélant la résolution de l'épanchement dès le 13« jour, alors queies signes physiques de percussion et d'auscultation restaient immuables
du 3' au 17« jour.
Voilà un fait qui démontre bien que la mensuration permet de saisir le moment où la résolution de l'épanchement commence, et de formuler par suite un pronostic favorable , alors même que les symptômes sont menaçants, et que les signes de percussion et d'auscultation sont stationnaires. La ligne de descente une fois apparue, en effet, elle s'est continuée presque sans interruption (avec une seule oscillation) jusqu'au SO'' jour.
Le tracé dé mensuration périmétrique a donc eu ici une importance qu'on ne saurait nier , et qu'on retrouve dans une foule de faits analogues. Mais ceux dans lesquels la mensuration rend le plus grand service, sont les pleurésies dans lesquelles les signes de percussion et d'auscultation semblent stationnaires, comme nous l'a montré entre autres l'observation XL (p. 336), ainsi que celle que je viens de rapporter, et qui est une pleurésie suivie dès son début.
Si l'on ne voit le malade qu'à une époque avancée de la pleurésie, il peut arriver qu'il présente un épanchement considérable encore persistantau delàdu début habituel de la resolution. Quel pronostic porter alors, surtout si les signes de percussion et d'auscultation présentent la persistance inquiétante dont je parlais tout à l'heure'? Ayez recours à la mensuration , et elle éclaircira vos doutes, comme elle le fit pour moi dans ce fait.
Obs. lui. — Il s'agit d'un sellier, âgé de cinquante-huit ans, d'une bonne constitution, n'ayant jamais été atteint d'autre maladie que de celle qui le fit admettre à l'hôpital Necker, le 9 juin 4868. Il était atteint d'une pleurésie droite arrivée déjà à son 20° jour.
Cette pleurésie avait débuté à la suite d'un refroidissement, le corps étant en sueur. Un point de côté sous le mamelon droit en avait été le premier symptôme, et quoiqu'il ait dû continuer l'exercice de sa profession pendant les quinze premiers jours, il avait en même temps éprouvé une oppression qui avait été croissant, et qui augmentait surtout quand il montait des escaliers ou qu'il faisait une course un peu longue. Ses occupations étant devenues impossibles, il était entré à l'hôpital, sans avoir jusque-là fait le moindre traitement.
Kig. i)9.
Le lendemain, 21^ jour, quoique le malade fût très-calme, avec un pouls à 80, sans chaleur fébrile , et que la respiration fût seulement un peu haute (à 40), il existait un épanchement pleurétique considérable du côté droit. Ce côté était manifes-
Fig. S9. — Tracés cyrlométriques. —, a, courbe avec ampliation prononcée du thorax f2le jour) dans le sens du diamètre vertébro-mammaire droit da. — h, rétrocession le 25a jour. — c, rétrocession plus avancée (30e Jour). . . .
tement dilaté à l'œil comparativement au côlé opposé. Le cyrtomètre démontrait que cette ampliation avait lieu principalementdans la direction du diamètre vertébro-mammaire droit (fig. 59, da), la matité était complète partout de ce côté, et s'étendait jusqu'au bord gauche du sternum. Le foie débordait les côtes jusqu'à l'ombilic , et la pointe du cœur battait à une distance de quatre travers de doigt en dehors et en dessous du mamelon gauche. Le bruit respiratoire très-affaibU à droite, en avant et en arrière, était légèrement soufflant dans les deux temps de la respiration, sans égophonie ni broncho-égophonie. Vibrations thoraciques à peu près nulles au niveau de la matité.
Du côté gauche, qui était partout sonore, la respiration était forte, avec expiration prolongée, égale à l'inspiration.
Ce malade, arrivé au 21'^ jour de sa pleurésie , présentait un épanchement énorme, démontré par l'ampliation visible de la poitrine, par un périmètre considérable (96 centimètres i/2), par une matité généraUsée , et par le refoulement marqué du foie; du médiastin et du cœur. La question de la thoracentèse semblait donc se poser d'elle-même. Mais comme ce malade n'avait fait jusque-là aucun traitement, et que je connaissais la tendance naturelle de la pleurésie à la résolution vers le20« jour, je voulus tenter d'abord un traitement médical pendant quelques jours {Eau-de-vie allemande , 15 gr. ; — Chiend. 1 pol, avec 8 gr. nitr. de potasse).
Du 22e au 27« jour , les signes fournis par la percussion et l'auscultation furent invariables , mais il y eut aggravation des phénomènes fonctionnels. Il n'y avait plus de douleur thoracique ; mais le 23° et le 24« jour, il survint une dyspnée sans aucun sentiment de suffocation, mais avec respiration haute et fréquente (44 à 56), en même temps que le pouls montait à 96. Dans cet intervalle, outre le chiendent nitré, il fut prescrit un vésicatoire sur le côté droit, un lavement purgatif , puis une potion avec huile de croton (une goutte).
Cette persistance des signes physiques, avec aggravation momentanée des phénomènes fonctionnels, semblait indiquer la nécessité de la ponction thoracique. Mais la mensuration, comme
on le voit dans la ligure GO, démontrait combien était factice cette aggravation apparente, en révélant dès le 22" jour une rétrocession graduelle, qui a pu être constatée jusqu'au il' joui-, La thoracentèse était formellement contre-indiquée. Ce qu'il y eut à noter encore, c'estque les signes physiques autres que ceux fournis par la mensuration n'annoncèrent cette résorption de l'épanchcment qu'à partir du 27'= jour.
Je constatai en effet, dès ce jour-là : le retour graduel du son au sommet
du poumon droit; une respiration soufflante plus douce au-dessous, toujours sans
égophonie; un peu de frottement sous-claviculaire , le retrait de la matité antérieure du bord gauche au bord droit du sternum, et le retour du foie et du cœur vers leur position normale.
Fi?. 60.
Fig. 60. — Pleurésie droite. — Ligne de descente annonçant la résolution de l'épanchemeiit à partir du SS» jour, et coiitre-indiquant la thoracentèse qui était projetée. Rétrocession constatée du 22'= an 47» jour. — Dr, drastiqiin. \\', vésioiitnlre.
Dé plus, l'état général s'améliorait; le pouls diminuait de fréquence. La dyspnée provoquée par les mouvements prolongés persistait seule.
Le bruit de frottement sous la clavicule droite persista avec le même caractère jusqu'au 47" jour. Alors le son était clair en avant, du même côté, jusqu'à la 5* côte, mais la matité remontait en dehors pour occuper encore d'une manière absolue la moitié inférieure en arrière, avec submatité au-dessus. Le bruit respiratoire n'était que faible] de plus en plus en descendant, avec expiration prolongée.
Enfin le 54« jour (sortie de l'hôpital) il existait une dépression générale du côté droit de la poitrine avec abaissement relatif du mamelon, et les mêmes signes de percussion et d'auscultation que le 47^ jour.
Ce malade, qui s'est présenté à nous le 21* jour de sa pleurésie droite, offrait évidemment un épanchement très- considérable, caractérisé par une matité générale du côté droit, qui était dilaté à la vue, et par un refoulement prononcé du foie et du cœur. Quel pronostic porter ici? La mensuration des jours suivants, en présence de cette matité généralisée à droite, pouvait seule nous éclairer sur la gravité de la pleurésie. Le malade étant encore dans les limites d'une résolution régulière, et n'ayant pas encore été traité, j'eus recours à un traitement médical. Le lendemain l'état du malade était resté le même; mais à partir de ce jour, le 22% une ligne de descente rapide est constatée, et annonce une terminaison favorable, malgré une aggravation apparente des phénomènes fonctionnels. En onze jours, je vis diminuer le périmètre thoracique de 8 centimètres 1/2, et le diamètre vertébro-mammaire droit de 3 à 4 1/2.
Chez un autre malade, observé seulement dès le 30° jour de sa pleurésie gauche, la même incertitude du pronostic de l'épanchement existait au premier abord.
Obs. LIV. — C'était un homme de 32 ans, forgeron, et auparavant militaire, d'une robuste constitution, offrant un
épanchement pleurétique gauche, avec matité générale quand il était assis; le son devenait clair entre la clavicule et la deuxième côte dans le décubitus sur le dos. Au niveau de cette matité : respiration très-faible, égophonie, vibrations thoraciques nulles. Le cœur était refoulé à droite du sternum, et la rate débordait les fausses côtes gauches.
Nous étions ici au 30e jour de la maladie, et tout semblait annoncer par conséquent un épanchement qui n'avait aucune tendance à la résorption. De plus, jusqu'au 34^ jour, il - ne survint aucune modification dans les signes physiques de percussion ou d'auscultation rappelés tout à l'heure ; et l'on aurait pu formuler un pronostic fâcheux, si la mensuration n'était pas venue me révéler la marche réelle, latente, de cet épanchement. Or pendant cet état en apparence stationnaire de l' épanchement du 30e au 34e jour, une rétrocession latente s'opérait, et se constatait dès le lendemain de l'admission à l'hôpital (fig. 61). La diminution graduelle de la matité et des autres signes, qui commença le jour seulement, vint démontrer que la mensuration avait bien indiqué la résolution latente de la pleurésie, quatre jours avant les autres signes physiques.
L'importance de la mensuration pour formuler le pronostic delà pleurésie, et sa prééminence sur les autres moyens d'exploration à cet égard, me semblent rendues incontestables par les observations que je viens de rapporter. Mais il est d'autres pleurésies dans lesquelles le pronostic paraît plus
Fig. 61.— Pleurésie gauche observée seulement dès le 30e jour. — Signes stationnaires de percussion et d'auscultation du 30" au 3io jour, pendant que la ligne de descente du penmètre thoracique révèle la résolution cachée de l'épanchement
difficile à formuler, et où cependant la mensuration ne perd rien de sa valeur.
En parlant des conditions défavorables que les auteurs admettent, j'ai rangé le déplacement du cœur parmi les phénomènes ayant une nocuité variable, sans admettre que ce soit toujours, comme on l'a dit, une particularité nécessairement grave par la syncope qui peut, dit-on, survenir alors. Voici un fait des plus intéressants, que j'ai observé à l'hôpital Saint-Antoine et qui démontre l'innocuité d'un déplacement même très-prononcé du cœur par un épanchement pleurétique du côté gauche, et en même temps l'innocuité des syncopes qui peuvent survenir pendant ce déplacement. En relatant ce fait, je ne prétends pas qu'il démontre que ces deux particularités, refoulement du cœur et syncopes, sont insignifiantes pour le pronostic, mais seulement qu'on en a beaucoup exagéré l'importance.
Obs. LV. — Un jeune garçon âgé de 47 ans, découpeur en bois, avait eu la rougeole un an avant son admission à l'hôpital, puis une épistaxis qui avait été assez grave pour nécessiter le tamponnement des fosses nasales. Depuis lors ses forces avaient sensiblement diminué, sans autre trouble dans la santé qu'une bronchite qui avait nécessité son admission à l'hôpital Saint- Antoine, vers la mi-décembre 1862.
C'est dans la convalescence de cette bronchite légère qu'il fut pris, le 2 janvier suivant, d'une fièvre intense avec douleur vive au niveau des derniers espaces intercostaux gauches. Dès le lendemain je constatai de la fièvre, une respiration haute, assez fréquente, une toux médiocre, une matité à limites vagues à la partie inférieure du côté gauche en arrière, et dans le même point, une respiration soufflante avec égophonie très-nette.
Un vésicatoire, prescrit dès le début par l'interne du service, n'empêche pas la. pleurésie de faire des progrès rapides. La fièvre, l'oppression et l'anxiété augmentent graduellement les jours suivants.
Le 10« jour (11 janvier), le pouls est à 120 et la respiration, suspirieuse, est à M. Il existe déjà un bombement général du
côté gauche avec effacement des espaces intercostaux de ce côté, une matité générale sauf sous la clavicule correspondante, où le son est exagéré et plus aigu qu'à droite, avec respiration affaiblie déplus en plus du haut en bas, ronflante au sommet, et soufflante au-dessous; vibrations thoraciques nulles au niveau de la matité. Le cœur refoulé bat au niveau du mamelon droit.
De ce côté droit, le bruit respiratoire est exagéré, avec ronflements et expiration prolongée; il y a aussi quelques râles sous - crépitants à la base, et quelques crachats muqueux expectorés (Œend. nitré ; — 8 vent, scarif. du côté gauche; — Jul. avec tart. stih. 0,gr30; — Bouillons).
La pleurésie fait des progrès jusqu'au 15* jour, malgré une nouvelle appHcation de ventouses le 14e jour. Ces progrès sont démontrés par l'ascension graduelle de la matité jusqu'à la clavicule gauche. Les phénomènes fonctionnels deviennent cependant plus supportables dans cet intervalle. Le pouls est à 108- 112,' la respiration varie entre 36 et 48; elle est toujours principalement costale supérieure. Le côté gauche de la poitrine est d'ailleurs toujours manifestement saillant, et la déviation du cœur toujours aussi prononcée.
Les signes fournis par la mensuration, qui n'ont été recueillis qu'à partir du 10^ jour, sont en rapport avec les progrès de la matité; du 11" au 16" jour en effet, la ligne ascendante AB (fîg. 63) indique ce progrès avec ses oscillations.
Du 15» au 23« jour, rien n'annonce la résolution de 1 epanchement, ni l'aggravation de la maladie. La respiration semble même se faire un peu mieux dans cet intervalle. La mensuration indique bien cet état stationnaire de huit jours par la ligne horizontale du tracé, de B en G (fig. 63).
Comme il s'agissait d'un malade affaibli et déjà atteint de bronchite, j'ai dû penser que la résolution tarderait plus longtemps, comme dans les pleurésies secondaires, et j'ai attendu jusqu'à cette Umite du 23» jour, sans chercher à remédier aux effets de l'épanchement par la thoracentèse. Le traitement médical a été continué dans cet intervalle : le chiendent nitré,
des juleps kermétisés, et un large vésicatoire ont été prescrits, ainsi que du vin de Bordeaux, le pouls étant petit et dépressible, mais régulier, comme les battements du cœur. Voici quel était l'état du jeune malade le 23' jour : Pouls toujours petit, au-dessus de 100, mais sans augmentation de sa fréquence ; respiration moins gênée depuis quelques jours. Côté gauche toujours saillant et battements du cœur visibles au niveau des espaces intercostaux à droite du sternum ; respiration affaiblie et sèche en avant, au niveau de la matité du côté gauche, qui est générale ; respiration soufllante, surtout dans l'expiration, en arrière du haut en bas du même côté, avec broncho-égophonie et râle humide obscur aux deux bases.
A partir de ce 23" jour, il s'opère une résolution graduelle dans l'ensemble des symptômes et des signes physiques; mais cette résolution est mal accusée et lente à se manifester. La mensuration seule prouve que cette résolution est beaucoup plus franche qu'elle ne le paraît, comme le montre la ligne de descente remarquable qui s'est effectuée du 23« jusqu'au 75^ jour (fig. 63, de G en D), c'est-à-dire pendant cinquante-deux jours, représentant une diminution énorme de 15 centimètres dans le périmètre général, et de 6 centimètres dans le diamètre vertébro-mammaire gauche, comme on le voit dans la figure 62 (de a en e). Cette rétrocession avait ceci de remarquable que les deux premiers jours (du 23» au 25^) elle était relativement beaucoup plus marquée que les jours suivants. La rétrocession s'est terminée seulement le 75« jour, ainsi que le montre la hgne horizontale qui la suit (fig. 63, de D en E).
Il est intéressant de comparer ces résultats si tranchés avec les autres signes de la résolution de l'épanchement, pendant cette longue période de résolution, et d'y signaler des particularités cliniques dignes d'attention.
D'abord tous les signes physiques connus de la résolution de l'épanchement pleurétique furent, comme c'est l'ordinaire, en retard sur ceux que fournit la mensuration, 'à partir du 23« jour. La saillie visible du côté gauche ne parut diminuer, par un effacement moindre des espaces intercostaux, qu'à partir du
'•28" jour, et cette saillie était encore un peu visible le 57* jour à compter toujours du début de la pleurésie. La matité ne diminua sous la clavicule gauche que le 32^ jour ; le souffle bronchique ne disparut que le 47° jour; et là^déviation du cœur à droite ne fut un peu moindre que le 29", de façon à montrer ses battements à droite du sternum, au lieu de battre au niveau du mamelon droit. Le pouls était encore, le 29° jour, à 108,
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toujours petit, sans chaleur anomale de la peau; le malade gardait encore le lit le 32'= jour. Enfin les râles sous- crépitants ne disparurent que le 29* jour. Les swewrs, qui apparurent au début de la rétrocession, furent le signe le plus hâtif, avec cette rétrocession thoracique, de la résorption de l'épanchement, puisque je les notai dès le 25« jour.
Pendant les derniers temps de la rétrocession thoracique indiquée par les tracés mensurateurs, du 479 au 75' jour, par exemple, on constate encore des signes confirmatifs de la résolution de la pleurésie. Tel est le rétrécissement visible du côté gauche à partir du 68" jour. La matité, qui s'abaisse graduellement, .ne se limite à la base que vers le 88' jour. Enfin l'état
Fig. 62. — Tracés cyrtométriques. — a, le 20e jour (ampliatioii). — h, le 22c. — c, d, e, .les 29e, 47e et Vo» jours après le début de la pleurésie.
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Vis- 03. Pleurésie gauche. - AB, progros <lc lépanchemcnt d.i ln^ ai, i:r j ur, BC, état sttitlonnairc delmit jours. - CD, résolution rfe bl jours.
général s'améliora aussi peu à peu, le pouls descendit à 90, l'appétit se prononça, les forces revinrent graduellement, et la toux devint très-rare.
Un phénomène remarquable fut en désaccord complet avec cette fin de la période de résolution : c'est le refoulement du cœur à la droite du sternum, qui persistait encore à la sortie, trois mois et demi après le début de la pleurésie. Ce déplacement ne pouvait être douteux, attendu qu'il continuait à se manifester par des battements visibles, et par un maximum d'impulsion au niveau des 2", 3^ et 4" espaces intercostaux droits, en dehors du bord droit du sternum. Ce qu'il y eut encore de non moins remarquable, ce furent deux lipothymies qui survinrent le 63" et le 74« jour, par suite de la faiblesse générale (le malade s'étant levé brusquement), et qui, malgré le déplacement du cœur, n'eurent aucune conséquence fâcheuse.
11 est facile de conclure de cette intéressante observation : d'abord que le déplacement du cœur à droite, dans les pleurésies gauches, peut persister jusqu'après la guérison de la pleurésie, sans avoir la gravité qu'on lui a attribuée ; en second lieu, que ce déplacement persistant n'a pas empêché la pleurésie de suivre sa marche vers la guérison ; et enfin que les syncopes survenant avec le refoulement du cœur ne sont pas nécessairement des accidents mortels, comme on l'a répété.
La persistance du déplacement du cœur après la guérison de la pleurésie est une particularité rare qui mérite de fixer l'attention. On trouve un fait analogue dans la thèse de Verliac (cœur au bord droit du sternum). On a attribué à tort cette fixité de déplacement du cœur à des adhérences ; car il est difficile de comprendre que, dans la guérison d'une pleurésie gauche avec adhérences, ces adhérences puissent maintenir le cœur éloigné vers le côté droit. On comprend mieux le rôle des adhérences lorsque le cœur reste dévié du côté de l'ancien épanchement, comme on en a cité à la suite de pleurésies du côté droit (Stanski) .
L'exagération de la gravité attribuée au déplacement du
cœur est démontrée encore par des preuves indirectes. J'ai vu un malade atteint de pleurésie gauche, et chez lequel le cœur fut dévié à droite du jour au lendemain, sans qu'il ait ressenti le moindre malaise de ce refoulement rapide. Si le déplacement du cœur avait les effets funestes qu'on lui a attribués, la mortalité ne serait-elle pas plus grande pour les pleurésies gauches que pour les pleurésies droites, les premières produisant principalement la déviation anomale du cœur? Or, sur 25 guérisons réunies par Aran, il ne compta que 7 pleurésies du côté droit, tandis que 18 occupaient le côté gauche. Moimême, sur 74 guérisons, je trouve 41 pleurésies gauches et 33 droites. Lorain a pensé que le danger du déplacement du cœur, joint à la gêne de la fonction respiratoire, était démontré par un pouls petit, irrégulier ou du moins inégaU. Mais cette petitesse est un fait commun à la plupart des pleurésies, et indépendante du plus ou moins grand déplacement du cœur. Il faut d'ailleurs tenir compte de l anémie de certains malades. J'ai trouvé le pouls presque effacé au sphygmographe chez un homme guéri d'une pleurésie qui avait nécessité la thoracentèse. Ce qui est manifestement plus grave que la petitesse des pulsations, ce sont leurs irrégularités et leurs intermittences, surtout lorsqu'elles sont en même temps très-affaiblies.
Je viens de montrer comment on doit porter un pronostic favorable avec l'aide de la mensuration, dans certaines pleurésies aiguës dont la gravité et la terminaison défavorable ne paraissaient pas douteuses d'après les autres signes physiques ou fonctionnels. Je passe maintenant à un ordre de faits différents : à ceux dans lesquels le pronostic n'a pas dû être considéré comme favorable, malgré toutes les apparences contraires. C'est encore la mensuration qui démontrera facilement comment on peut arriver, à l'aide des tracés périmétriques, à formuler le pronostic dans les questions difficiles de ce genre, pour la solution desquelles on ne saurait, sans elle, se baser que sur des particularités décevantes ou incertaines.
1 p. Lorain : Etudes de médecine clinique sur le pouls dans les maladies ; 1870, p. 162.
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Dans l'observation XLVI que j'ai rapportée à propos des difficultés de diagnostic de l'épanchement (p. 377), le tracé de mensuration montre bien que, la thoracentèse ayant été pratiquée le 21e jour avec succès en apparence, la résolution a été trèsincomplète (fig. 55, de G en D, p. 378), pour être suivie ensuite d'une ligne d'ascension (DE) ou d'ampliation thoracique insolite, du 23« au 31' jour, date de la mort. La poitrine s'était remplie de nouveau, sans que le nouvel épanchement pût être révélé par la percussion ni par l'auscultation, qui faisaient percevoir un son clair et un murmure respiratoire dans les points où se trouvait le liquide. Si j'avais eu alors l'idée que je réalise aujourd'hui, de rendre visible l'ensemble des résultats de la mensuration périmétrique par des tracés linéaires, la ligne ascendante de D en E, survenue après la thoracentèse, à une époque avancée de la maladie, aurait pu me donner l'éveil. Maintenant je ne m'y laisserais plus prendre, je pense, sachant que la reproduction de Tépanchement après la thoracentèse peut rester latente, et qu'un tracé ascendant pendant plusieurs jours, à une époque pendant laquelle devrait se faire la résolution, oblige à porter un pronostic fâcheux : celui de la reproduction du liquide épanché.
J'ai vu à Lariboisière, en 1856, un malade chez lequel la mensuration me fit porter un pronostic défavorable par suite de la persistance d'une ampliation thoracique qui indiquait manifestement un état presque stationnaire de l'épanchement, sans tendance à la résolution. Ce pronostic fut justifié par les suites de la maladie. Ce fait présente un grand intérêt pratique.
Obs. LVI 1. — Un journalier, d'une force moyenne, fut admis le 24 avril 1856 à l'hôpital Lariboisière. Il n'avait été précédemment malade qu'une fois, sept ans auparavant : il fut alors atteint d'un point de côté avec toux et fièvre légère, sans crachats sanguinolents ; l'affection dura un mois.
Le début de sa maladie actuelle paraissait remonter au 10
» Cette observation est celle qui porte le n» VII dans mon Mémoire de 1857 dont il a été précédemment question.
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avril, époque à laquelle il éprouva de la dyspnée et une douleur du côté gauche de la poitrine, augmentant par la toux et les grandes inspirations. Il ne suspendit son travail que cinq j ours plus tard, par suite de l'accroissement de l'oppression, et huit jours après il entrait à l'hôpital.
Je ne le vis que le 2 mai, 23° jour de sa pleurésie. Un large vésicatoire avait été appliqué sur le côté gauche du thorax.
Je pus observer le malade pendant vingt jours (du 23* au 42« de la pleurésie), pendant lesquels Vétat général et local resta constamment le même, en dehors des signes fournis par la mensuration.
La physionomie était naturelle ; le décubitus était plus facile à gauche qu'à droite, le pouls à 92 à ma première visite, puis à 60, 64, toujours peu développé, réguUer, et sans chaleur à la peau; le malade restait Içvé toute la journée, et affirmait ne souffrir de rien, si ce n'est d'une légère dyspnée quand il marchait vite ou qu'il montait un escaher. Il avait de l'appétit.
Il n'y avait pas de douleur thoracique ; la respiration était réguUère, à 20, sans dyspnée spontanée; toux rare, peu de crachats muqueux, transparents, aérés.
A la percussion, le son est naturel; la respiration est puérile dans tout le côté droit du thorax. — A gauche, matité générale, sauf en avant sous la clavicule, où elle est limitée supérieurement à la troisième côte, d'où son niveau décrit une ourbe remontant vers le bord antérieur du creux de l'aisselle. Sous la partie interne de la clavicule correspondante, je perçois d'abord un son tympanique, qui disparaît dès le 25« jour. La rate ne déborde pas les côtes; mais le cœur est fortement dévié à droite du sternum. Bruit respiratoire extrêmement faible au sommet seulement du poumon gauche , en avant et en arrière, avec égophonie; respiration nulle au-dessous avec broncho-égophonie lointaine. Il n'a été constaté de souffle que le 24" jour, et au sommet seulement. Les vibrations ont toujours été nulles au niveau de la matité.
Mais, tandis que ces signes locaux et l'état général semblent être stationnaires malgré le traitement médical, pendant cette
période de dix-neuf jours (du 23» au 42«), la mensuration démontre qu'il existe une résolution lente de l'épanchement Du 23" au 30» jour, en effet, il existe une ligne de descente irré-ulière
Fig. 04.
(fig. 64), avec
oscillations. En
même temps les
tracés cyrtomé-
triques indiquaient aussi une rétrocession manifeste.
Cependant cette rétrocession, annonçant la résorption de l'épanchement, malgré l'état stationnaire des signes fournis par la percussion et l'auscultation, ne devait pas persister.
Des le 31e jour, je constatais une ampliation thoracique qui fit
montlTf '^^^^'^'^ j"^^*^'"" j^"^' co«^nie le
montre le trace du périmètre général de la poitrine (de Ben C)
oeue amphation progressive de la poitrine se maintint les jours su vants. Ce n'était donc pas une simple oscillation accidentelle, m J l'étlf t f ' '^^^^"^^ ^ l'épanchement 1 état local a la percussion et à l'auscultation. JZlTJt'T ^'^«^P^^^^^°^ th^^^^que était la même le A c ttP ' ''''' conséquent de douze jours
A cette époque déjà avancée de la maladie, ce signe annonçait un epanchement rebelle aux moyens médicaux etTnd qu 1 opportunité de la thoracentèse. Mais le malade s'y era
detvoir't''"' °^^^r-tion terminée pour moi, regrettant de la voir mterrompue, lorsqu^un mois après, retournant par
une
hasard dans la division de M. Pidoux, que j'avais cessé de suppléer dès le !«' juin, j'y retrouvai mon ancien malade, et voici les renseignements qui me furent donnés :
Après sa sortie, l'oppression avait augmenté de plus en plus, et ne pouvant travailler, il était rentré à Lariboisière dans les premiers jours de juin. A son admission, la matité était générale du côté gauche, et le cœur restait dévié à droite du sternum, il y avait une dyspnée continue, mais sans accès de suffocation. La thoracentèse, jugée indispensable, donna issue à 2 litres environ de sérosité jaunâtre et transparente, et le malade se rétablit rapidement.
Lorsque j'explorai sa poitrine, le 24 juin, je constatai du son partout dans le côté gauche, excepté vers la base en arrière , où existait un bruit de frottement manifeste ; on le retrouvait aussi au sommet. Le bruit respiratoire s'entendait partout, du haut en bas, du même côté.
Le tableau du tracé de mensuration de cette observation nous montre, en résumé, une pleurésie arrivée au 23« jour et qui sembla, du 26e au 30» jour, commencer à se résoudre. Mais la li^ne ascendante qui suivit, à partir du 30^ jour, du faire mafaugurer de la pleurésie, l'épanchement augmentant dès lors d'une manière latente jusqu'au 42» jour. Aussi la thoracentèse, enprésencede cette amphation insolite de la poitrme, fut-elle considérée par moi comme opportune, et proposée au malade, malgré l'apparence favorable de son état gênera • S'étant refusé à l'opération, il sortit de l'hôpital ; mais il d. y rentrer bientôt pour la subir comme opération de necess^^^^^^^ par suite de l'oppression progressive survenue; et la thoiacentèse fut rapidement suivie de guérison. Tes évident qu'ici encore la mensuration a pu seule faire prévoir la gravité de la maladie, chez un homme qui présentait Ts ".es d'épanchement en apparence peu graves avec des sknesde percussion et d'auscultation stationnaires. La jusrerce p— fut d'ailleurs saisissante par la nécessité ultérieure de la thoiacentese.
Telles sont les données pronostiques importantes que l'on obtient à l'aide de la mensuration et des tracés qu'elle fournit, données qui sont assez souvent les seules sur lesquelles on puisse baser son jugement. Il nous a été facile de montrer que, dans la plupart des cas, les autres signes sur lesquels on fonde habituellement le pronostic sont loin d'avoir la même valeur. Aussi pouvons -nous conclure hardiment, conformément à notre observation personnelle, que la mensuration permet seule de formuler le pronostic dans tous les cas, et par conséquent dans toutes les pleurésies à marche dite latente.
Nous verrons plus loin quelles applications importantes on peut faire de ces données pratiques, au point de vue de la thérapeutique.
Traitement. — La pleurésie comparée aux autres maladies aiguës dont il a été précédemment question, débute comme elles par des phénomènes fébriles plus ou moins accentués, mais elle diffère beaucoup de ces maladies, ainsi qu'on l'a vu, par l'épanchement intra-pleural habituel qui l'accompagne, et par le peu d'importance cHnique de l'hyperémie pulmonaire concomitante. Il en résulte que les indications du traitement sont très-différentes. Ces indications peuvent, à mon avis, se réduire à trois principales : 1° Combattre l'élément inflammatoire, principalement au début; 2° combattre la tendance du liquide épanché à augmenter, en activant autant que possible sa résorption ; 3° avoir recours aux moyens chirurgicaux pour évacuer le liquide, dans les cas de mort imminente, ou quand ce liquide est rebelle à l'absorption d'une manière inquiétante. Avant d'examiner comment on doit remplir ces indications, dont l'importance se révèle par leur simple énoncé, nous avons à faire une remarque déjà formulée pour le traitement de la pneumonie. C'est qu'il est indispensable de tenir compte de la marche naturelle de la maladie pour la bien traiter, quelle que soit la médication à laquelle on a recours.
Cette évolution naturelle de la pleurésie, négligée par les auteurs, parce qu'elle leur était mal connue en dehors de l'emploi de la mensuration, domine en effet la question thérapeutique,
de même qu'elle domine la question du pronostic, comme on l'a vu. Il y a des pleurésies comme des pneumonies, qui guérissent spontanément lorsqu'elles sont abandonnées à ellesmêmes. De temps en temps on voit en effet entrer dans les hôpitaux des malades qui, après quinze jours ou un mois d'une maladie thoracique pour laquelle ils ne se sont soumis à aucun traitement, présentent des signes de pleurésie en pleine résolution. Pas plus que pour la pneumonie, on ne saurait conclure que la maladie doive être abandonnée à elle-même. Le traitement a une action favorable incontestable sur l'évolution et sur la terminaison de la pleurésie ; mais dans quelles limites ? par quels moyens ? C'est ce qu'il s'agit de déterminer au milieu de l'incertitude que présente l'application des moyens thérapeutiques qui ont été conseillés par les auteurs, et qui sont employés d'une manière si banale par beaucoup de praticiens.
Ces moyens sont médicaux et chirurgicaux. Ils doivent être examinés à part, les premiers comme ressource habituelle, les seconds comme ressource extraordinaire ou de réserve, comme on l'a dit avec justesse. Car nous pouvons dire dès à présent que nous "n'admettons pas que la thoracentèse puisse être mise au rang des moyens dont l'emploi est insignifiant par lui-même, et toujours sans inconvénients.
A. Traitement médical.
Dans le traitement de la pleurésie aiguë, on trouve que les auteurs ont conseillé de combattre d'abord l'état inflammatoire, comme je l'ai rappelé plus haut. C'est dans ce but que l'on a eu recours aux émissions sanguines, telles que la saignée, les sangsues et les ventouses scarifiées; aux vomitifs, aux vésicatoires, aux préparations mercurielles. Pour combattre les progrès de l'épanchement et en activer la résorption, on a préconisé, en outre des moyens précédents, les diurétiques, principalement le nitrate de potasse et la digitale, ainsi que les sudorifiques, les purgatifs et les drastiques. Enfin comme prescriptions complémentaires, on a conseillé le repos au lit, les boissons en petite quantité, et un régime plus ou moins sévère, surtout au début.
Pour l'emploi de ces différents moyens, il faut avoir égard à la forme ou au degré d'intensité de la pleurésie. C'est principalement lorsque la fièvre est prononcée au début, ainsi que l'oppression, que l'on a recours aux moyens préconisés contre l'inflammation. On a pour ainsi dire abandonné la saignée dans le traitement de la pleurésie ; mais c'est à tort, quand on voit l'amélioration incontestable qui résulte de son emploi et de celui des autres modes d'émissions sanguines dans certaines pleurésies. Le professeur Fonssagrives, qui a traduit le Traité des maladies de poitrine de Walter H. Walshe (1870), et qui l'a enrichi de notes nombreuses, se plaint avec raison que les évacuations sanguines ne jouent plus, dans le traitement de la pleurésie, le rôle qui leur revient légitimement. Il pense que la saignée fait dans la circulation un vide qui favorise la résorption de l'épanchement. Les sangsues et surtout les ventouses scarifiées qui agissent en même temps comme révulsifs, sont préférables, sauf dans certains cas particuliers, à la saignée par la lancette, car il ne faut pas oublier que, lorsque l'épanchement pleurétique est considérable^ il constitue par lui-même une spoliation séro-fibrineuse de la masse sanguine qui constitue déjà une sorte de saignée déplétive dont il faut tenir compte.
On n'utilise peut-être pas suffisamment en France les préparations mercurielles dans la pleurésie. « Les Anglais, dit Fonssagrives, tirent un meilleur parti que nous de la mercuriahsation comme moyen antiphlogistique, et, quoi qu'on pense de l'exagération avec laquelle ils usent du calomel, il est incontestable que nous aurions, sous ce rapport, quelques emprunts à faire utilement à leur pratique. L'association de petites doses d'opium au mercure a pour but et pour résultat de retarder la sialorrhée » (ihid.). Nous avons d'ailleurs dans le chlorate de potasse un moyen efficace de l'empêcher d'avoir lieu.
Nous ne pouvons approuver les traitements actifs employés dès le début par certains praticiens pour combattre à outrance la douleur qui accompagne la pleurésie aiguë jfébrile. Cette douleur du début constitue un symptôme qui ne m'a jamais
paru avoir une gravité particulière, et qui cède habituellement avec facilité au traitement des premiers jours.
Après avoir utilisé les moyens dirigés d'abord contre l'inflammation et que j'ai rappelés tout-à-l'heure, mais dont je retranche les vésicatoires employés dans les premiers jours, il faut avoir recours à la médication dirigée contre l'épanchement. C'est ce que l'on fait dès le début, lorsque la pleurésie est à peine fébrile, ce qui est l'ordinaire, et lorsque l'épanchement est le phénomène principal de la maladie. On verra plus loin si c'est avec raison.
Quel que soit le traitement adopté, pour ne pas agir à l'aventure, comme on le fait souvent, il faut pouvoir discerner, parmi les changements qui surviennent dans l'évolution de la pleurésie, ceux qui sont dus à la médication, de ceux qui sont la conséquence de la marche naturelle de la maladie. C'est là une condition capitale du traitement.
La simple observation fait souvent constater, immédiatement après l'emploi de certaines médications, une amélioration accusée par le malade : la diminution ou la disparition du point de côté, plus de liberté dans la respiration, un sommeil plus facile, etc. Plus rarement la percussion et l'auscultation annoncent une diminution de l'épanchement du jour au lendemain. D'autres fois, sans observer d'effet immédiat, on emploie certaines médications d'une manière suivie, et parfois enfin on attribue à la maladie certains accidents qui dépendent de la médication elle-même.
Pour bien juger de l'effet immédiat d'une médication, quelle qu'elle soit, il ne faut donc pas s'en rapporter seulement aux signes extérieurs, qui peuvent tromper. Il faut savoir quels sont les changements latents qui sont survenus dans l'épanchement thoracique, dont l'augmentation ou la diminution, comme nous l'avons démontré, correspondent à l'aggravation ou à l'amélioration de la pleurésie. Pour les distinguer des changements dus à la médication, il faut recourir aux tracés de mensuration dans les périodes de progrès, d'état, et de résorption.
Pendant la période de progrès, ou d'ascension des tracés, il y a des pleurésies dans lesquelles, quoi qu'on fasse, on ne peut enrayer la marche croissante de l'épanchement. Les faits de ce genre ont été signalés depuis longtemps, avant qu'ils fussent rendus si évidents par la mensuration, et c'est de ces faits que l'on s'occupait quand on parlait d'épanchements rebelles au traitement médical. Andral en a cité des exemples. Thibierge, avec Legendre, a insisté sur le progrès graduel de l'épanchement qui s'effectue dans les pleurésies à forme aiguë, quel que soit le traitement énergique que l'on dirige contre luii. Mais dans tous les faits de ce genre, observés et rappelés par les auteurs, la gravité de la maladie ne révélait que très-imparfaitement 'cette résistance, tandis que les tracés de mensuration permettent de la suivre jour par jour, tout en faisant constater l'insuccès de la médication. L'observation XXXIX, que j'ai rapportée (p. 329) en est, entre plusieurs, une preuve bien manifeste.
Dans d'autres cas, le progrès de la pleurésie, ou la ligne
d'ascension qui le représente, est interrompu momentanément par l'emploi d'un moyen thérapeutique qui amène une rémission, se traduisant par une ligne de descente. Mais la médication, si elle est insuffisante pour enrayer complètement la marche croissante de l'épanchement , n'empêche pas la hgne de reprendre de nouveau sa marche
ascensionnelle. C'est ce que démontrent les quelques tracés que je reproduis.
Dans la figure 65, une application de ventouses le 5« jour est suivie d'une rétrocession de vingt-quatre heures, puis le progrès
• Thibierge : Mém. sur les modifications du bruit respiratoire dans la pleurésie, la marche de l'inflammation de la plèvre, et sa terminaison par syncope mortelle {kr ch. de mécl.; 1852, t. :KXVIII,i.
reprend jusqu'au 16'^ jour. Un simple vomitif produisit une rémission marquée du 9" au 11« jour chez le malade de la figure
66, mais encore
sans empêcher la période de progrès de reprendre et de continuer jusqu'au 22= jour, à partir duquel se prononça la résolution après une application de ventouses.
Ces rémissions momentanées peuvent se produire à une épo-
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qui résistent davantage au traitement médical. Tel est le fait de la figure 67, dans lequel l'huile de croton prise à l'intérieur , produisit une rémission du -18' au 19«- jour, l'amphation progressive reprenant ensuite sa marche ascendante, et l'indication de la thoracentèse survenant le 20« jour.
Pendant ila période d'état, quand elle existe, il peut y avoir
aussi des rémissions accidentelles, qui constituent des oscillations n'empêchant pas l'état stationnaire de persister. Telle est la rémission observée chez le sujet de la figure 47 (p. 341), après une application de ventouses. '
Mais le meilleur moyen de juger de l'efficacité du traitement médical, c'est de voir la médication suivie du brusque début de la résolution franche et définitive de l'épanchement. Nous avons insisté, à propos de la marche de la pleurésie, sur cette résolution débutant d'un jour à l'autre pour ne plus s'arrêter qu'à la guérison, comme du fait le plus important de l'évolution de la pleurésie. La ligne de descente qui en résulte peut se montrer, avons-nous dit, du 9= au 25« jour, mais principaement du 15« au 20^ jour. L'effet favorable du traitement, dans les faits de résolution le plus hâtifs, du 9« au 15" jour par exemple, ne saurait être mis en doute; car la ligne de descente s est montrée dès le lendemain d'une médication active, et ce qui est digne d'être noté, après une application de ventouses scarifiées chez les neuf sujets de cette catégorie
Il me semble résulter de ces données que le traitement médical, dont on ne peut d'ailleurs que présumer les bons effets sur l'ensemble de la maladie, doit être employé dès le début, mais plus activement à partir du 6« au 10e jour, époque la plus précoce où l'épanchement a de la tendance à se' résorber. Il est remarquable de voir, à l'aide des tracés de mensuration, avec quelle facilité s'effectue la résolution lorsquon observe pour la première fois certains pleurétiques arrives au 15e jour, ^Oe, et même au 30e jour de leur maladie L observation XLI (fîg, 49, p. 344) en fournit un bel exemple' ^ bU on tient compte de la tendance naturelle de la pleurésie a se résoudre spontanément dès que la résolution est commencée, on sera peu porté à agir activement contre l'épanitrr/'' ^^^olnMon. Il suffit alors de surveiller la
approchr?,' ' - -oins
'onTo t .1 ' " ' '''''''' ' "^'^'^^^ -tive que si 1 on voit cette hgne s'élever de nouveau d'une manière suivie. Pour connaître leur valeur thérapeutique, étudions mainte-
liant, d'après ces données, l'action des moyens médicaux employés dans les observations que j'ai recueillies, et dans lesquelles les tracés périmétriques ont été obtenus.
Les diurétiques à doses plus ou moins élevées ont été utitilisés, d'une manière suivie, dans tout le cours de la pleurésie, comme on le fait ordinairement. Aussi est-il impossible de saisir, à l'aide des tracés, les changements que cette médication peut 'produire. Dans un très-petit nombre de faits , j'ai pu constater une coïncidence entre la diurèse et la résolution de l'épanchement. Je dois rappeler en passant que le nitrate de potasse, considéré comme un diurétique énergique, et employé à la dose de 4, 8, 12 grammes et plus par jour, n'a pas toujours cet effet; mais qu'il peut, à doses élevées,. produire des troubles digestifs, du dégoût, des vomissements, de la diarrhée, agir même comme un violent drastique, ou enfin, par son action sur le cœur, produire une petitesse extrême du pouls, et des malaises avec défaillances, qu'on se hâte trop de rapporter h l'épanchement. Tel est du moins le résultat de mon observation personnelle, qui m'a fait renoncer à l'emploi du nitrate de potasse à doses élevées (au-dessus de 8 grammes) dans le traitement de la pleurésie.
Les autres moyens de traitement dont les efîets sont plus faciles à saisir, parce qu'ils s'utilisent à un moment donné, ont été la saignée, les sangsues, les vomitifs, l'émétique à hautes doses, les vésicatoires, les purgatifs simples, les drastiques. Or d'après cent vingt-six emplois de ces différents moyens dans le cours de la pleurésie, j'ai pu, à l'aide de la mensuration, é^abUr la proportion dans laquelle leur influence a paru nulle ou favorable sur les progrès de l'épanchement.
Quand les moyens de traitement n'ont aucune action favorable sur la pleurésie, il est clair que la marche naturelle de la maladie suit son cours malgré le traitement médical : condition importante à connaître comme dénotant la résistance de répanchement à la résorption, et dont on peut tirer parti pour l'opportunité des moyens chirurgicaux de traitement, comme nous le verrons. Toutefois cette résistance n'implique pas tou-
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jours un pronostic défavorable, car il arrive fréquemment, comme dans les observations XXXV, XXXVIII et XXXIX, que la résolution se fait en temps opportun, malgré la résistance pendant la période de progrès.
En regard de ces exemples de traitement sans effet, il y en a un nombre presque égal, où la médication amène une amélioration, soit définitive, soit momentanée. Tous les moyens de traitement sans aucune exception, ont eu à la fois des effets nuls ou favorables, suivant les malades, ou suivant l'époque à laquelle était arrivée la pleurésie. Mais ces effets se sont produits à des degrés bien différents Le tableau suivant résume en centièmes, pour chaque médication, la proportion de ces effets nuls ou favorables, que ces derniers aient été définitifs ou momentanés. Ces résultats, qu'on veuille bien le remarquer, n'exprim.ent que l'influence exercée sur l'épanchement pleurétique.
O.IG
Nous voyons d'abord, dans ce tableau, que les drastiques et l'émétique à hautes doses sont les médications qui ont paru agir le plus souvent d'une manière favorable, c'est-à-dire en faisant diminuer l'épanchement; que les ventouses scarifiées (le plus souvent) ou sèches ont été utiles ou sans effet dans un nombre à peu près égal de faits; et enfin que les émissions sanguines
(saignées ou sangsues), les vomitifs simples, les purgatifs non drastiques, et surtout les vésicatoires, ont été bien plus souvent sans utilité que favorables à la résolution de la pleurésie.
Ces différents moyens de traitement viennent d'être rangés dans leur ordre d'utilité apparente, depuis les drastiques, qui ont paru agir le plus souvent d'une manière favorable, jusqu'aux vésicatoires qui ont été presque toujours sans action. Mais il ne faut pas oublier qu'il s'agit ici de groupes de faits thérapeutiques comparés entre eux, et qu'il n'est question que de la valeur relative des différents moyens employés. Chacun de ces moyens considéré à part, c'est un point capital sur lequel j'insiste de nouveau, a eu tantôt un effet plus ou moins favorable, et tantôt un effet nul, dans une proportion variable. En parcourant les figures de ce chapitre, on verra que la plupart de ces médications ont eu parfois des effets remarquables, même dans des conditions en apparence défavorables. Dans deux cas de pleurésie chronique, j'ai vu une simple application de ventouses produire rapidement une résolution de l'épanchement révélée par une rétrocession considérable. L'un de ces faits, auquel se rapporte la figure 68, concerne un homme de 57 ans, qui était au troisième mois d'un énorm^ épanchement pleurétique, et dont le périmètre thoracique subit, du jour au lendemain, 7 cent. 1/2 de diminution (de 80 cent. 1/2 à 73 cent.). Chez l'autre malade, atteint comme le précédent d'une pleurésie datant de plusieurs mois, le même moyen produisit une rétrocession de la poitrine de 6 cent. 1/2 en dix jours (fig. 69).
Les vésicatoires, si largement employés qu'ils deviennent pour certains malades un véritable suppHce, n'ont certainement pas l'influence favorable qu'.on leur attribue depuis si longtemps sur la guérison de la pleurésie. Neuf fois sur dix ils ont été sans effet, comme l'ont prouvé les tracés. Je ne les ai j amais vus être le point de départ de la résolution de la pleurésie qu'à partir du 15* jour, époque où cette résolution tend à s'effectuer naturellement par toutes les médications, ou malgré une médication quelconque. Il est bon de rappeler que, dans beaucoup de faits de thoracentèse pubUés, on constate l'appU-
cation préalable de vésicatoires parfois nombreux, qui n'ont nullement empêché la maladie de progresser, sans qu'on ait songé à mettre en doute l'efficacité de ce moyen, qui me parait inutile, au moins dans la période de progrès de l'épanchement.
Quoi qu'il en soit de l'emploi de ces médications si diverses, je dois faire une réserve à propos des résultats révélés par l'entremise de la mensuration. Il est clair qu'en tenant compte de
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l'état de l'épanchement immédiatement après l'emploi de chacun des moyens en question pour en juger l'effet, on ne peut avoir une idée complète de son influence sur l'évolution de la pleurésie. Le post hoc, ergô propter hoc, n'est applicable ici, en ettet, que dans une certaine mesure, et l'on ne saurait dire si tel moyen, en apparence inefficace le lendemain ou peu de jours après son emploi, n'a pas en réalité une action latente sur
l'évolution ultérieure de la maladie. Cette action ultérieure est possible; mais les influences médicatrices sont tellement complexes et obscures, qu'on ne saurait affirmer cette action ou môme la dire probable, sans faire une hypothèse de peu de valeur. Cette incertitude ne peut donc diminuer la valeur des résultats que je viens d'exposer, et sur lesquels 3e vais revenir. B. Traitement chirurgical.
Les moyens chirurgicaux de traitement comprennent les différents procédés de ponction de la poitrine, que je désignerai par la dénomination commune de thoracenlèse, et l'opération de Vempy'eme.
Thoracentèse.
Voici une des questions de pratit^ue les plus controversées, depuis que Trousseau a vulgarisé cette opération. Les opmions les plus diverses ont été depuis lors émises sur son opportumte et sur ses indications. Avec une louable ardeur, sept fois, de 1849 à 1808, cette question fut discutée dans le sein de la Société médicale des hôpitaux. Déjà la question de l'empyeme avait donné lieu à une discussion importante à l'Académie de médecine en 1835; et trente ans plus tard, en 1865, la thoracentèse y fut l'objet d'une discussion très-intéressanle. Aussi est-ce dans les documents pubUés par ces deux compagmes savantes que se trouvent les données les plus complètes pour suivre les différentes phases que cette question de pratique a subies, question traitée aussi dans une foule de mémoires, de thèses et de leçons chniques pubhées en même temps.
Pour dire où l'on en est aujourd'hui, et comment on doit arriver à résoudre les desiderata sur ce point, ce qu il y a de mieux à faire, c'est d'abord d'exposer succinctement les modifications successives que cette question a présentées
Historique. - Les chirurgiens anciens, à propos des collections purulentes de la plèvre et des plaies pénétrantes de poitrine préconisèrent diversement l'opération par incision ou a l'aide du trois-quarts. Par suite d'erreurs de diagnostic alors or„ excusables, ils rencontrèrent des épanchements séreux au Heu
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de collections purulentes, dans maintes circonstances qui attirèrent leur attention. De là l'étude de plusieurs questions relatives à l'opération par le trocart, dans les épanchements séreux aussi bien que purulents. J'aurai, chemin faisant, à rappeler les vues remarquables des anciens à ce sujet, soit ici à propos de la thoracentèse, soit plus loin quand il sera question de l'opération de l'empyème. Mais il a fallu en arriver à notre siècle pour l'étude approfondie de la paracentèse de la poitrine, dénommée thoracocentèse, et plus habituellement f/iomcewfèse.
En 1815, Blondel pratiquait la ponction thoracique à l'aide d'un bistouri, contre des épanchements pleurétiques excessifs. Il n'eut pour imitateur que Gendrin qui, de 1831 à 1840, n'obtint que de mauvais résultats de cette opération dans la pleurésie aiguë. Les épanchements pleurétiques abondants qui le portèrent à opérer l'effrayèrent moins plus tard, et il renonça à l'opération.
Le Becker publia, en 1834, un travail dans lequel il étudia la nature de la fausse membrane pleurétique, dont l'ouverture, selon lui, n'exposait pas aux accidents du libre accès de l'air dans la plèvre elle-même; et il rapporta deux cas de guérison sur trois opérations de paracentèse.
Trousseau n'avait pas sans doute perdu de vue ce résultat, qui fut reproduit, en 1835, dans son Journal des connaissances médico-chirurgicales, lorsqu'il eut l'idée, en 1850, de recourir à l'emploi de la thoracentèse dans la pleurésie. Il préconisa cette opération (pendant laquelle il empêchait l'introduction de l'air extérieur dans la cavité pleurale à l'aide du procédé dit de Reybard), en vue de remédier à la mort subite qui peut survenir dans un certain nombre de pleurésies. Il n'avait cependant rencontré que trois exemples de ces morts inattendues pendant une pratique de dix-neuf années, le premier en 1832, dans le service de Récamier. Aussi conseilla-t-il d'abord la thoracentèse comme une ressource exceptionnelle. Mais des faits observés par Chomel, Pidonx, Rostan, semblaient légitimer la crainte d'accidents mortels plus fréquents dans la pleurésie; et dès lors la crainte de la mort subite dans cette
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maladie poussa certains praticiens, à l'exemple de Trousseau, il pratiquer plus fréquemment la thoracentèse, d'ailleurs considérée alors comme exempte de tout inconvénient.
Trousseau, hésitant d'abord, avait dit qu'il ne lui était jamais venu à l'esprit d'opérer lorsque l'épanchement était peu considérable; qu'il avait avant tout recours aux saignées, aux vésicatoires, au calomel à doses fractionnées, aux diurétiques à hautes doses; et enfin qu'il n'opérait que lorsque le liquide augmentait chaque jour, refoulant le cœur vers la mamelle droite, remontant jusqu'à la clavicule, et que les lèvres étaient bleuâtres, le pouls petit, et la suffocation imminente. C'était simplement la thoracentèse dite de nécessité. Mais Trousseau s'enhardit : il pratiqua successivement 21 thoracentèses, dont 11 dans des épanchements aigus qui guérirent, et 10 dans des pleurésies purulentes ou compliquées, dont 9 furent suivies de mort.
Quoi qu'il en soit, l'opération, considérée dès lors comme aussi simple que la saignée, fut pratiquée avec exagération pendant quelque temps. On opéra bientôt, non plus pour prévenir la mort, mais dans l'intention d'accélérer la guérison delà pleurésie en débarrassant la plèvre du liquide épanché, considéré comme un corps étranger dont la présence seule empêchait la guérison. Dans ce but, Nonat pratiqua la thoracentèse à la Charité dans une dizaine de cas de pleurésie aiguë avec épanchements peu abondants. La quantité du liquide évacué variait de 300 à 1500 grammes, le plus souvent de 800 à 900 grammes. Mais la pleurésie, loin de guérir plus vite dans ces faits, dura au moins aussi longtemps que de coutume.
Aran alla plus loin, il étendit la thoracentèse à toutes les espèces d'épanchements thoraciques. Dans sa division à l'hôpital Saint -Antoine, cette opération était fréquemment pratiquée contre les épanchements aigus et chroniques, simples ou comphqués, excessifs ou modérément abondants, dès que, dans ces derniers cas, la résorption tardait plus de 12 à 15 jours à se faire. Les épanchements suspects, manifestement Ués à la tuberculisation ou non, dépendant d'une affection organique du cœur, ou même de l'albuminurie, étaient traités par la ponction
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de la poitrine. Aussi Aran avouait-il qu'il pratiquait environ deux thoracentèses par semaine dans ses salles.
Personne n'imita cette hardiesse. Cependant la thoracentèse prit rang dans la pratique en dehors de l'indication de la ponction de nécessité. Toutefois elle fut diversement jugée. C'est ce que vinrent prouver les discussions qui eurent heu à la fin de 1850, puis en 1864, dans le sein de la Société médicale des hôpitaux de Paris. La première eut pour dénouement le rapport remarquable fait par Marrotte, comme rapporteur d'une commission composée avec lui de Trousseau, Legroux, Hardy et Gendrin i.
La bénignité apparente, et la simpUcité d'exécution de la thoracentèse, continuèrent, on le comprend, à séduire beaucoup de praticiens, les jeunes principalement, et à provoquer l'intervention chirurgicale de la ponction dans des cas où son opportunité paraissait réelle. Mais si le succès apparent autorisait à croire à la justesse de l'indication, cette indication n'était pas assez évidente pour échapper à une interprétation contraire.
Rien en effet, quoi qu'on ait pu dire, ne permettait de décider, avec les données admises, si l'opération avait été réellement nécessaire ou inutile à la guérison qui avait suivi, sauf dans le petit nombre de cas graves dans lesquels la convalescence commençait dès le lendemain de l'opération.
La question se posait de nouveau, en se ravivant, à propos de chaque mort inopinée survenant chez des pleurétiques qu'on se reprochait de ne pas avoir opérés, ou bien à propos de pleurétiques chez lesquels l'opération n'avait pu prévenir la mort.
La longue et intéressante discussion qui s'engagea en 1864, à la suite d'une communication du D-- Archambault, n'eut pas d'autre origine. Cette discussion révéla comme toujours des opinions divergentes que je ne veux pas juger ici, me réservant de les expo ser en traitant des indications et des contre-indications, de l'opération. Il n'y eut pas, comme on l'a dit alors, des partisans et des adversaires de la thoracentèse; car tous les membres qui pri-
1 UarroUe : Rapport sur la paracentèse du thorax (Soc. méd. des Hôpitaux, nov. 1853; Actes, fasc. 3; Arch. de méd., 1854, t. lll).
rent part à cette discussion ont admis l'opportunité de l'opération dans certains cas de pleurésie aiguë, en dehors de ceux où la thoracentèse est dite de nécessité. Mais dans quelles limites, dans quelles conditions devait s'exercer cette intervention chirurgicale? c'est ce qui fut de nouveau longuement débattu, précisément parce que l'on continuait à s'enfermer dans le même cercle de données incertaines.
Il en résulta qu'il ne put y avoir de résumé précis de ces longs débats, et que les conclusions manquèrent.
Il fut cependant reconnu que la syncope, qui jusque-là avait été considérée comme un danger fatal dans la pleurésie, n'était pas la seule cause de la mort survenant subitement ou trèsrapidement dans la pleurésie, comme on l'a vu à propos du pronostic. De plus la thoracentèse, regardée comme absolument innocente par ses partisans absolus, et reconnue généralement comme telle dans la plupart des cas, fut signalée par ses partisans réservés comme pouvant être suivie d'accidents plus ou moins graves, et même comme pouvant amener la mort dans des cas exceptionnels; sans parler de ceux où, sans être nuisible par elle-même, la ponction n'empêche pas la terminaison de la maladie d'être fatale.
Je me contente de cet aperçu général sur les phases par lesquelles a passé la question moderne de la thoracentèse, parce que je vais revenir plus longuement sur l'opération elle-même, ainsi que sur les indications et les contre-indications sur lesquelles on doit se baser pour la pratiquer ou l'éviter.
Opération et procédés divers.
Je n'ai pas l'intention d'épuiser cette question de l'opération de la thoracentèse, mais d'insister seulement sur les P^^ticu^" rités pratiques les plus importantes qui s'y rapportent, et qu.
Ta;— T«i„e, dite —nt.se, est habUueUe- ZUl^é. aujourd'hui à l'a.ae ^'un trocart dont re^plo. pour cet usage n'est pas chose nouvelle. /«^'^ Daval préconisèrent la thoracentèse comme le meilleur t,ai
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tement de l'hydropisie de poitrine. Drouin, 30 ans plus tard, l'employa avec succès contre l'empyème. Dionis (en 170?) l'aurait adopté si l'on n'avait pu objecter qu'il exposait à léser le poumon. Palfin préférait le trocart à l'incision pour traiter l'hydro-thorax, et il en précpnisait l'emploi dans les cas douteux, en conseillant d'agrandir l'ouverture en cas de besoin. Bourdelin (1742) rejetait au contraire cet instrument dans la crainte de léser le poumon. Van Swieten, à la fin du dernier siècle, redoutait aussi cette lésion du poumon, et ce n'est pas sans surprise que l'on voit Lurde préconiser au contraire le trocart pour éviter la blessure de cet organe.
Quoiqu'il en soit, cet instrument est devenu usuel aujourd'hui pour pratiquer la thoracentèse, depuis que l'on a trouvé le moyen de s'opposer à la pénétration de l'air par la canule, en la garnissant d'une baudruche mouillée. Ce procédé si simple a été une précieuse découverte; car il a rendu facile une opération qui était auparavant pleine de dangers. C'est à Dupuytren qu'on le doit, comme l'a fait remarquer Velpeau i.
On trouve en effet dans la thèse de Boyron (1814) que Dupuytren décrivait à ses cours particuliers de chirargie un procédé qui consistait à introduire dans la plaie de la ponction une petite canule, avec un renflement extérieur destiné à fixer une substance très-souple et très -flexible, comme la vessie de quelques animaux domestiques, qui permettrait au liquide de s'écouler, en même temps qu'elle s'opposerait à l'entrée de l'air dans la poitrine.
Le procédé dit de Reybard (de Lyon) fut basé sur ce principe {Acad. de médecine, mars 1837). Il consistait en effet à ponctionner d'abord la poitrine avec un trocart, un bistouri, ou bien à opérer par térébration d'une côte, puis à placer à demeure dans la plaie une canule munie extérieurement d'une baudruche, et maintenue en place avec du sparadrap fixé à la canule par un pas de vis qui servait à fixer l'emplâtre aggluti natif. Tel n'est plus le procédé actuel qui fut utihsé et mis en honneur par Trousseau. Il consiste, on le sait, à ne faire qu'une
1 Voyez Académie de médecine, t XXX du Bulletin (1865), p. 1071.
seule ponction , avec le Irocart garni de sa canule (comme celui employé pour l'opération de l'hydrocèle), après que cette canule a été garnie d'une baudruche cylindrique fixée avec un fil autour de son extrémité libre. On mouille cette baudruche pour qu'elle reste exactement appliquée sur le manche du trocart pendant la ponction.
Dans l'application de ce procédé, adopté par la plupart des praticiens, il y a des particularités importantes à rappeler.
D'abord on recommande avec raison de faire glisser et de maintenir la peau en haut sur les côtes avant la ponction, afin qu'après l'opération, la peau reprenant sa position première, lapénétrationde l'air extérieur dansla poitrine soit empêchée par le défaut de parallélisme de la plaie des parois thoraciques et de celle de la peau elle-même La peau ainsi remontée au-dessus du point que l'on veut ponctionner, l'opérateur appUque à plat son indicateur gauche sur la longueur du creux intercostal à traverser. Il enfonce alors vivement le trocart entre les côtes, au niveau de l'extrémité moyenne de l'ongle. La pénétration brusque est nécessaire pour éviter de soulever des fausses membranes internes au lieu de les traverser. De plus il est indispensable de limiter la pénétration du trocart à la profondeur voulue, en appliquant sur lui l'extrémité de l'index droit à la limite de pénétration. L'appUcaiion de l'indicateur gauche sur l'espace intercostal à traverser nous paraît surtout utile comme guide chez les personnes obèses, ou chez celles dont les parois thoraciques sont gonflées par une infiltration œdémateuse, qu'il faut chasser par de douces pressions pour arriver à bien sentir le creux de l'espace intercostal.
On a préconisé et blâmé à la fois la petite boutonnière que l'on fait à la peau avec la pointe d'une lancette, avant d'enfoncer le trocart. On peut dire qu'elle n'est utile que lorsque la pointe de l'instrument dont on se sert n'est pas en parfait état, et lorsqu'on ne tend pas la peau en la tirant en haut. C'est ce
1 Henri Bass, le premier, conseilla de tirer autant que possible la peau en haut avant l'opération, tandis que Corneille de Soolinfren la tirait on bas. Le premier procédé est évidemment préférable.
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qui explique que Trousseau, qui négligeait ce déplacement, ait conseillé de faire cette petite incision préalable. On a reproché à cette incision de faciliter la pénétration de l'air entre la canule et les bords de la plaie.
Faut-il, la ponction faite, évacuer immédiatement tout le liquide pleurétique, ou bien n'en extraire qu'une partie comme Sauveur Morand, très-partisan du trois-quarts, le conseillait (Acad. de chirurgie; t. II), ou enfin, l'évacuer graduellement en plusieurs fois, en obturant momentanément la canule? Les avis sont partagés. C'est dans la crainte de la syncope, qu'on a conseillé de n'évacuer qu'une partie du liquide ou de ne le laisser couler qu'avec lenteur (Sédillot, Skoda, etc.). Mais d'autres observateurs (Reybard, Moutard-Martin et d'autres encore) ont recommandé au contraire de vider le plus possible la cavité pleurale, en laissant le liquide couler naturellement. Je me range à cette dernière opinion, en faisant remarquer que l'écoulement du liquide n'est jamais assez précipitée, vu le petit diamètre de la canule ordinaire, pour amener une déplétion très-rapide de la plèvre. J'ai toujours agi ainsi sans aucun inconvénient. Il est clair que l'on doit se guider, pour agir de telle ou de telle autre façon, sur l'état du malade, et sur les particularités que peut présenter l'épanchement.
Si le liquide est séreux, ce liquide une fois écoulé, on retire la canule en refoulant en même temps la peau sur la plaie, que l'on recouvre de diachylon. Si le liquide est purulent, on doit immédiatement songer à faire persister l'écoulement, comme nous le verrons plus loin.
Dans quel point du côté affecté faut-il pratiquer la ponction? Les avis diffèrent. Il n'y a pas à proprement parler de lieu d'élection absolu; car l'on doit se déterminer d'après les conditions de l'épanchement, et dans le but d'éviter la lésion de certains organes, comme nous le montrerons à propos des accidents qui peuvent résulter de l'opération.
Il ne faut pas trop se préoccuper d'ailleurs du heu plus ou moins déclive où se pratique la ponction par rapport à la position du malade. Pourvu que l'opération soit pratiquée en de-
hors, suivant une ligne abaissée de l'aisselle vers le rebord des fausses côtes, on sera dans de bonnes conditions pour l'écoulement facile du liquide, le malade étant couché sur le dos.
Le procédé dit de Reybard, dont je me suis occupé jusqu'à présent, satisfait complètement par sa simplicité, dans les cas où une seule ponction est nécessaire, comme il arrive pour les épanchements pleurétiques séreux. Aussi les procédés dans lesquels on a voulu suppléer à la baudruche par des moyens toujours plus compliqués, n'ont-ils pu parvenir à la remplacer. Telle est par exemple la modification de Piorry, qui a proposé d'adapter à la canule un tube qui plongerait dans un vase rempli d'eau {Acad. de méd. ; mars 1865). Cette méthode consisterait à se servir d'un trocart à robinet, à la canule duquel serait adaptée une sonde en caoutchouc flexible qui plongerait dans un bassin rempli d'eau. Pour vider la plèvre, le robinet serait ouvert pendant l'expiration, et fermé pendant l'inspiration. Il est clair que, dans ce procédé, l'eau est incomplètement substituée à la baudruche, dont l'emploi est bien plus simple.
D'autres modifications, qui ne changent rien aux conditions fondamentales du procédé de Reybard, ont été aussi proposées. Telle est l'addition du robinet dont on a muni la canule, pour arrêter au besoin l'écoulement du liquide. On a modifié aussi le calibre de la canule ordinaire.
Blachez a préconisé l'emploi d'un trocart presque capillaire, à l'aide duquel il pense atténuer la frayeur que l'opération inspire au malade, et diminuer, par une déplétion plus lente qu'avec un plus gros trocart, les quintes de toux qui accompagnent habituellement l'écoulement des dernières portions du liquide. Il pense que ce moyen, complété par l'anesthésie locale produite d'abord sur la région où se fait la ponction, pourra devenir d'un emploi banal par sa simplicité, être facilement renouvelé sans danger sérieux, et dispenser en beaucoup d'occasions du vésicatoire et de ses complications douloureuses (Soc. méd. des Hôpit. ; octobre 1868).
L'idée d'anesthésier la poitrine localement avant d'opérer est une idée excellente, vis-à-vis de certains malades pusillanimes
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OU très-impressionnables à l'attente d'une douleur quelconque; mais il est difficile d'admettre que la grosseur diminuée du trocart ait les avantages que notre savant collègue est porté à lui attribuer. Son instrument ne saurait rendre la thoracentèse plus fréquente, comme il le pense, attendu qu'on décide s'il y a ou non indication de la pratiquer, avant d'employer n'importe quel procédé, et que le sien n'offre pas sur les autres des avantages qui le rendent indispensable.
Des modifications plus considérables ont été apportées au procédé Reybard, en vue du traitement des épanchements purulents le plus souvent si graves, résistant à des ponctions répétées, et dont la durée, malgré les traitements les plus actifs, est parfois désespérante. On s'est appliqué à trouver des moyens de favoriser la sortie du pus, et de modifier, par des injections et des lavages, la large poche suppurante que forme la plèvre malade. C'est ce qui explique la variété des procédés suivants.
Le D'- Jules Guérin, à propos de la communication du Piorry à l'Académie (juillet 1865), préconisa son ingénieux instrument, avec lequel il aspire le liquide au lieu de le laisser écouler au dehors après la ponction. Cet instrument, auquel on a reproché son volume trop considérable et son prix trop élevé, se compose : « 1° d'un trocart plat courbé, à robinet, dont le dard est assez effilé et acéré pour pénétrer facilement dans le thorax à travers la peau et les muscles; 2° d'une pompe dont le piston est parfaitement ajusté pour faire le vide; 3» d'un ajutage placé à l'extrémité de la pompe, consistant en un robinet à double effet pour permettre, alternativement et sans désemparer, le double effet de l'aspiration et de l'évacuation. »
On ne peut nier que ce procédé n'ait l'avantage particulier de favoriser graduellement l'expansion du poumon sans le provoquer, dit J. Guérin, au delà de son libre développement. Après l'opération, la peau, réappliquée sur le trajet du parcours de la plaie, remplit l'office d'une large soupape qui s'oppose tout à la fois à l'entrée de l'air et à la sortie du liquide.
Dans les derniers temps, le D^ Dieulafoy a modifié en minia-
ture l'instrument du Jules Guérin. Le vide étant fait, grâce à une disposition ingénieuse, dans le corps de pompe en verre, on y voit sourdre le liquide en pluie, dès que l'aiguille creuse et aiguë qui remplace le trocart et la canule a pénétré dans la collection de liquide. La petitesse de cet instrument s'oppose k ce que l'on puisse l'utiliser pour retirer le liquide d'un épanchement abondant, à moins d'y mettre un temps infini, pendant lequel il serait imprudent de laisser en place l'aiguille creuse fixée dans les parois ttioraciques avec sa pointe dirigée vers le poumon.
La récidive presque constante des épanchements purulents pour lesquels on a été jusqu'à pratiquer vingt- deux ponctions successives chez le même malade, a donné l'idée de faciliter l'écoulement du pus par des sondes à demeure, et de pousser des injections liquides dans la cavité suppurante, pour la débarrasser plus ou moins complètement du pus, et pour y introduire ensuite des liquides désinfectants, ou des liquides modificateurs de l'inflammation. Les injections iodées ont été
surtout en faveur.
Barth (Acad. de méd., 25 juillet 1865) a bien traité la question de l'opportunité des tubes laissés à demeure dans la plaie pour obtenir une évacuation graduelle, et des soins que réclame ce traitement de l'empyème. Un tube de caoutchouc vulcanisé est glissé à travers la canule après la ponction quand l'écoulement du pus touche à sa fin, et laissé seul en place ; il est assujetti aux parois thoraciques à l'aide de plusieurs doubles de papier gommé (bordures des timbres- poste) percés au centre, ou par du sparadrap ; enfin l'extrémité libre du tube est garnie de baudruche. Si les choses vont bien, le hquide sort de la poitrine de plus en plus clair, de moins en moins abondant; et lorsqu'il n'en sort plus que quelques gouttes, que les bords de la plaie sont garnis de bourgeons charnus, l'instant est venu ou le tube peut être extrait avec sécurité. Quand on veut faire des injections dans la plèvre, on pince le tube à quelques centimètres de son extrémité, un aide introduit le bec de la seringue par l'ouverture de ce tube, et l'on pousse le piston; on presse
TRAITEMENT. — THORACENTÈSE, 459
de nouveau le tube pendant qu'on retire le bec de l'instrument ; enfin on laisse écouler le liquide. Barth a également imaginé un moyen plus simple pour l'injection des liquides dans la plèvre. Il consiste à relever la baudruche et à y verser le liquide à injecter qui pénètre à travers la canule dont on ouvre le robinet (auparavant fermé), ou à travers le tube à demeure, que l'on comprime seulement pour verser le liquide dans la baudruche i.
Je n'insiste pas davantage sur ces injections, pour lesquelles on évite avec soin la pénétration de l'air dans la plèvre. Cette pénétration est difficile à éviter quand, à l'aide d'un trocart et d'une canule courbes, on place à demeure un drain dans la cavité pleurale. On combat alors la putridité du pus par des lavages fréquents, le liquide poussé par une extrémité pouvant ressortir par l'autre après avoir délayé le pus épanché.
C'est à Chassaignac que l'on doit la première idée de l'opération de l'empyème par les tubes à drainage. Il en a fait l'objet d'une intéressante leçon chnique à Lariboisière en d856 {Moniteur des Hôpitaux; nov. 1856), et plus récemment le Hobon en a fait le sujet de sa thèse. Il a pu réunir dix faits déjà pubhés ou inédits, sur lesquels on compte neuf guérisons, et un seul cas de mort dans lequel on avait retiré prématurément le tube. Ce sont là de beaux résultats; mais leur petit nombre ne permet pas d'en préciser l'importance comparativement aux autres méthodes qui ont l'avantage de permettre aussi un écoulement continu du pus, et de facihter les injections dans la plèvre.
Ces injections avec évacuation simultanée du liquide intrapleural peuvent être obtenues avec une sonde à double courant.
Le D' Roux (de Meximieux) a reproché à tous les procédés d'injections de ne jamais faire pénétrer dans la plèvre qu'un
> L'année suivante (en août 1866), Robert et Colin ont présenté à l'Académie une canule à double courant, confectionnée d'après les indications de barth pour opérer simultanément l'injection d'un liquide dans la cavité pleurale, et l'évacuation de l'épanchement, sans produire de commotion et sans permettre l'introduction de l'air
liquide mixte et peu actif, puisqu'on laisse toujours dans la plèvre une certaine quantité de pus qui l'altère. Il propose d'introduire dans la poitrine une large sonde en caoutchouc ouverte à ses deux extrémités, et de favoriser ainsi l'écoulement du pus en donnant au malade une position convenable et en le faisant tousser et respirer largement. Il injecte ensuite dans le sac pleural une injection de 300 grammes d'eau tiède additionnée d'une cuillerée d'alcool vulnéraire, injection qu'il renouvelle jusqu'à ce que Veau ressorte claire de la sonde. Alors la seringue ayant été soigneusement nettoyée et séchée, il ajuste la canule à la sonde, aspire à plusieurs reprises l'eau et l'air que peut contenir le foyer, en faisant comprimer la sonde dans les intervalles, et quand le vide le plus complet est obtenu, il injecte une solution de teinture d'iode au vingtième. Enfin après dix minutes de séjour dans la plèvre, il l'extrait jusqu'au vide complet, et retire avec précaution la sonde fermée, de manière à rapprocher rapidement les lèvres de la plaie, aussitôt la sonde sortie, et en terminant le pansement avec un morceau de diachylon bien maintenu en place (Bulletin de thérapeutique, mai 1869).
Le succès de ce procédé, dans le seul fait rapporté par l'auteur, tient-il uniquement au procédé lui-même, dont je suis loin de nier la valeur, ou bien aussi à la condition que présentait sa jeune malade, qui avait depuis trois ans un abcès flstuleux pleuro-cutané C'est une condition de guérison dont il faut tenir compte. De nouveaux faits sont donc nécessaires pour trancher la question de la valeur réelle de cet intéressant procédé.
La même réserve doit être formulée pour le fait de- guérison de pleurésie purulente traitée par Potain à l'aide de son ingénieux appareil à siphon, qui permet le lavage absolu et l'injection de la cavité pleurale sans l'emploi de la seringue. Voici en quoi consiste son procédé :
Ayant fait la ponction, il fait pénétrer par la canule du tro cart un tube en caoutchouc ouvert à ses deux extrémités, assez résistant et exa«lement adapté au calibre de la canule. Ce tube.
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préalablement rempli d'eau tiède, est poussé de façon à dépasser suffisamment l'extrémité de la canule que l'on retire en laissant le tube en place. Ce tube est maintenu à l'aide d'une large plaque en caoutchouc bien souple, percée à son centre, et maintenue appliquée sur la peau par un bandage. Un tube de verre met en communication l'extrémité libre du tube avec un tuyau plus gros de caoutchouc, se bifurquant presque aussitôt en deux longues branches, et préalablement rempli d'eau. L'une de ces branches descendjusqu aterre et se rend dans une cuvette ; l'autre est plongée par son extrémité dans un vase rempU de Uquide à injecter et placé sur le chevet du lit, à peu près à la hauteur de l'épaule de la malade. Trois petites pinces [presse- artère) ont été placées en guise de robinets, l'une sur le petit tube, les deux autres à l'origine des deux bifurcations du gros tube.
Les choses étant disposées de la sorte, il suffit d'enlever celle de ces trois pinces qui ferme le petit tube, puis une des deux autres, pour voir à travers le tube de verre, soit le liquide du vase supérieur pénétrer dans la poitrine, soit le. liquide de la poitrine se rendre dans le vase inférieur. Avec cet appareil, on peut vider complètement le foyer avec une traction représentée par une colonne d'eau d'environ un mètre, laver exactement la plèvre, et injecter les hquides médicamenteux, sans aucune pénétration d'air.
Sous l'influence de l'aspiration du siphon, l'écoulement du hquide hors de la plèvre ne peut être complet si le poumon est bridé par des fausses membranes, comme dans le fait cité par Potain. De plus la succion que le siphon établit dans la cavité pleurale pendant l'écoulement du Uquide détermina deux accidents : des douleurs très-vives qu'on ne faisait cesser que par la pénétration d'une certaine quantité de hquide, et des hémorrhagies dues à la rupture des vaisseaux des née -membranes de la plèvre.
Potain, qui donne son fait comme un exemple des obstacles qu'on rencontre dans le traitement des épanchements anciens, définit son procédé : une sorte de drainage ayant les avantages
suivants : i° de ne nécessiter qu'une seule ponction; 2" d'empêcher complètement la pénétration de l'air ; 3° de favoriser l'expansion rapide du poumon, s'il n'y a pas de dépôts pseudomembraneux résistants ; 4» de rendre le lavage du foyer facile ; 5» d'éviter tout écoulement du pus en dehors du tube.
Il ne faut pas oublier que les pleurésies purulentes qui guérissent spontanément ne le peuvent qu'à l'une des deux conditions suivantes : la guérison est due à une perforation pleuropulmonaire, ou bien à un abcès pleuro-sous-cutané ouvert au dehors. Dans les deux conditions, la guérison, lorsqu'elle a lieu, est due à l'écoulement graduel du pus au dehors, et par suite à la cicatrisation graduelle du foyet purulent. Les pleurésies purulentes qui guérissent après la thoracentèse présentent de leur côté une particularité bien digne de remarque, et sur laquelle je reviendrai plus loin : c'est que, dans l'ensemble des faits pubUés, la thoracentèse, même souvent répétée, n'a été suivie de guérison qu'à la condition d'un écoulement fistuleux consécutif du pus par une voie quelconque : par les bronches , (perforation pleuro-pulmomaire) ou par la peau (fistule pleuro-
Ces considérations me suggérèrent, en 1854, l'idée d'un trocart courbe et de petit volume que construisit Charrière, et dont l'emploi mettait le malade dans les conditions favorables de la guérison spontanée, c'est-à-dire qu'après avoir été laissée en place pendant vingt-quatre ou quarante-huit heures, la plaie devenait une fistule pleuro-cutanée, avec la peau pour soupape, et un écoulement graduel du hquide purulent avait ainsi lieu à partir du moment de la ponction i.
1 En mai 1857, j'ai rcsumé ainsi les avantages que j'avais trouvé à cet instrum^ <- 1 " il n'expose pas à perforer le poumon au moment de l opTrat^rcLmeavecleLcart ordinaire, parce qu'il est courbe comme celu de'î G^érin, mais seulement à son extrémité; 2" l'operat.on et le
léser .. {Bulletins de la Soc. méd. des Hôpitaux, t. III, p. 226.)
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J'avais d'abord imaginé cet instrument pour remédier à la nécessité des ponctions successives ; et j'ai en effet obtenu plusieurs guérisons avec une seule ponctibn par ce procédé. Cependant je lui ai reconnu l'inconvénient du rétrécissement graduel de la plaie fistuleuse après un temps plus ou moins long. On lui a reproché aussi l'inconvénient qu'ont les tubes métalliques laissés à demeure après la thoracentèse, de produire une inflammation qui peut transformer un épanchement séreux en épanchement purulent. Je n'ai pas observé cette transformation à la suite de l'emploi de ce procédé dans les épanchements séreux; cependant il serait prudent de ne provoquer la formation de ces fistules que dans le cas où le liquide évacué est purulent. Mon instrument devient inutile en présence du procédé si simple qui consiste à gUsser dans la canule un tube en caoutchouc résistant qu'on lui substitue, en garnissant l'extrémité hbre de ce tube (qu'on maintient en place) d'une baudruche mouillée. On doit, que l'on adopte ou non le procédé de Potain, remphr le tube d'eau pour éviter d'introduire de l'air dans la cavité pleurale. On peut, dans le même but, pousser le tube dans la canule aussitôt que le liquide commence à s'écouler.
Suites et Accidents de l'opération.
Les suites delà thoracentèse méritent une étude particulière.
Comme eff"et immédiat, il faut d'abord noter le soulagement graduel de la dyspnée et une amélioration générale rapide, le retour du son dans les points mats auparavant, et, dans certains cas, la production momentanée d'une respiration amphorique à la partie supérieure du poumon i.
En disant que la thoracentèse est toujours innocente, on a été trop loin. Sans doute c'est une opération qui est le plus souvent de facile exécution, et l'on a pu la comparer pour sa simplicité à la saignée. Mais les observateurs ont méconnu d'abord plusieurs accidents, qui résultent ou non du manuel opératoire, les uns légers, les autres graves, parfois même mortels.
' J'ai rencontré, comme d'autres observateurs, deux cas de ce genre — Vernay en a aussi rapporté un (loc. cit.).
4t54 PLEURÉSIE.
Depuis longtemps on a considéré la pénétration de l'air dans la plèvre comme une condition plus ou moins fâcheuse ; et c'est principalement parce qu'il remédie à cet accident au moment de l'opération, que le procédé dit de Reybard a acquis sa supériorité sur les autres.
Je n'ai jamais vu la pénétration de l'air s'effectuer, comme on l'a dit, entre la canule et les bords de la plaie pendant l'opération. Mais elle peut se faire à travers une déchirure accidentelle de la baudruche qui garnit l'extrémité de la canule. Une petite quantité d'air nejpeut avoir habituellement aucun inconvénient > . Cependant on doit en pareil cas chercher à l'expulser par le moyen suivant : on applique à plat sur la canule une baudruche mouillée, s'il y a rupture de la première, et l'on fait tousser plusieurs fois le malade. L'air sort en bouillonnant à chaque expiration si la région ponctionnée est suffisamment élevée. On peut encore fermer l'orifice de la canule avec le doigt pendant l'inspiration et l'ouvrir pendant l'expiration, ou bien se servir, dans le même but, du robinet qui peut se trouver à la canule. Mais cette pensée de favoriser la sortie de l'air n'est pas nouvelle. Van Swieten l'a parfaitement indiquée dès la fin du dernier
siècle 2.
La syncope a été observée rarement pendant l'opération. Elle a été attribuée à la déplétion trop rapide de la cavité pleurale. Elle a eu lieu parfois après l'opération, et elle a paru même être la cause de la mort dans cette condition.
Ici viennent se ranger les faits observés par Trousseau, Sédillot et plusieurs autres observateurs, faits dans lesquels la
1 Malgré des faits incontestables de l'innocuité de cette introduction de l'air, faits dans lesquels fut invoquée la transformation de cet air, signalée par Demarquay et Lecomte, il a été reconnu que cette pénétration avait de graves inconvénients. Mais il a été admis aussi que cette nénétration pouvait n'être pas nuisible quand elle était peu abondante.
s Van Swieten, pour obtenir l'expulsion de l'air qui pénétrait dans la Doitrine après l'opération de l'empyème, donnait le conseil d'agir de la manière suivante : 1" rapprocher le plus exactement possible les bords de la nlaie- 2° faire exécuter alors au malade une inspiration profonde, et lui recommander de retenir son haleine; 3" rouvrir la plaie, puis la fermer avec soin avant que le malade fasse une expiration et n'inspire de nouveau, etc. (Comment, in Boen7i. , 1745, §303}.
TRAITEMENT. — thoracentêse. 465 cause de la mort, survenue dans les vingt-quatre heures après la ponction, est restée inconnue. Elle a été attribuée alors h la syncope. Le plus souvent, comme le montrent des faits plus complets, la mort est due à une complication de la pleurésie. Goguel en a rapporté un exemple, dans lequel il y avait une péricardite concomitante {Thèses de Paris, 1854). Dans d'autres cas, ce sont des concrétions intra-cardiaques qui viennent compliquer la pleurésie.
L'afflux rapide du sang dans le poumon après l'opération est un accident qui peut se traduire par des crachats sanguinolents et même par une véritable hémoptysie foudroyante et mortelle (apoplexie pulmonaire), comme Legrouxl'a observé. La thoracentèse a-t-elle réellement l'influence fatale qu'on lui prête en pareille circonstance? C'est ce qu'il est difficile de décider, quand on voit une congestion pulmonaire occasionner la mort dans le cours d'une pleurésie exempte de tout traitement chirurgical, comme je l'ai rappelé à propos du pronostic.
La terminaison fatale à la suite de la thoracentèse a été produite encore par la reproduction, quelquefois extrêmement rapide, du hquide épanché. Dans lefaitde Malle communiqué à l'Académie de médecine (mars 1837), la mort était survenue la nuit qui suivit la ponction : six litres de liquide s'étaient de nouveau accumulés dans la plèvre; et Lacaze-Duthiers a rapporté une observation dans laquelle il y eut des accidents asphyxiques mortels, dus à la même cause.
Tous ces faits malheureux sont d'ailleurs très-exceptionnels et la crainte de les voir se reproduire ne doit pas éloigner le praticien de pratiquer la thoracentèse quand elle est indiquée Il n'en faut pas moins se les rappeler, en raison des réserves pronostiques que le médecin doit faire en opérant. Ce sont des conséquences inattendues de cette opération; il n'y a donc pas de préceptes à formuler pour les éviter. Il en est tout autrement d certains accidents de la thoracentèse, qui doivent être imputes à 1 opérateur; il doit par conséquent agir de façon à les éviter, ce qu il peut faire dans la plupart des cas
'wTi' ■■ d'abord la lésion de l'artère inter-
costale, très-redoutée par les anciens chirurgiens qui pratiquaient l'Gmpyème, mais qu'il est facile d'éviter en opérant avec le trocart comme je l'ai dit plus haut; et en second lieu l'écoulement de sang qui accompagne quelquefois la sortie des dernières portions du liquide, et que l'on a attribué à des causes diverses. Je le crois dû au frottement de la surface du poumon par l'extrémité de la canule, frottement que peut parfois sentir la main qui maintient cette canule en place, surtout lorsque le malade tousse.
Les autres accidents véritablement à redouter et à prévenir sont les lésions traumatiques, par le trocart, soit du péritoine (à travers le diaphragme), soit du foie ou du poumon. Ces lésions ont été d'abord méconnues, tant on s'était persuadé d'abord de la parfaite innocuité de l'opération dans tous les cas. Aussi quand survenait la mort, on l'attribuait à une tout autre cause. C'est ainsi que la péritonite traumatique fut d'abord, amsi que je l'ai fait observer ailleurs, méconnue dans sa cause: la ponction du diaphragme. Dans trois cas suivis de mort, qmme semblent devoir être rangés dans cette catégorie, la péritonite fut attribuée : dansl'un, observé par Aran, à l'action dune canule laissée à demeure après la thoracentèse ; dans l autre (Marrotte) à la lésion du diaphragme ; dans le troisième enfin, dû à Ch. Bernard, à une affection utérine ancienne. {Société méd. des hôpitaux, décembre 1856.) Cette péritonite peut être mortelle (ibid., février 1864). ' . , ♦
On a été jusqu'à dire la ponction du foie sans inconvénient et même parfaitement indifférente. Mais on a oublié que, pour atteindre le foie, il faut traverser non-seulement le diaphragme mais les deux feuillets sus-hépatiques du péritoine, et que malgré l'innocuité apparente de certaines ponctions, il y a toujours a craindre la redoutable comphcation d'une Pé"tomte Quoi qu il en soit, on évitera la lésion du foie en se conformant à la règle que i'ai rappelée plus haut. On peut soupçonner que Ion a tteint le lorsque, ainsi que Marrotte l'a remar^^^^^^^
dans le fait que j'ai rappelé tout ^^'^^-^'^J'^^^^^^^^
est comme immobilisée pendant la ponction. Lorsquon pense
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avoir pénétré dans le foie, on pourrait peut-être s'en assurer en examinant l'extrémité de la canule lorsqu'elle est retirée ; on y retrouve quelquefois des éléments histologiques de l'orgaiie lui-même, ainsi que l'a fait remarquer le Guérard. Quant à la ponction du poumon, elle est souvent inévitable , avec le trocart droit, qui doit être enfoncé assez profondément et assez vivement pour arriver jusqu'à la collection liquide de la plèvre. On ne peut savoir, en effet, quel est le degré d'éloignement du poumon des parois costales, ni quelle est la mobilité de cet organe dans le liquide. La brusquerie nécessaire de la ponction fait que cet organe, lorsqu'il n'est pas encore entiè^ rement refoulé contre le médiastin, ballotte facilement dans le liquide, et se porte au-devant de la pointe résistante du trocart par le fait même de la propulsion. Cette ponction du poumon^ plus fréquente qu'on ne le pense, parce quelle est habituellement innocente, ne peut avoir d'effet fâcheux que si elle détermine un pneumo -thorax; mais cette conséquence est, à mon avis, exceptionnelle. Le plus souvent il n'y a pas pénétration de l'air dans la plèvre par la plaie pulmonaire produite, cette plaie, non béante, se fermant et se cicatrisant facilement.
Il résulte de là que c'est seulement dans les épanchements anciens ou excessifs, ayant aplati et refoulé le poumon contre le médiastin, que l'on est sûr de ne pas atteindre cet organe. Dans les autres cas, il y a beaucoup de ces ponctions du poumon qui échappent à l'attention de l'observateur, et qui sont latents. Mais^on pourra facilement reconnaître, dans la plupart des cas, l'existence de la blessure du poumon sans pneumo-thorax, en ayant recours au moyen que j'ai eu l'idée d'employer dans l'observation que je vais rapporter, c'est-à-dire en recueillant les crachats que l'opéré peut rendre quand il est pris des quintes de toux qui accompagnent habituellement lathoraCentèse, et en traitant ces crachats, délacés avec un peu d'eau, par l'acide azotique et par la chaleur. Ces crachats contenant du liquide fortement àlbumineux de l'épanchement qui est passédans les bronches, il se produit un précipité très-abondant d'albumine, résultat que l'onn'obtiént jamais avec les crachats
provenant des conduits aériens du poumon. Voici le fait dans lequel j'ai eu recours à cette constatation pour la première fois, sans savoir alors que mon excellent collègue, le Ern. Besnier, avait eu la même pensée et l'avait déjà mise en pratique, comme on le verra plus loin.
Obs. LVII. — Un jeune charpentier âgé de 22 ans, d'une forte constitution, entra enl869 à l'hôpital Lariboisière(salle Saint-Landry, 7) pour une pleurésie gauche arrivée à son 49" jour. Jusqu'à l'apparition de cette maladie, sa santé avait été excellente, sauf que depuis un mois, au moment de l'invasion, il était enrhumé tout en continuant son travail. Il n'avait cessé ses occupations que huit jours avant l'admission, la gêne de la respiration ayant augmenté. La douleur de côté avait été le symptôme principal du début.
Le 20« jour, je constate un pouls fréquent (à 120), mais avec une température thermométrique de 37%4. La respiration était à 30, un peu haute, avec moins d'expansion du côté gauche que du côté droit. L'épanchement occupait alors tout le côté gauche, refoulait le cœur à droite, et la rate au delà du rebord des fausses côtes gauches. La matité s'étendait jusqu'au bord droit du sternum. En même temps, faiblesse du murmure respiratoire, avec souffle, broncho-égophonie et absence de vibrations thoraciques [Chiend. nitré, '^pots; vent, scarif.).
Les trois jours suivants (21«, 22« et 230, l'état du malade reste le même en apparence, si ce n'est que le côté gauche paraît dilaté sensiblement à la vue, et que la mensuration indique un progrès de l'épanchement (fig. 70, de A en B), malgré l'emploi d'un drastique et l'augmentation du nitrate de potasse jusqu'à 42 grammes par jour. Une nouvelle application de ventouses scarifiées fut faite le 23" jour, et dès le lendemain la mensuration indiqua une rétrocession sensible.
Cependant malgré cette rémission apparente constatée le 24e jour (fig. 70, de B en G), l'état général et local restait le même • pouls à 146, respiration à 32, matité toujours absolue partout du côté gauche, avec le même refoulement du cœur et
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de la rate. Seulement la face était pâle, et la nuit précédente il y avait eu un accès de dyspnée avec sentiment de suffocation pendant dix minutes. Je pratiquai la thoracentèse.
Faite le 24" jour avec le trocart ordinaire muni de baudruche, la ponction donna issue à cinq litres et demi (5,500 grammes) d'un liquide séreux d'un jaune verdâtrc. Le coeur reprit rapidement sa place à la région précordiale, le murmure respiratoire s'entendit partout à gauche, et la matité se limita au quart inférieur de ce côté.
"Vers la fin de l'opération, il survint une toux quinteuse qui fut suivie de l'expectoration de quelques crachats transparents et jaunâtres. Je me demandai si j'avais perforé le poumon sans qu'il y eût de signes de pneurao-thorax. J'eus l'idée de traiter les crachats, délayés dans de l'eau, par l'acide azotique et par la chaleur; et j'obtins un précipité floconneux abondant d'albumine , qui démontra la réalité du passage du hquide pleurétique dans les bronches, et par conséquent la perforation traumatique du poumon, qui n'eut pas d'ailleurs d'autres suites. Jamais les crachats muqueux ne se troublent par l'action du réactif et de la claleur, ou ils ne se troublent que d'une façon insignifiante.
'"loi"'' - gauche. - AB, ligne d'ascension du périmètre fhoracique du 30 =
au -d jour. _ BC, rémission insuffisante du 2ae au 24e jour (T, opération de la thoracentèse;. - Rétrocession prononcée (CD) dans les vingt-quatre heures; elle est suivie da retour momentané de lepanchemeut du 23. au 30= jour; il est indiqué par une ligne ascendante DE. - Résolution définitive ensuite jusqu'au 43' jour, EF.
oo
Fig. 70.
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Le lendemain, 25o jour, le malade se trouvait très^bien. Il avait dormi toute la nuit et respirait plus librement. En même temps le tracé de mensuration indiquait une rétrocession thoracique très-prononcée (fig. 70, de G en D). Mais le pouls était encore à 96, la respiration à 34; et dès le lendemain, une submatité générale était apparue du côté gauche du haut en bas en avant et en arrière, avec matité absolue à la base, et avec épuffle et broncho-égophonie dans le même point.
Ces signes indiquaient un commencement de. retour du liquide. En effet, l'épanchement alla en augmentant de nouveau, du 25° jour jusqu'au 30» ; cette recrudescence de l'épanchement fut révélée non-seulement par le tracé périmétrique (de D enjE), mais encore par le retour graduel de la matité absolue qui se généralisa de nouveau du côté gauche , en même temps que le cœur fut encore repoussé à droite du sternum , et la rate vers l'abdomen. Cependant Vétat général restait aussi satisfaisant qu'après la ponction thoracique , et je me contentai de surveiller ce progrès secondaire de l'épanchement, pour revenir au besoin à l'opération. Mais dès le 30" jour, l'épanchement se résorba graduellement, les signes s'amoindrirent ou disparurent, et la hgne de descente du tracé mensurateur s'accentua de plus en plus, du 30° aU|43« jour (de E en. F).
A ce 43« jour, la matité générale persistait, mais le côté gauçfce était manifestement rétréci, surtout sous la clavicule; le bœur et la rate étaient revenu&à leur place ordinaire, et le bmiit respiratoire n'était plus qu'affaibli à gauche. La fréquence du pouls avait aussi disparu.
La guérison était complète depuis assez longtemps quand le malade quitta l'hôpital, après y avoir séjourné pendant deux mois et demi. Il n'y avait prolongé son séjour qu'en raison .d'une douleur persistante et rebelle du côté de la pleurésie, comme on l'observe chez un certain nombre de pleurétiques guéris. Dans les six semaines qui suivirent le 43" jour, la mensuration avait indiqué une nouvelle rétrocession thoracique non indiquée dans la figure 70.
TRAITEMENT. — thorackntèsk. 471 En présence de cette intéressante observation et d'un autre fait analogue que j'ai récemment observé (1870), et dans lequel la thoracentèse avait donné issue à cinq litres de liquide séreux, on se demande si, dans les cas si fréquents de toux quinteuse attribuée, pendant la thoracentèse, à la pénétration de l'air dans les anfractuosités des conduits bronchiques, il n'y aurait pas quelquefois blessure du poumon. On s'en assurera en recueillant les crachats et en les traitant comme je l'ai dit plus haut ^ On était si loin de croire qu'on pouvait léser le poumon sans produire un pneumo-thorax dans les premières années de la pratique de la thoracentèse, qu'un médecin distingué des hôpitaux expliquait par Yendosmose le passage dans les bronches d'un hquide expectoré semblable à celui qui sortait de la cavité pleurale par la canule.
En résumé : 1° la blessure du poumon me parait être plus fréquente qu'on ne l'a cru, parce que cette ponction est le plus souvent latente et sans inconvénient fâcheux; 2° elle peut être constatée indirectement, en recherchant la présence de l'albumine dansles crachats expectorés pendant l'opération, albumine abondamment trouvée dans les cas de ponction du poumon par la canule; 3° enfin dans des cas très- rares il se produit un pneumo-thorax.
On ne confondra pas ce pneumo-thorax traumatique avec celui qui se produit quelquefois après l'opération, par suite de la pénétration dans la plèvre de l'air extérieur, soit à travers la
' Amon insu, l'idée de traiter par l'acide azotique le liquide expectoré dans le but de s'assurer s'il provient de la plèvre, était déjà venue, ai-je dit, au Dr Ern. Besnier. Lui ayant fait part récemment des deux faits dont il vient d'être question, il me communiqua une observation de pleurésie inédite et recueillie sous ses yeux à l'Hôtel-Dieu en 1863, dans laquelle deux ou trois verres de sérosité ayant été expectorés par son malade quelques heures après la thoracentèse, il obtint un abondant précipité d'albumine par la chaleur et par l'addition d'acide azotique dans ce liquide. Ici, l'abondance de la sérosité expectorée, qui était semblable au liquide extrait par la ponction, rendait la perforation du poumon évidente; mais c'est dans le cas où l'expectoration est très-peu abondante, et où la perforation peut être considérée comme douteuse ou latente, que j'ai employé et que je recommande ce moyen d'exploration chimique, évidemment utilisé avant moi par le E. Besnier.
plaie de la ponction, soit par une érosion accidentelle de la baudruche. Dans ces dernières conditions, en effet, le passage de l'air dans la plèvre s'accompagne d'un bruit de glou-glou particulier très -distinct, qui avertit l'opérateur.
L'origine du pneumo-thorax par blessure du poumon a été d'abord méconnue, comme l'origine des autres accidents traumatiques de la thoracentèse. Dans un fait exposé en 1850 à la Société médicale des hôpitaux , et dans lequel était signalée la présence de l'air dans la plèvre, à la suite d'une thoracentèse pratiquée par Trousseau avec toutes les précautions possibles , on ne pensa nullement à la ponction du poumon par le trocart. On chercha à expliquer le pneumo-thorax par la fermentation du liquide, ou par la rupture des vésicules pulmonaires.
Comment doit -on agir pour éviter ces différentes lésions viscérales avec le trocart?
Les blessures du foie et du péritoine ayant lieu à travers le diaphragme, c'est la ponction de ce dernier muscle qu'il faut éviter pour ne pas atteindre l'organe hépatique ou la séreuse abdominale. Pour cela il ne faut pas opérer trop bas, et dans ce but considérer seulement le degré d'abondance de l'épanchement. Lorsque la quantité du liquide épanché est considérable, et qu'il y a un refoulement prononcé des organes abdominaux, que le foie est repoussé jusqu'au voisinage de l'ombilic dans les pleurésies droites, que le cœur est refoulé à la droite du sternum , et la rate au delà du rebord des fausses côtes dans les pleurésies gauches, il n'y a pas à redouter d'atteindre le diaphragme, si l'on opère bas, parce qu'il forme alors une concavité du côté du thorax au lieu de sa convexité habituelle. Lors au contraire que l'épanchement ne produit pas de refoulement prononcé des viscères, le diaphragme peut facilement être atteint au niveau du 6' ou du 7* espace intercostal, suivant les sujets. C'est en plongeant le trocart dans le 1' espace intercostal qu'Aran pénétra dans le foie, et que Ch. Bernard atteignit le péritoine. Nous pensons qu'en dehors des faits de refoulement considérable du foie et du cœur par
TRAITEMENT. — ÏIIORACENTÈSE. 473
l'épanchement, sur lesquels je viens d'appeler l'attention , le lieu d'élection doit être le cinquième espace intercostal à droite, et le sixième à gauche, suivant une ligne descendant de l'aisselle. Paul Barbette pensait que le lieu d'élection pour l'empyème et le pneumo-thorax devait être le 5^ espace intercostal, pour éviter la lésion du péricarde et du diaphragme, tout en admettant que l'on ne devait pas toujours opérer dans le lieu d'élection (Chirurgia, \ih. I, Gap. 15). Cruveilhier a conseillé de choisir le 3° ou le 4" espace intercostal, parce que c'est là que surviennent les ouvertures spontanées par abcès pleuro- cutanés dans certaines pleurésies purulentes.
Opportunité et indications de la thoracentèse.
Cette question est des plus délicates à traiter dans l'histoire clinique de la pleurésie. Nous allons chercher à l'élucider au milieu des opinions si diverses dont elle a été l'objet depuis une vingtaine d'années.
Nous trouvons dans le rapport lu à la Société médicale des hôpitaux de Paris en 1853, par Marrotte, rapport dont il a été précédemment question, les premières formules sur l'opportunité de la thoracentèse, depuis que Trousseau avait recommandé de nouveau ce moyen de traitement. La majorité de cette commission considéra la thoracentèse comme opportune lorsqu'il y a épanchement excessif, Gendrin seulement lorsqu'il y a asphyxie imminente : opinions, dit avec raison Marrotte, qui sont l'une et l'autre sans base solide. En effet, qu'est-ce qu'un épanchement excessif ? Les limites en sont nécessairement très-vagues et indéterminées. On ne saurait non plus se baser sur l'intensité de la dyspnée; cette donnée n'est pas plus précise, de l'aveu même de Trousseau qui lui avait accordé d'abord une grande importance, car ses degrés sont très-variables et nullement en rapport avec la gravité de la pleurésie.
Marrotte critiquait ensuite comme un tableau trop sombre celui du danger de mort inopinée que Pidoux avait rattaché à un ensemble de données qu'il regardait comme nécessitant impérieusement la thoracentèse. G'était la matité générale en avant
et en arrière du côté affecté, même avec absence de dilatation visible du thorax, et de refoulement marqué du cœur. Cependant, Marrotte cherchant à se rattacher à quelque signe précis et facile à observer, admit que le déplacement notable des viscères, et celui du cœur principalement, était l'indication principale de la thoracentèse, lorsqu'on avait épuisé les moyens médicaux de traitement. Mais d'un autre côté, à propos de ce traitement médical, il recommandait la patience, et pensait qu'on s'était décidé peut-être un peu trop vite dans les faits qui avaient été publies. Martin Solon avait vu l'opération retardée dans des cas d'épanchements pleurétiques abondants, et la guérison survenir à la suite d'un traitement énergique par des évacuants. Legroux de son côté avait obtenu la résolution, dans des conditions semblables, avec lemétique à hautes doses, alors que le cœur était refoulé et qu'il y avait de la cyanose. Guérard, Bourdon, et d'autres de nos collègues, reconnurent aussi que le déplacement des viscères ne pouvait pas être considéré comme une indication impérieuse d'opérer.
Quelle valeur dès lors avaient, comme indications précises de la ponction thoracique : une matité générale du côté affecté, une dyspnée prononcée, et le refoulement des organes voisins et notamment du cœur? Sans nier que ces indications fussent utiles dans une certaine mesure, leur importance était loin d'être absolue. Leur principal mérite était de représenter des particularités chniques faciles à constater, ce qui n'avait pas heu pour les autres indications formulées par les auteurs, et qui étaient trop vagues ou même imaginaires.
On conseillait encore d'opérer en effet : 1» quand la résorption paraissait douteuse; - 2" quand l'épanchement tendait à s'accroître; 3° quand il y avait dans la plèvre de la sérosité pure; —4° lorsque le liquide épanché était au contraire purulent; — 5» pour éviter le passage du liquide à l'état de pus; — 6" pour empêcher le thorax de se déformer; — 7° lorsque les pleurésies aiguës avaient été traitées inutilement pendant longtemps par des moyens médicaux,; - 8° lorsque la pleurésie était chronique; 9° lorsqu'elle était au contraire
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aiguë, dans le but d'accélérer la résorption du liquide épanché.
Il suffit presque d'énoncer ces. prétendues indications pour démontrer leur peu de valeur. Comment reconnaître, au lit du malade, que la résorption est douteuse? que l'épanchement tend à s'accroître? que l'épanchement est séreux ou purulent? et dans beaucoup de faits, que le traitement médical est inutile? De plus, il ne paraît pas démontré qu'en opérant on empêche le thorax de se déformer, ni le liquide de passer à l'état de pus, puisque, d'un autre côté, on a reproché à la thoracentèse de favoriser le passage du liquide à la purulence. Enfin les indications fondées, pour les uns sur la chronicité de la maladie, et sur son acuité au contraire pour d'autres, se détruisaient mutuellement.
Il y avaitdonc alors pénurie d'indications suffisamment nettes, pour la pratique de la thoracentèse dans la pleurésie. . ' Tel était l'état indécis de la question lorsque j'ai pubKé , en 1857, mon Mémoire dans lequel je rappelais ces indications insuffisantes, en, préconisant la mensuration , dont l'utilité me paraissait incontestable. Ce travail fut inséré dans un recueil peu répandu , et ne parut pas modifier sensiblement les idées reçues. Nous verrons plus loin qu'aujourd'hui, mieux encore qu'en 1857, vu la simplification du procédé, les indications basées sur la mensuration sont les plus légitimes et les plus sûres.
. Quoi qu'il en soit, l'indécision sur l'opportunité de la thoracentèse dans la pleurésie persista les années suivantes dans les mêmes errements, comme le prouva la discussion nouvelle qui, en 1864, eut encore lieu dans la Société médicale des hôpitaux de Paris. Elle fut provoquée par une communication d'Archambault.
Cette discussion conduisit à admettre qu'on devait opérer dans les cas compliqués, même avec un épanchement modéré, la thoracentèse étant alors utile comme moyen de dégager la plèvre , et de diminuer ainsi les accidents observés, ce qui. faisait rentrer cette condition dans celle des thoracentèses de
nécessité. Il fut en outre reconnu, comme Pidoux l'avait avancé, que la diminution de la dyspnée ne devait pas éloigner l'idée de l'aggravation de la pleurésie, et faire ajourner la thoracentèse,si elle était d'ailleurs indiquée. Enfin il fut implicitement admis que cette opération ne saurait plus être employée contre les épanchements simples de moyenne intensité, et que, dans les autres, sans y avoir recours dans la période inflammatoire du début, on devrait l'utiliser toutes les fois que, malgré un traitement sagement dirigé , l'épanchement ferait des progrès exagérés ou rapides, ou bien resterait abondant et stationnaire de façon à gêner la respiration ou la circulation, et menacerait de près ou de loin la vie du malade.
Je fis valoir de nouveau, dans le cours de cette discussion, l'insuffisance fréquente de la percussion et de l'auscultation pour constater la marche de l'épanchement , et j'exposai les raisons qui devaient faire adopter la mensuration comme moyen principal de suivre cette évolution de l'épanchement. Il s'agissait alors de la mensuration à l'aide du cyrtomètre, à l'emploi duquel on fit des objections qui ne peuvent plus s'appliquer au moyen de mensuration si simple que j'ai préconisé récemment, et que j'ai exposé à propos de la congestion pulmonaire. Nous démontrerons plus loin que les tracés de mensuration périmétrique mettent en complète évidence les véritables indications de la thoracentèse.
Il y a d'abord une indication fondamentale , acceptée par la plupart des médecins : c'est l'indication de remédier aux accidents asphyxiques qui menacent la vie de certains pleurétiques, soit par le fait de l'abondance excessive de l'épanchement, soit par la coïncidence d'un épanchement avec d'autres affections thoraciques graves, comme une affection organique du cœur, une pneumonie du côté opposé à la pleurésie, etc. Tout le monde doit être d'accord sur la nécessité d'opérer d'urgence dans les cas de ce genre. C'est la thoracentèse dite de nécessité. Elle a pour effet, dans la plupart des cas , un soulagement prononcé, et parfois même la guérison de l'épanchement. Aran obtint cet heureux résultat dans un cas de pleurésie venant comphquer
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une affection du cœur, comme l'a rappelé Siredey {Arch. de méd., 1864, t. IV). J'ai moi-même pratiqué la ponction pour un épanchement pleurétique survenu dans les mêmes conditions, et qui guérit parfaitement. Béhier a opéré une femme presque mourante, qui était affectée de pleurésie avec bronchite généralisée , et dont la guérison fut très-rapide. Vernay (Gaz. méd. de Lyon, 1864) a observé un fait semblable.
Sans qu'il y ait, comme indication de la thoracentèse , asphyxie imminente, il y a des phénomènes symptomatiques assez fréquemment observés dans des épanchements abondants, et qui doivent aussi nécessiter la ponction de la poitrine. Ces phénomènes sont : la syncope ou de simples défaillances ; des moments de suffocation passagère, qm peuvent passer inaperçus si l'on n'interroge pas le malade à ce sujet ; des arrêts momentanés des mouvements inspiratoires avec sentiment d'angoisse ; enfm des accès subits, et passagers aussi, de palpitations pénibles avec irrégularités des battements du cœur, et parfois légère cyanose. J'ai vu un malade qui éprouvait ces derniers accidents après le repas , sans doute par suite de la gêne occasionnée dans les mouvements du cœur, non-seulement par le fait de l'épanchement, mais encore par suite de la distension du grand cul-de-sac de l'estomac par des aliments.
En dehors de ces conditions , j'ai rappelé l'incertitude qui règne dans la science à propos de l'usage de la thoracentèse dite utile. Il y a encore des médecins qui ne sont pas partisans de la thoracentèse en dehors des cas de nécessité, c'est-à-dire en dehors des cas d épanchements considérables avec menaces de suffocation. Le professeur Colin, du Val-de-Grâce, par exemple, n'admet pas que le malade soit mis, par la thoracentèse, à l'abri delà mort subite qui est imprévue. Il croit avoir remarqué que ce sont en général les épanchements les plus abondants qui, sous l'influence d'un traitement ordinaire, rétrocèdent avec la plus grande rapidité, sans offrir après cette rétrocession les recrudescences qui sont si fréquentes à la suite des évacuations par la thoracentèse {Lettre à la Soc. méd. des hôpit., mai i 864). Mais la généralité des médecins ne pense pas ainsi.
Dans les considérations qui précèdent , j'en suis venu à conclure, avec la plupart des praticiens, qu'en dehors des thoracentèses dites de nécessité, l'opération est indiquée lorsque le traitement médical est inutile, et que Vépanchement, abondant, fait des progrès rapides ou insolites. Telle est en peu de mots la règle générale de la conduite à suivre.
Mais comment reconnaître que le traitement médical est insuffisant'? Comment savoir que l'épanchement fait réellement des progrès rapides '7 Quand et comment ces progrès sont-ils insolites ou inquiétants? Ce n'est pas la percussion ni l'auscultation, comme nous l'avons démontré dans ce qui précède , qui fournissent au praticien des données suffisantes à cet égard. La thoracentèse étant la solution d'une question de pronostic, qui est basé lui-même sur la marche ou l'évolution de l'épanchement, c'est au moyen d'investigation qui permet seul de bien suivre cette marche ou cette évolution , c'est h la mensuration en un mot, qu'il faut demander les principales données qm doivent guider le praticien. Nous espérons le démontrer dans ce qui va suivre , grâce aux tracés de mensuration , qui fournissent des preuves palpables de la nécessité de recourir à ce moyen pour résoudre le problème important qui nous occupe On a vu plus haut que la mensuration permettait d'abord de reconnaître facilement, jour par jour, l'effet des moyens médicaux de traitement (p. MO). De plus, j'ai démontré que le même moyen d'investigation permettait de suivre exactement les progrès ou la décroissance de tous les épanchements, même de ceux dits latents , et par suite d'en révéler l'évolution favo-
rable ou menaçante.
Voyons maintenant comment les données ainsi obtenues doivent être appUquées à la pratique de la thoracentèse, et d abord dans la première période, ou période de progrès de 1 épanche-
Ta été bien établi, à propos du pronostic, qu'il existait des pleurésies en apparence très-graves, dans lesquelles les t aces périmétriques suffisaient pour faire annoncer une issue fayorab " Les faits sont nombreux dans lesquels l'indication d o-
Traitement. — thouacentèse. 479 pérer, paraissant formelle, a été reconnue inutile du jour au lendemain, grâce à l'emploi de la mensuration qui révélait le début de la résolution. Plusieurs des observations rapportées dans ce chapitre en sont des exemples bien évidents. E. Goupil, qui utilisait la mensuration dans la pleurésie, a recueilli une observation de ce genre à l'hôpital Beaujon, étant médecin du Bureau central. Un malade admis avec un épanchement pleurétique considérable semblait être dans les conditions où l'on pratique la thoracentèse d'après les signes fournis par la percussion et l'auscultation, sans qu'il y eut réellement nécessité pressante. Le lendemain, la mensuration lui révéla une rétrocession manifeste, effectuée depuis la veille, tous les autres signes restant les mêmes. Le malade guérit sans opération.
Certains praticiens trouveront peut-être que la thoracentèse est une opération trop simple pour que l'on n'opère pas dans le cas d'indication douteuse. Mais il y aurait simplement à leur demander si, étant eux-mêmes atteints de pleurésie avec épanchement, il leur serait indifférent de se soumettre à la ponction d'après une indication incertaine, ou seulement d'a^ près une indication précise. La réponse ne saurait être douteuse, ni la conduite à tenir vis-à-vis des malades non plus.
Si nous avons établi qu'à l'aide de la mensuration un épanchement pleurétique en apparence très-grave, peut avoir une issue favorable, d'un autre côté, il a été non moins bien démontré que des pleurésies en apparence bénignes, et comprenant les épanchements pleurétiques latents ou sournois des auteurs, peuvent offrir aussi à la mensuration une gravité pronostique incontestable. C'est ce que les faits dans lesquels j'ai pratiqué la thoracentèse, et ceux dans lesquels je l'ai évitée , vont mettre plus en lumière.
L'observation suivante nous montre une pleurésie dans laquelle l'inefficacité d'un traitement médical et les progrès rapides de l'épanchemement, nécessitant l'opération de la thoracentèse, ont été révélés par la mensuration.
Obs, LVIIL — Un jeune garçon de magasin, âgé de 18 ans,
bien constitué et toujours très-bien portant antérieurement, fut forcé de prendre le lit le 18 août 1860 par suite d'une pleurésie. Elle fut d'abord caractérisée par des frissons bientôt suivis de chaleur, avec douleur sous le mamelon gauche, toux sèche, et une dyspnée légère d'abord, mais qui alla croissant les jours suivants, tandis que la fièvre au contraire diminua d'intensité.
Je ne vis le malade que le 9" jour de sa pleurésie, dont les caractères étaient d'ailleurs des plus manifestes. Le pouls était à 104, la respiration haute, à 26, la dyspnée cependant modérée , et la toux fréquente, avec expectoration transparente peu abondante. Il y avait une matité occupant la moitié inférieure du côté gauche, avec faiblesse du bruit respiratoire, souffle doux manifeste, une légère égophonie,et diminution des vibrations thoraciques.
Du 9« au 12« jour(fig.71, deAenB), et surtout du9« aulOs les progrès de l'épanchement furent manifestes à la percussion et à l'auscultation de même qu'à la mensuration. Le 12' jour, la matité était devenue générale du côté gauche, en avant comme en arrère, la respiration faible partout ; le souffle bronchique était plus étendu, avec égophonie dans la moitié inférieure, et simple bourdonnement vocal dans la moitié supérieure ; les vibrations thoraciques étaient encore simplement diminuées, mais non abolies. Le cœur donnait une matité à droite de la partie inférieure du sternum, matité au niveau de laquelle étaient perçus les battements de l'organe refoulé. La rate formait aussi une rénitence mate à là percussion sous les fausses côtes gauches. Le pouls était toujours à 104 ou 108 pulsations, et il n'y avait pas plus de sentiment d'oppression que le 9» jour. En un mot, l'état était le même, sauf pour le progrès évident de l'épanchement.
Mais à partir de ce 12= jour, l'épanchement étant complet, la percussion devint impuissante comme l'auscultation pour révéler la marche de l'épanchement. L'état général et local restait le même : l'épanchement était devenu latent, les signes étant staiionnaires.
Il en fut ainsi du 12c au 17» jour ; et il aurait été impossible à
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l'observateur le plus attentionné de savoir, h l'aide des moyens explorateurs habituels, ce que devenait l'évolution de la pleurésie pendant cette période. Et cependant l'épanchement augmentait, et il augmentait rapidement de jour en jour, comme le démontrait la mensuration, qui révélait, pendant ces cinq jours,
Fig. 71.
5 centimètres 1/2 d'augmentation, dans le périmètre thoracique- (fig. 71, de B en C), et près de 3 centimètres d'extension du diamètre vertébro-mammaire gauche (fig. 72, de a en h). Ce fut pour moi une indication formelle de thoracentèse, que
Fig. 71. — Pleurésie gauciie. — ABC, ligne ascendante du progrès de l'épanchement du 9e au 170 jour. — T, thoracentèse. — CD, ligne do descente de la disparition de l'épanchement, du 17e au 49e jour. — VVV, ventouses ; E, tartre stibié : 15 S, sangsues; Cr, hutle de croton.
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je pratiquai le 17« jour. Mais comme celte indication eût été plus nette et plus saisissante si j'eusse eu l'idée de réunir les données de la mensuration en tracés ! C'est ce que montre maintenant la figure 71 . On y voit la ligne d'ascension monter rapidement sans interruption du 13= au 17" jour, et représenter le progrès rapide de l'épanchement. De plus, cette ligne d'ascen-
iMsr. 7i
sion entière, s' effectuant malgré les moyens nombreux de traitement médical, ventouses répétées, sangsues, émétique à hautes doses, diurétiques, montre bien qu'il s'agissait d'un épanchement rebelle au traitement médical.
La thoracentèse fut pratiquée le 17* jour à l'aide de mon trocart, qui donna d'abord issue à 3 litres de sérosité jaunâtre. Je laissai en place, pendant quarante-huit heures, la canule garnie de baudruche, pour faciliter l'écoulement du reste de l'épanchement; il s'effectua en effet graduellement, tant par la canule elle-même que par l'orifice fistuleux qui succède habituellement à l'extraction de l'instrument.
Le lendemain de la thoracentèse (18^ jour), la rétrocession thoracique est accusée par une ligne de descente rapide
Pi^ 72 - Tracés cyrlométriques (même malade). - Courbe a, du 9e jour; ô, du 17c jour, avant la thoracenièso; h', aussilùt après l'opération ; c, après la guénson.
TRAITEMENT. — thôRAcentèse. 483
(fig. 71) et parle retrait de la courbe cyrtomélrique (fig. 72, h'). En même temps, la sonorité du côté gauche est redevenue claire partout en avant à la percussion, où elle est même exagérée sous la clavicule, et la matité persiste en arrière; mais la respiration s'entend nettement partout de ce côté, avec bruit de frottement en avant, ainsi qu'en arrière à la partie moyenne.
A partir de ce 18* jour, la résolution se fit régulièrement, et put être suivie jusqu'au 26% et même jusqu'au 49' jour. Elle fut marquée par la ligne de descente de la figure 71 (CD), et par le retrait graduêl de la courbe cyrtométrique (fig. 72, de h' en c), tandis que les signes de percussion et d'auscultation ne présentèrent aucune modification notable, si ce n'est la disparition du bruit de frottement.
Cette observation me semble montrer à elle seule toute Timportance des indications fournies par la mensuration pour la pratique de lathoracentèse. Des données nettes, précises, sans lacunes pendant l'évolution de l'épanchement, sont ainsi substituées aux données souvent obscures, ou à la marche complètement latente qui s'observent pendant l'emploi des autres moyens explorateurs.
C'est surtout dès que l'épanchement en progrès a occupé tout le côté affecté (à partir du 12= jour), que l'insuffisance de la percussion et de l'auscultation a été ici notoire. Leurs signes n'ont pas varié du 12' au 17" jour, tandis que la mensuration révélait un progrès rapide de l'épanchement (fig. 71, de B en C) démontrant la nécessité de la thoracentèse". Or, cette insufû-'. sance des données de percussion et d'auscultation existe dans tous les cas où l'on a affaire à un épanchement envahissant complètement le côté affecté. Dans les pleurésies de ce genre, qmsont si fréquemment observées, c'est donc en vain que l'on aurait recours à la formule de Trousseau et que voici : ^ « Une seule chose importe avant tout, c'est de reconnaître l'étendue de l'épanchement, et la percussion et l'auscultation sont là pour nous fournir à cet égard des renseignements qui
ne peuvent nous tromper; c'est d'examiner attentivement chaque jour la poitrine des sujets, et lorsqu'à l'aide de cet examen on suit les progrès de l'hydro-thorax, lorsqu'on voit celui-ci augmenter avec une grande rapidité, quel que soit le degré de la dyspnée, que la gêne de la respiration soit nulle ou grande, l'indication est précise : il faut opérer {Clinique médicale, 1. 1, p. 621). »
La supériorité considérable de la mensuration sur la percussion et l'auscultation, dans les faits dont 3e m'occupe, ne saurait être niée. Elle est bien nette dans les nombreux faits que j'ai recueillis, et sans aucune exception.
Obs. LIX. — La figure 73 donne le tracé périmétrique d'une pleurésie gauche dont se trouvait atteint un ouvrier débardeur, âgé de 49 ans, de forte constitution, et qui fut admis le 8 février 1869 à l'hôpital Lariboisière (salle Saint-Landry, 24). Il toussait
assez fréquemment.
Lors de son entrée, il était au 15^ jour de sa pleurésie, qui avait débuté par une douleur vive au-dessous du sein gauche, avec dyspnée, toux et expectoration. Ce jour-là et les suivants, le malade avait une fièvre légère, un peu d'oppression, et une toux fréquente qui, par moments, lui causait un sentiment de suffocation.
Le côté gauche donnait un son mat à la percussion en arrière, et seulement une submatité en avant. Le bruit respiratoire était partout très-faible de ce côté, presque nul en arrière, avec un souffle ayant son maximum à l'union des deux tiers supérieurs ; la voix était souffleté, et les vibrations thoraciques nulles. ^
Observée ensuite pendant quelques jours, cette pleurésie était en apparence stationnaire. Mais la mensuration dénonçait un périmètre thoracique de 96 centimètres 1/2, ce qm était considérable, et de plus une augmentation graduelle de la capacité thoracique du 17» au 20= jour (fig. 73, de A en B). La toux continuait d'ailleurs à provoquer une sorte de suffocation passagère qui, jointe aux données que je viens de rappeler, ainsi qu'à l'insuffisance du traitement médical, me parut indiquer la
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nécessité de l'opération. Une rétrocession eut lieu cependant du 20" au 21' jour ; mais elle était, comme on peut le voir, insignifiante. Aussi la thoracentèse futelle pratiquée séance tenante.
Elle fournit 4 litres et demi de liquide séreux. Le tracé de la figure 73 montre bien les progrès latents de l'épancheinent du !?« au 20' jour, la rétrocession énorme qui suivit l'opération (de G en D), et qui persistait encore au 33^ jour (de D en E).
Bientôt après le malade sortait guéri de l'hôpital.
Ici encore, on le voit, la mensuration a tranché tous les doutes relativement à la marche latente de la pleurésie.
Dans l'observation LVIII, que j'ai rapportée avant celle-ci, les résultats de la mensuration ont été encore remarquables. Elle révélait une ampliation prononcée de la poitrine, l'inefficacité du traitement médical, et l'opportunité deUa thoracentèse.
La mensuration a pu seule y faire suivre l'évolution de la pleurésie, dès que cette évolution est devenue latente par suite de la matité générale dans le côté affecté.
Jusqu'à présent, je me suis occupé de faits dans lesquels la thoracentèse était indiquée par les progrès exagérés de l'épanchement. 11 en est dans lesquels il y a une résolution insuffisante ou momentanée, et qui n'en réclament pas moins la ponction thoracique. En voici un exemple que je vais rapporter succinctement.
Fig. 73. — Pleurésie gauche. — AB, progrès de l'épanchement les 17e, igo et 20« jours ; BC, rétrocession insignifiante du 20<! au 2le jour. — T, IhoraccnU-sc et rétrocession thoracique prononcée dans les vingt-quatre heures (CD).
Obs. LX. — Il s'agit d'une femme, âgée de 46 ans, domestique, qui fut admise à l'hôpital Gochin le 21 mai 4864 pour une pleurésie gauche arrivée à son 16« jour. Depuis dix mois elle toussait habituellement, et crachait de temps en temps du sang. Sa pleurésie avait débuté subitement dans la nuit du 5 au 6 mai par de la fièvre, une douleur du côté gauche, une augmentation de la toux habituelle, et une oppression croissante quil'obUgea à cesser son travail plusieurs jours après. Elle dut venir en voiture à l'hôpital, quoique habitant dans le veisinage.
A son entrée le 16* jour, la dyspnée était prononcée; c'était le symptôme dont se plaignait surtout la malade. Sa parole était brève, sa respiration haute, à 40, le pouls à 116, pe» développé, sans chaleur exagérée de la peau. La matité du côté gauche remontait seulement jusqu'à la 3^ côte en avant, et jusqu'à la fosse sus-épineuse en arsière, avec souffle et égophonie. Mais je soupçonnai au sommet du poumon gauche des adhérences empêchant le liquide d'atteindre jusqu'à la clavicule, car le liquide épanché était assez abondant pour refouler le cœur à droite du sternum, et la rate au-dessous des côtes.
Les antécédents de la malade, et l'existence de râles humides au sommet du poumon droit, et d'un souffle locaUsé en arrière au sommet du poumpn gauche démontraient l'existence des tubercules pulmonaires.
Des ventouses scarifiées appliquées le 16* jour, et 15 sangsues le 17» jour, furent suivies d'une rémission indiquée par le tracé de mensuration (fig. 74, de A en B) jusqu'au 20« jour, sans qu'il y eût de changement sensible dans l'état de la malade. Mais le 2le jour, la Ugne ascensionnelle du progrès de la pleurésie ayant repris sa marche, l'état de la malade s'aggrava en même temps, et une nouvelle application de ventouses scarifiées fut faite le matin; mais je revis la malade le soir; et il n'y avait pas eu de rétrocession. La physionomie était alors anxieuse, avec une coloration légèrement violacée des lèvres, la respiration laborieus haute, toujours fréquente (à 40), avec expiration plaintive , le pouls était à 124, faible mais régulier, et les signes locaux restaient les mêmes depuis l'admission, si ce n'est
■innn
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que la respiration était plus faible à gauche, avec souffle et égophonie moins prononcés.
En présence de cette résistance de l'épanchement à la résolution, révélée par la mensuration, et de l'aggravation des phénomènes fonctionnels, je pratiquai immédiatement la thorâcentèse. Je retirai du côté gauche environ deux litres de sérosité (1,950 grammes); et ce qui fut remarquable , ce fut le changement qui en résulta. La respiration devint facile, et le soulagement fut immédiat. La matité se limita au tiers inférieur du côté gauche, ainsi que l'égophonie ; le cœur se retira sous le sternum. Dès le lendemain (22» jour), le cœur était revenu à la région précordiale, et, sauf en arrière à la base, il n'existait plus de traces de l'épanchement. La mensuration indiquait en même temps une rétrocession considérable, qui continua jusqu'au 45" jour, avec une oscillation du 22^ au 23* jour (fig. 74).
La malade sortit bientôt de l'hôpital. Mais quatre mois après, elle y revint mourir par suite des progrès de son affection tu-
Fig. 74. — Pleurésie droite. — Élat slationnaire du 10< au 18e jour, et résolution incomplète du 18e au 20e jour. — Ascension nouvelle du tracé (BG) nécessitant la thorâcentèse le 210 jour. — CD, rétrocession et résolution de l'épanchement, à la suite de la ponction, jusqu'au 45e jour.
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berculeuse. A Vautopsie, le poumon droit était alors adhérent partout. Une énorme caverne occupait tout le sommet de cet organe, qui était très-volumineux ainsi que le poumon gauche.
Je n'insiste pas sur les données fourmes par la mensuration dans ce fait, qui est surtout remarquable par la rapidité de la guérison à la suite de la thoracentèse, quoique la malade fût phthisique. Cette observation démontre qu'il ne faut pas toujours porter un pronostic fâcheux pour les suites de la ponction du thorax dans les pleurésies des tuberculeux. Trousseau avait vu un grand nombre de cas de ce genre suivis de guérison. Poumeyrol a rapporté dans sa thèse (1862) quatre cas de guérison chez des tuberculeux opérés par la thoracentèse, et qu'il avait observés dans la division d'Aran à Saint-Antoine. Siredey (Mém. cité) a signalé de son côté la facilité avec laquelle se résorbent les épanchements liés à la diathèse tuberculeuse. Il faut donc admettre que la tuberculisation pulmonaire n'est pas une contre-indication à la ponction du thorax, comme on l'a dit.
On n'a pas été d'accord sur l'époque la plus rapprochée du début de la pleurésie à laquelle on pourrait opérer. La crainte exagérée de la mort subite a fait conseiller d'opérer dès le 4* jour et même dès le 3% si l'on en reconnaissait la nécessité. Dans les cas les plus ordinaires, le moment préférable serait du 7* au 11" jour pour Moutard-Martin, du 9" au ll^ jour pour Béhier, du 10« au 15^ pour Archambault, qui serait disposé à admettre comme raisonnable la limite du 15" au 20^ jour posée par moi, et adoptée par E. Goupil et par Vernay.
E. Goupil a fort bien fait remarquer, en se ralliant à mon opinion, qu'en dehors des cas d'urgence ou de nécessité, la crainte de la mort subite ne devait pas faire opérer prématurément, puisque cette terminaison funeste de la pleurésie n'avait été observée au plus. tôt que le 20« jour (du 20" au 450 jour). Il ajoutait sagement que l'on avait par conséquent tout le temps de faire un traitement médical préalable, et que l'on pouvait attendre, pour opérer, jusque vers le 15" jour au plus tôt.
C'est en se basant sur des faits semblables à ceux que je
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viens de passer en revue, et en les rapprochant de ceux qui démontrent la marche naturelle de la pleurésie par les tracés de mensuration, que l'on est autorisé à fixer l'époque la plus favorable de l'opportunité de la thoracentèse, du 15* au 20^ ou 23« jour, dans les pleurésies franches, du 25^ au 30° jour pour les pleurésies secondaires.
Il résulte de là que si, dans cet intervalle du 15'' au 23« jour, au lieu de constater un progrès insolite de l'épanchement, on se trouve en présence d'un état stationnaire consécutif au premier progrès de la pleurésie, état stationnaire qui résiste au traitement médical, l'indication de la thoracentèse existe de même. A plus forte raison est-elle opportune si, au delà de ce terme de vingt-trois jours, les tracés démontrent la résistance stationnaire de l'épanchement. Cette formule des Umites dans lequelles la thoracentèse a son opportunité doit être, on le conçoit, subordonnée aux indications d'épanchement abondant rebelle ou résistant dont nous avons précédemment exposé les caractères. Car il ne suffit pas qu'un épanchement pleurétique n'entre pas en résolution dès le 15^ jour pour qu'il y ait indication d'opérer. Trop de faits démontrent, comme on l'a vu, que cette résolution peut tarder jusqu'au 20", même jusqu'au 25<= jour, et au delà pour les pleurésies secondaires.
Au delà du 20^ jour de la pleurésie, que l'on constate à la mensuration que l'épanchement est stationnaire ou ne varie que par des oscillations peu sensibles, l'indication de la ponction se pose d'elle-même. J'ai rapporté un fait (obs. LVI) dans lequel la marche de la pleurésie, suivie à partir du 23^ jour jusqu'au 42% fut caractérisée par des tracés ayant une direction horizontale modifiée seulement par des oscillations (fig. 64, p. 435). Je proposai la thoracentèse qui était dès lors indiquée; mais le malade s'y refusa et préféra sortir de l'hôpital. Mais bientôt il fut forcé d'y rentrer pour y subir une ponction de nécessité par suite d'une asphyxie imminente produite par les progrès secondaires de l'épanchement. La mensuration avait donc indiqué l'opportunité de la thoracentèse , alors que les autres signes semblaient caractériser un épanchement stationnaire. J'ai pra-
tiqué la ponction thoracique le 36" jour d'un épanchement pleurétique, chez une femme âgée de 34 ans, que je ne pus observer que dès le 30" jour, et qui avait alors un périmètre thoracique considérable (78 cent, 1/2). A partir de cette époque, la mensuration fournit des résultats qui indiquaient un état stationnaire avancé del'ampliation thoracique (fig. 47, p. 341).
L'épanchement était complet du côté gauche, la dyspnée prononcée, et il y avait quelques légers signes de cyanose. L'indication d'opérer était donc formelle, et basée à la fois sur des données symptomatiques et sur les résultats de la mensuration. Je rapporterai ce fait plus loin (obs. LXVII), à propos de l'opération de l'empyème,- cette opération ayant été pratiquée chez la malade le 40« jour.
Au lieu de se baser sur le progrès insolite et rapide de l'épanchement, ou sur l'ampliation thoracique stationnaire qui indique sa résistance à la résolution, on peut être déterminé à pratiquer la thoracentèse par une résolution insuffisante ou incomplète. Cette résolution insuffisante était parfaitement indiquée par la mensuration dans les faits suivants.
Obs. LXI. — Un garçon de café, âgé de 47 ans, d'une bonne santé antérieure et d'une constitution médiocrement forte, fut admis à l'hôpital Necker (salle Saint-Luc, n» 9) pour une pleurésie aiguë droite, le 10 février 1868.
Cette pleurésie avait débuté subitement la nuit, quinze jours auparavant, par une forte douleur sous-mammaire droite, avec des frissons bientôt suivis de chaleur fébrile et de sueurs. Le lendemain, il n'en reprit pas moins son travail, malgré son malaise et une dyspnée assez pénible. Jusqu'à son admission, il éprouva des alternatives de mieux et d'aggravation. Il avait pris plusieurs purgations pour tout traitement.
4ge jour. — Le malade paraît calme. Décubitus sur le dos, pâleur; pouls à 104 , sans chaleur fébrile; pas de dyspnée apparente, malgré l'épanchement étendu du côté droit. La matité y est en effet générale en avant et en arrière, et elle s'étend jusqu'au bord gauche du sternum. Le foie, douloureux à la près-
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sion, déborde les fausses côtes de trois travers de doigt , et la pointe du cœur refoulé bat à 5 centimètres en dehors et en bas du mamelon gauche. Le bruit respiratoire est faible partout à droite et un peu soufflant en arrière, avec très-légère égophonie ver la base. Les vibrations thoraciques y sont seulement diminuées, mais non abolies. Du côté gauche, le bruit respira-
toire est exagéré, avec expiration prolongée (Chiend. nitré; — Vent, scarif., à droite; — Potages et Bouill.)
Le 46« jour et les jours suivants, état stationnaire. La mensuration seule permet de suivre la marche de l'épanchement (fig. 75). Du 15« au 20» jour, la chute irréguUère du tracé de mensuration semble annoncer un commencement de résolution, surtout à partir du 48« jour, après l'administration d'un drastique (huile de croton). Mais du 20^ au 21^ jour, une am-
J&nllnr ^'tIk' '''"'^ ~ °" j""""' stationnaire avec rétrocession
e utvie de iT J,;/'î°'''7r''''' j^"-"; P'"« '^ompVeie le lendemain r. huile de ^0 on ~
pliation rapide démontra que l'épanchement était rebelle à l'absorption (fig. 75, de A en B).
Pendant tout ce temps, l'état général et l'état local, au point de vue des symptômes et des signes fournis par la percussion, l'auscultation, et les vibrations thoraciques, restent absolument les mêmes. Mais lathoracentèse, en présence d'un épanchement aussi abondant, et sans tendance apparente franche à la résolution, comme le démontrait la mensuration, me paraissait indiquée, et je la pratiquai immédiatement. Malheureusement, la canule du trocart introduit dans le 6^ espace intercostal au-dessous de l'aisselle, sortit en partie du trajet de la plaie pendant l'écoulement du hquide, et je ne pus retirer que 450 grammes de sérosité transparente.
Le lendemain 22" jour, le son était un peu revenu au sommet du poumon droit, et le foie un peu remonté vers l'hypochondre correspondant ; mais la mensuration indiquait une capacité thoracique à peu près égale à celle de la veille avant l'opération. Je renouvelai donc la ponction en retirant cette fois près de deux litres de sérosité semblable à celle retirée la veille. Immédiatement après l'opération, la sonorité était claire du haut en bas en avant (mais un peu moins qu' à gauche), tandis qu'en arrière la matité n'occupait que la moitié inlérieure droite. Le bruit respiratoire vésiculaire, de plus en plus faible en descendant, s'entendait partout sans souffle, et avec un bourdonnement vocal égal des deux côtés. Enfin il existait en avant du haut en bas, et en arrière inférieurement, un bruit de frottement manifeste. Le pouls était toujours régulier et fréquent (à 120). La respiration était devenue plus hbre.
Les suites de l'opération furent fort simples, et la guerison de l'épanchement se fit rapidement. La mensuration fournit une hgne de descente continue jusqu au ^Qe jour pour le périmètre thoracique (fig. 75, de B en G). Mais à partir de cette époque, le malade ayant éprouvé un refroidissement, contracta une broncho-pneumonie à laquelle il succomba treize jours après et dont nous donnerons l'observation dans le chapitre suivant ( Broncho-pneumonie) .
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J'appelle l'attention sur cette observation, qui est un exemple bien net de ces épanchements dits latents par les auteurs, et qui ne sauraient fournir, si l'on néglige les signes de mensuration, aucune donnée précise pour pratiquer la thoracentèse. On opère en pareil cas à l'aventure, suivant l'inspiration du moment; tandis que, si l'on utilise le ruban mensurateur, on peut se baser sur la marche exacte de l'épanchement, dont l'évolution permet de trancher la question d'opportunité et d'agir au moment le plus favorable.
Dans l'observation XLVI, que j'ai rapportée à propos du diagnostic (p. 377), il y a eu, comme dans la précédente, une
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résolution incomplète qui m'a conduit à opérer. Mais dans ce cas, le malade avait pu être observé dès le 7' jour, et, avant de constater la résolution incomplète, j'ai pu suivre le progrès ascendant de l'épanchement jusqu'au 14' jour.
Le tracé de mensuration qui se rapporte à ce malade (fig. 76) nous montre d'abord, de A en B, une ampliation thoracique due au progrès de l'épanchement, et indiquée par un tracé ascensionnel du 9^ au 14° jour. Puis une hgne de descente oscillante et fort incomplète (de B en G) se remarque jusqu'au 21 « jour, époque à laquelle je pratiquai la thoracentèse, les signes de matité générale avec refoulement du foie persistant du côté
droit. Après 1 écoulement de 1,500 grammes de liquide séreux, la sonorité et le bruit respiratoire revinrent dans tout le côté droit, sauf dans le tiers inférieur en arrière, où la matité persista.
Cet homme paraissait guéri de son épanchement, mais la dyspnée augmenta, et il succomba à une récidive d'épanchement pleural avec conservation de la sonorité thoracique et du hruit respiratoire, comme je l'ai montré précédemment (p. 377). Cette reproduction de l'épancbement, si trompeuse en s'en rapportant aux signes de percussion et d'auscultation, n'était cependant pas latente par la mensuration , qui l'annonçait en pouvant fournir un tracé ascendant (de D en E), que je n'utilisais malheureusement pas encore. On a vu que, malgré un traitement médical actif (vésicatoire et deux applications de ventouses), le malade mourut le 31= jour.
Dans les faits essentiellement latents de ce genre que j'ai signalés, avec sonorité claire et bruit respiratoire vésiculaire au niveau de l'épanchement, doit-on toujours méconnaître l'existence de cet épanchemenf? S'il s'agit d'un pleurétique ayant déjà subi la ponction, et qui est repris plus tard de dyspnée graduellement croissante qu'on ne peut attribuer à aucune complication apparente, je crois que la thoracentèse serait indiquée si, en l'absence des autres signes d'un épanchement abondant, la mensuration fournissait un tracé ascendant secondaire assez rapide, indiquant une ampliation croissante de la poitrine. Je parle d'un progrès rapide, car s'il était très-lent, il pourrait dépendre d'une augmentation de volume du poumon par des tubercules, comme l'a montré une de mes observations.
J'ai exposé les conditions anatomiques avec lesquelles coïncident ces épanchements essentiellement latents; je n'y reviendrai pas ici'.
Les avis sont partagés sur l'opportunité de la thoracentèse dans les épanchements pleurétiques devenus chroniques. On croit la ponction inutile ou nuisible en pareil cas, parce que le poumon, refoulé et maintenu appliqué contre le médiaslin par des fausses membranes épaisses, ne peut plus, en reprenant son volume, remplir le vide laissé par l'écoulement du liquide.
TRAITEMENT. — thoracenïkse. 495 qui continue par cela même à être sécrété indéfiniment, ce qui finit par épuiser le malade et amener la mort. Cette explication , vraie dans certains cas, ne l'est pas pour tous. Pour combler le vide dont il vient d'être question et qui résulte de l'évacuation du liquide, il y a, à défaut de l'expansion du poumon refoulé : le rapprochement du médiastin, l'affaissement des parois thoraciques qui peut être considérable, l'ascension du diaphragme et des organes abdominaux vers le thorax, et enfin l'accumulation de fausses membranes parfois très-épaisses. Cette sorte de concentration des parties voisines vers la cavité thoracique, vidée du hquide épanché, me paraît bie^n plus efficace, pour combler le vide produit, que l'expansion pulmonaire elle-même. Nous en avons recueilli un exemple bien remarquable, dans lequel le foie s'était allongé de bas en haut, et refoulait le diaphragme jusqu'au-dessus de la 4^ côte (Voij. Obs. LXVII).
Quoi qu'il en soit, s'il est difficile de se prononcer sur l'opération pour certains épanchements chroniques, il en est pour lesquels on ne doit pas hésiter, quand on constate leurs progrès croissants. J'ai à peine besoin de le dire après les faits dont il a été déjà question : la mensuration est le moyen par excellence, le seul bien souvent qui nous mette à même de constater la réalité de ce progrès, ou du moins d'un état stationnaire, qui réclame la thoracentèse comme pouvant amener la solution la moins défavorable. En voici une preuve.
Obs. LXII. - En 1867, le 18 juin, entrait dans mon service de l'hôpital Cochin (salle Saint-Jean, 7) un homme de 35 ans, militaire réformé depuis trois mois pour des symptômes qui pouvaient faire croire à une phthisie pulmonaire. Il n'y avait cependant aucun antécédent héréditaire sous ce rapport, ses père et mère étant morts très-âgés, d'autres maladies.
Un an avant son admission, il avait commencé à tousser, et expectoré des crachats sanguinolents ; il avait fréquemment .des sueurs la nuit, et il avait sensiblement maigri. Trois mois plus tard, il eut un point de côté à droite. La toux persista et le dépérissement fit des progrès; aussi fût-il réformé.
Il y avait neuf mois, comme on le voit, que le point de côté était apparu h droite, lorsque le malade nous arriva; il avait un épanchement pleurétique de ce côté.
Le 18 juin, jour de l'admission, il était pâle, amaigri, et il avait perdu beaucoup de ses forces. Le pouls était à 96; il survenait de la chaleur aux mains après les repas, et il y avait des sueurs abondantes la nuit. L'estomac fonctionnait bien, mais la toux déterminait quelquefois des vomissements. Du côté de la poitrine, il n'existait pas de douleur ; la dyspnée était médiocre, et la toux, quinteuse et forte, était suivie de l'expectoration de crachats muqueux peu abondants.
La poitrine était manifestement dilatée dans tout le côte droit qui était le siège d'une matité générale du haut en bas, moins absolue supérieurement que vers la base, avec rudesse du bruit respiratoire et expiration prolongée au sommet, tandis que au-dessous, il y avait une faiblesse de la respiration de plus en plus prononcée en descendant, léger souffle vers la partie moyenne sans égophonie, et diminution des vibrations thoraciques. Le foie débordait le rebord des côtes de trois travers de doigt, et la pointe du cœur battait en dehors du mamelon gauche. Vu l'état de dépérissement du malade, la mensuration indiquait une ampliation thoracique prononcée (périmètre de
82 cent. 1/2.) .
Ces difl-érents signes restent stationnaires les jours suivants; mais la mensuration révèle, du 22 au 27 juin, une ampliation manifeste (fig. 77), et cette ampliation persiste le lendemam 28 juin ce qui me fait procéder à la ponction de la poitrine (procédé Reybard). Je retire cinq litres d'un liquide séro-purulent sans fausses membranes. Pendant l'écoulement du hqmde, le son revient sous la clavicule dans une hauteur de plus en plus grande, ainsi qu'au sommet en arrière. Le bruit respiratoire, mélangé d'abord de quelques râles humides, s'entend également plus fort et devient plus étendu de haut en bas. Le malade se dit très-soulagé. ,
Le 29 juin la respiration est calme, naturelle; ilnyapas d'oppression! et la toux encore fréquente, quinteuse et pénible
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la veille, est devenue presque nulle. Le pouls est à 80, régulier. Le tracé sphygmographique (fig. 79), relevé avant la thoracentèse, annonce alors une tension assez grande du système arté-
Fig. 77.
riel, et probablement aussi une gêne dans les contractions du cœur. Le pouls est devenu plus ample après l'opération (fig. 80), et un second tracé montre que la tension artérielle est moindre et que le cœur se contracte avec plus de liberté et de force.
La dilatation du côté droit est bien moins prononcée, mais encore évidente, quoique la mensuration indique une rétroces-
Pig. 77. — Epanchement pleurétique du cùlé droit datant de plusieurs mois. — Pendant dix jours (AB), état stationnaire, puis accroissement manifeste nécessitant la thoracentèse. — BC, rétrocession consécutive rapide, suivie de guérison {CD).
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sion considérable : 6 centimètres pour le périmètre (fig. 77), et près de 4 centimètres dans le diamètre vertébro-mammaire droit
l ii. 78.
( fig. 78, de a en h). A droite, en avant, son clair à la percussion, respiration vésiculaire du haut en bas; et en arrière son égale-
ment clair au sommet, avec submatitâ à la base, et respiration vésiculaire de plus en plus faible en descendant. La respira-
Fig-. 8U.
tion continue à être forte à gauche, mais sans expiration prolongée. Le foie déborde encore le rebord des côtes de 5 centi-
Fig 78 — Courbes cyrlométriques du thorax (même malade) : a, courbe avec dilatation danB le sens du diamètre vertébro-mammaire droit, au moment de la thoracentèse. - 6, courbe après l'opération; c, après la guérison de la pleurésie.
Fig. 79 et 80. — Tracés sphygmographiques du pouls avant la thoracentèse (79), •« oprès la thoracentèse (80).
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mètres ; mais la pointe du cœur est revenue à sa place ordinaire sous le mamelon gauche.
Les jours suivants, la convalescence marche rapidement. Le pouls est à 80-76; l'appétit est excellent, le sommeil calme. Le 9 juillet le malade descend au jardin, et remonte deux étages sans éprouver d'oppression. Même état de la poitrine à la percussion, qui continue à faire constater une matité limitée à la base droite, et une faiblesse relative du bruit respiratoire.
Un bruit de frottement se montre le 20 juillet du haut en bas en avant à droite, et à la base du même côté en arrière, ce qui est la preuve d'une résorption complète de l'épanchement pleurétique. Enfin le 24 juillet, près d'un mois après l'opération de la thoracentèse, non-seulement la saillie visible d'abord du côté droit avait graduellement disparu, mais encore ce côté était manifestement rétréci au sommet, ce que montraient la dépression des côtes entre la clavicule et le mamelon, et l'abaissement de l'épaule correspondante.
La mensuration, pratiquée jusqu'au 25 juillet, démontra qu'après une énorme rétrocession thoracique qui s'était opérée pendant les quatre premiers jours qui suivirent l'opération (et notamment dans les premières vingt-quatre heures), comme on le voit deB et C (fig. 77), cette rétrocession s'e0t maintenue en offrant des oscillations (de G et D). '
Le malade sort de l'hôpital le 20 août, guéri complètement depuis un mois de son épanchement pleurétique.
Voilà un exemple remarquable de guérison d'une pleurésie chronique ancienne, et qui démontre que la thoracentèse ne doit pas être rejetée du traitement, même après plusieurs mois de persistance de l'épanchement. Celui-ci datait de neuf mois. Le bruit de frottement, trouvé le 20 juillet à la base du côté affecté, démontrait bien que la résorption avait été complète ; et un mois après, à la sortie de l'hôpital, la guérison s'était parfaitement maintenue. Néanmoins il y eut plus tard un retour de l'épanchement qui fut constaté dans des conditions toutes particulières qui méritent d'être rapportées.
Quatre mois après la sortie du malade de Cochin, il vint me retrouver à l'hôpital Necker. Il paraissait atteint alors d'une phthisie pulmonaire avancée, quoiqu'il n'eût jamais de fièvre le soir. La toux était redevenue plus fréquente après sa sortie de l'hôpital Cochin, l'oppression avait graduellement augmente aussi, et l'amaigrissement avait fait de nouveaux progrès.
Le côté droit présentait en avant comme en arrière une submatité attribuée à l'infiltration tuberculeuse. Au sommet du poumon droit, sous la clavicule, ainsi que dans la fosse sus-epineuse correspondante, la respiration devenait soufflante par la toux, et en arrière on soupçonnait en même temps l'existence de quelques râles humides obscurs. Le bruit respiratoire était très-faible dans le reste du poumon droit. Du côté gauche, la respiration était forte au sommet du poumon, avec expiration prolongée et retentissement exagéré de la voix. L'expectoration était assez abondante, et composée de mucosités dans lesquelles nageaient des crachats purulents. Le foie débordait un peu les côtes. Le cœur battait à sa place habituelle.
En présence de ces signes et de ceux qui avaient existe dans le principe de la maladie, je dus croire à l'existence dune phthisie pulmonaire. Les caractères m'en paraissaient si nets que je négligeai par la suite d'explorer assidûment le malade. Je le considérais comme atteint d'une phthisie qui s'était d abord compliquée d'une pleurésie chronique, guérie par la thoracentèse, phthisie qui se développait comme phase ultime de 1 évolution morbide. Mais il n'en était rien. Le malade avait des vomissements fréquents, sans caractère spécial, qui semblaien provoqués par la toux pendant les deux mois qu'il séjourna à
Necker. Il y mourut rapidement avec des signes de péritonite
par perforation. , .
A l'autopsie, je constatai que la mort était due à une péritonite suraiguë due à la perforation d'un des «fcères «mpte que ^ ésentairia face interne de l'estomac.
tubercule dan. les poumons; mais le poumon dro.t etaU re toute et aplati contre le médiastin par un épanchement P»™ y remplissait la cavité pleurale droite. Antérieurement le pou-
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mon adhérait avec les parois thoraciques dans le voisinage du sternum .
Je n'ai pas à insister sur les difficultés de diagnostic qu'a présentées ce malade, ni sur l'erreur inévitable que j'ai commise en le considérant comme tuberculeux. Je veux seulement signaler ce fait comme devant empêcher d'hésiter à opérer les épanchements pleurétiques chroniques. On a voulu indiquer comme limite au-delà de laquelle il y a inopportunité de la ponction, deux ou trois mois. Hérard admet qu'il y a contre-indication quand l'épanchement a six mois et plus. Béhier croit qu'il n'y a jamais guérison dans cette condition (Soc. des hôpitaux; 1864). Cette manière de voir se base sur la probabilité d'adhérences solides fixant le poumon comprimé contre le médiastin. Pourquoi cette limite, puisqu'on ne peut jamais savoir, au lit du malade, si le poumon est ou non bridé par des fausses membranes résistantes? De plus, on a vu guérir des épanchements chroniques par une seule ponction à une époque très-éloignée de leur début : au neuvième mois par exemple, comme dans l'observation que je viens de rapporter, et même au quinzième mois de la pleurésie (Aran). Ces motifs doivent autoriser à opérer certains épanchements pleurétiques déjà anciens. D'ailleurs si l'on considère le malade comme destiné fatalement à succomber, la maladie étant abandonnée à elle-même, pourquoi ne tenterait-on pas la ponction thoracique ?
Landouzy, avec des doutes sur l'opportunité de la thoracentèse dans les épanchements aigus d'abondance moyenne, n'en conservait aucun sur son utihté dans les épanchements chroniques. Il regardait la thoracentèse comme curative au début de la chronicité ; comme palliative quand la chronicité a anéanti les cellules pulmonaires par sa longue durée ; et enfin comme soulageant momentanément, quand se joint à l'atrophie du poumon une suppuration intarissable. On ne peut à mon avis que se conformer à cette sage manière de voir.
Une remarque à faire au sujet du malade dont j'ai rapporté l'observation tout à l'heure, c'est que, des deux épanchements pleurétiques dont il a été affecté, le premier était séro-puru-
lent, et le second franchement purulent. On ne saurait accuser ici la thoracentèse d'avoir été la cause de la purulence du second épanchement, puisque le premier a été parfaitement guéri, au moins pendant un mois. Mais l'influence fâcheuse de la thoracentèse sur la transformation de l'épanchement séreux en pus, influence qui a été affirmée, est loin d'être démontrée. Comment d'ailleurs concilier cette opinion avec celle-ci exprimée par d'autres observateurs, à savoir : que les ponctions répétées ont pour eff"et de rendre le pus de plus en plus séreux? Ces transformations me paraissent tenir à d'autres causes, qu'il serait hors de propos de longuement discuter.
Pour terminer cette longue étude sur la thoracentèse, il me reste à parler de son rôle médicateur dans les pleurésies purulentes, des ponctions dites sèches ou sans écoulement de liquide, qui sont pour le praticien une déception des plus pénibles, et enfin de la thoracentèse dans certains cas de pneumo-thorax.
Les pleurésies purulentes n'ont pas, comme on a pu le voir, la même évolution que les pleurésies séreuses. Tandis que ces dernières, lorsqu'elles réclament la thoracentèse, guérissent le plus ordinairement à la suite d'une seule ponction, il en est tout autrement des pleurésies purulentes. Les exemples de guérison d'un épanchement purulent par une seule ponction sont en effet très-exceptionnels. Aran a vu un de ces épanchements très-anciens (de 15 à 18 mois) guérir après l'évacuation des deux litres de pus suivie d'une injection iodée {Bulletin de thêrap., 1853). Marcowitz a cité deux autres faits de guérison après une seule ponction. Hamilton Roë en a fait connaître un quatrième {The Lancet, 1860). Attimont a seulement indiqué dans sa thèse une observation inédite de Marrotte, dans laquelle une seule ponction aurait également suffi. Il en a été de même dans un cas de pleurésie purulente traité par la ponction et par une seule injection iodée par Gintrac K Enfin je rapporte ci-après (p. 504) un fait de pleurésie purulente qui a également guéri à la suite d'une seule ponction. Notons qu'il s'agit dans ces rares observations, les seules connues, je crois, d'une ponction sim-
' Mém. et BuUeHnsâe la Soc. des hûp. de Bordeaux; 1867, t. II.
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pie (suivie ou non d'une injection) et dont la plaie s'est immédiatement et définitivement cicatrisée. On peut rapprocher des observations précédentes celle qui a été rapportée par Manny. Dans une pleurésie datant de quatre mois, une ponction donna d'abord issue à une verrée de pus fétide; une seconde ponction, pratiquée un mois après la première, fut suivie d'une injection d'eau tiède, et la guérison eut lieu {Thèse, 1867). Mais il s'agissait probablement ici d'un épanchement limité par des adhérences, et constituant une pleurésie partielle.
Dans la discussion de 1864 à la Société des hôpitaux, dont il a été précédemment question, j'ai fait remarquer pour la première fois, d'après un relevé assez considérable de faits d'épanchements purulents traités par la thoracentèse , que la résorption des épanchements purulents n'avait jamais heu spontanément, et que le pus, lorsqu'il avait une issue quelconque au dehors, ne pouvait se tarir, dans la presque totalité des faits, qu'à la condition de s'écouler graduellement par une ouverture fistuleuse, soit à travers le poumon perforé spontanément, soit à travers une ouverture des parois thoraciques. Presque toutes les fois en effet que l'orifice de sortie n'est pas resté fistuleux pendant un temps convenable, le pus s'est reproduit, et il a fallu faire incessamment ponction sur ponction (on en a fait jusqu'à vingt-deux), jusqu'à ce qu'une fistule se boit faite à travers un abcès développé au niveau d'une ancienne piqûre de trocart, ou qu'on l'ait étabhe par l'opération i.
Dans son procédé opératoire, le praticien doit s'attacher h imiter la nature. Lors donc qu'il sera certain d'avoir affaire à un épanchement purulent, à la suite d'une ponction capillaire par exemple, la thoracentèse sera le plus souvent indiquée. II devra s'en dispenser seulement dans le cas où le pus de l'épanchement, se faisant jour au dehors à travers les bronches, sera largement expulsé par l'expectoration.
Mais pour que la thoracentèse soit efficace dans les pleuré-
» Les recherches d'Attimont, portant sur un plus grand nombre de laits (430), se rapportent, dit-il, en tous points à mes conclusions {Thèse citée, p. 32).
sies purulentes, et qu'on ne se voie pas forcé de la répéter plus ou moins fréquemment comme on l'a fait, il faut d'emblée rendre la plaie de la ponction fistuleuse, soit k l'aide d'une sonde à demeure simple ou à drainage, qu'on fait pénétrer à travers la canule, soit k l'aide d'un procédé analogue k celui que j'ai imaginé et décrit précédemment (p. 462).
Les tracés desfigures 77, 84 et 86 se rapportent k deux malades que j'ai opérés k l'aide de mon procédé.
Obs. LXIII. — Une de ces pleurésies purulentes existait chez une femme dont j'ai rapporté l'observation dans mon Mémoir^
Fig. 81.
de 1857, et que j'observai pour la première fois au 24' jour de sa pleurésie droite. Jusqu'au 28» jour, la mensuration révélait
Fig. 81. — Pleurésie purulente droite. — AB, progrès (ligne ascendante) du 24e au 27e jour. Ce jour-là, X, Ihoracentèse refusée par la malade. G, perforation pleuro-pulmonaire le lendemain 28» jour, suivie d'une rétrocession thoraciquc insuffisante (BC). — Thoracentèse acceptâe seulement le 360 jour, avec canule ii demeure, puis fistule des parois thoraeiquee. — Guérison dès le 43e jour (DE).
Fig. 82,
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les progrès insolites de l'épanchement (fig. 81, de A en B, et fig. 82, a,h,\c). La malade se refusa à la thoracentèse, indiquée par le fait de ce progrès insolite de l'épanchement du 24^ au 27" jour. Une perforation pleuropulmonaire, survenue le 28° jour avec expulsion de pus, nous fit penser d'abord que la guérison pourrait se faire par l'expectoration graduelle de la ma^ tière purulente, d'autant mieux qu'il n'y eut pas de pneumo-thorax, la fistule pulmonaire formant sans doute une soupape empêchant la pénétration de l'air dans la plèvre. Une rétrocession oscillante (fig. 81, de B en C) coïncida avec cette expulsion partielle du pus; mais en somme l'expectoration en fut peu considérable. Et comme des accès de suffocation survinrent, la malade se décida à l'opération, qui donna issue à un litre de pus crémeux, sans
Fig. 82. — Tracés cyrtométriques du thorax pendant le progrès do l'épanchement, les 24e, 26e et 27e jours {a, b,c), avec ampliation suivant le diamètre vertébro-mammaire droit.
Fig. 83. — Tracés cyrtométriques e, de la plus grande ampliation ; f, jour de la thoracentèse; g, du lendemain (37c jour); h, courbe du 43e iour; i, courbe des 64e et 77? jours, après la guérison
Fig. 83.
odeur fétide, qui s'écoula par ma canule courbe munie de baudruche. Je la laissai en place pendant trois jours; puis le pus continua à couler par la fistule cutanée oblique qui s'ensuivit, comme c'est l'ordinaire. Il résulta de cet écoulement graduel une rétrocession irrégulière tenant sans doute à des alternatives de progrès et de diminution de l'épanchement, et qui s'effectua jusqu'au 43« jour (fig. 81, de C et D). La capacité thoracique resta ensuite à peu près stationnaire jusqu'au 77* jour. La malade sortit de l'hôpital quarante-trois jours après l'opération, et guérie depuis longtemps de sa pleurésie purulente. Elle revint plus tard accoucher à terme à l'hôpital, et continua à se bien porter.
Ce fait justifie la loi que j'ai formulée plus haut relativement à la guérison des épanchements purulents, qui n'est pas possible sans un libre écoulement graduel du pus. Malheureusement, telle est la gravité des pleurésies purulentes, qu'il ne faut pas toujours espérer de la voir guérir dans cette condition.
Obs. LXIV. — J'ai opéré en effet à l'hôpital Cochin, en 1863, par le même procédé de canule laissée à demeure pendant deux ou trois jours, avec fistule pleuro-cutanée consécutive, un pleurétique dont l'épanchement datait de trois mois. La figure 84 résume la marche de la maladie à partir du moment où je pus l'observer. L'épanchement était considérable, et la mensuration indiqua un progrès réel de l'épanchement du 4 au 6 juin (de A en B).
Je pratiquai la thoracentèse comme dans le fait précédent, et pendant quarante-trois jours (du 6 juin au 18 juillet) l'écoulement graduel du pus s'effectua, en même temps qu'une rétrocession considérable de la poitrine (de B en C); et tout dans l'état local et l'état général faisait présager la guérison. Mais bientôt le malade s'affaibht rapidement, le pus ne s'écoulait plus que d'une manière insignifiante par la fistule presque obUtérée. Malgré des injections iodées, la mensuration indiquait un nouveau progrès de l'épanchement (de G en D), ce qui me
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lit songer à l'opération de l'empyème. Je l'ajournai cependant, vu la faiblesse du malade devenue extrême, Cette opération eut d'ailleurs été inutile; car après le décès du malade, qui eut lieu plus de deux mois et demi après l'opération, je trouvai, outre un épanchement purulent abondant du côté gauche, des côtes dénudées et cariées en plusieurs points, avec destruction des parties molles voisines jusqu'à la peau.
Il y a, dans cette observation , à noter une particularité qui mérite d'attirer l'attention; c'est la tendance de la fistule à la cicatrisation et par suite à son rétrécissement graduel. Cet inconvénient grave , qui a été signalé par les auteurs, se montre aussi bien quand la plaie fistuleuse est large ou très-large, comme nous le verrons à propos de l'empyème, que lorsqu'elle est étroite. C'est à cet inconvénient que cherchaient à remédier les anciens à l'aide de canules diverses.
Lorsqu'il se forme un abcès pleuro-intercostal (le plus souvent au bout du 3' ou du 4'' espace), il îaut l'inciser ou faire la ponction à son niveau. L'écoulement continue ensuite par la plaie qui reste fistuleuse, comme cela arrive toutes les fois que le pus de la plèvre a un libre accès jusqu'à la peau. L'incision
Fig. 8 t.
au niveau des abcès dont il est question, a été depuis longtemps appelée empy'eme de nécessité.
Ponctions sèches. — Quand on pratique la thoracentèse, il arrive quelquefois que l'on n'obtient pas de liquide, que la ponction est sèche en un mot, quoique l'opération ait été faite en apparence dans les conditions les plus régulières. Ce résultat négatif de la thoracentèse tient à cinq , conditions différentes qui peuvent se présenter à l'opérateur : 1° à une adhérence insolite du poumon dans le point où l'on plonge le trocart; 2° à l'implantation de l'instrument dans le foie lorsqu'on ponctionne le côté droit trop bas ou dans des fausses membranes très-épaisses à la base de l'épanchement; 3° à l'existence d'une tumeur sohde intra-thoracique prise pour un épan chôment pleurétique; 4'» à l'existence de fausses membranes épaisses qu'on ne dépasse pas, ce qui a fait conseiller à Barth de pousser alors le trocart plus loin ; 5» et enfin à des adhérences épaisses faisant croire, après la résorption complète d'un épanchement, à la persistance de cet épanchement.
Dans le relevé statistique que j'ai exposé en d 864 à la Société médicale des hôpitaux, il s'y trouvait compris neuf cas de ponction sèche, malgré l'existence réelle d'un épanchement pleurétique. Je fis remarquer que, dans près de la moitié de ces faits (quatre), la guérison de l'épanchement fut la conséquence de l'opération, quoiqu'il n'en fût résulté aucune extraction de liquide. Gomment le fait seul delà pénétration du trocart dans la poitrine at-il provoqué chez ces malades la résorption de l'épanchement'? On ne peut expliquer facilement le fait, mais on ne doit pas moins admettre comme réelle l'iniluence favorable de la lésion traumatique sur la guérison. C'estce qui me paraît donner la raison des guérisons qui surviennent après l'écoulement d'une minime quantité de liquide, comme Moutard Martin en a rapporté un exemple, ou des résorptions qui s'opèrent rapidement à la suite d'une simple application de ventouses scarifiées, comme j'en ai rapporté.
J'ai pratiqué à l'hôpital Saint- A.ntoine, en 1862, une de ces ponctions sèches dans un cas d'épanchement qui, malgré sa
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purulence, s'améliora si manifestement après l'opération, qu'il n'y eut aucun doute sur l'influence favorable qui en résulta momentanément.
Obs. LXV. — Le malade était un homme âgé de 39 ans, trèsrobuste, ancien militaire, et qui était au 9' jour d'une pleurésie gauche, mais chez lequel je n'eus recours à la mensuration qu'à partir du 17° jour. A son admission il présentait, outre sonépanchement pleurétique, un état d'embarras gastrique fébrile qui fut traité par les vomitifs.
Jusqu'au il" jour, la pleurésie s'aggrava. Le décubitus n'était possible que sur le côté gauche ; il y avait une douleur en ceinture, plus forte au niveau de l'hypochondre gauche ; la dyspnée était prononcée, parfois anxieuse, la fièvre intense, avec exacerbation le soir et sueurs considérables chaque jour.
Le côté gauche était mat partout, mais avec une sonorité profonde dans toute la hauteur ; le bruit respiratoire y était à peine perçu. Le cœur était dévié à droite du sterûUhL
L'épanchement sembla diminuer du 18° au 19^ jour (fig. 85), sous l'influence d'un drastique [une goutte d'huile de croton)^^ Mais le 20° jour, la mensuration annonçait un progrès rapide de
Fig. 85. — Pleurésie purulente gauche. — Aggravation jusqu'au IT» jour. — Du IV* ttu 20O jour ('AB), état stationnaire sauf une rémission de vingt-quatre heures du 18e' au 19e jour. — T, Ihoraoentèse sèche le 20<= jour, suivie de rétrocession (ligne de descente du 2 le au 27e jour). ... ' j
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l'épanchement, el de plus, la veille au soir, il y avait eu une légère défaillance. Aussi je pratiquai immédiatement la thoracentèse au niveau du 5« espace intercostal, suivant une verticale abaissée du creux de l'aisselle. Aucun liquide ne sortit par la canule, qui me parut avoir un peu de liberté dans l'intérieur du thorax, ce qui éloignait l'idée delà ponction du diaphragme.
Le malade ne ressentit aucune douleur vive au moment de la ponction, et son état resta le même jusqu'au lendemain, 21' jour. Mais à partir de ce moment, une amélioration sensible eut lieu, et la mensuration annonça la résorption du liquide, au moins jusqu'au 29"= jour (fig. 85, de G en D), où je cessai d'observer le malade par suite d'un changement de service. Cependant cette améUorationne fut que temporaire, et le malade succomba le 44* jour de sa maladie, à la recrudescence de l'épanchement.
Je pus assister à l'autopsie. EUe.révéla V existence d'un épanchement purulent abondant, qui avait considérablement réduit de volume le poumon correspondant. Cet organe formait une sorte de boudin de cinq centimètres environ de diamètre, s'étendant de sa racine à la paroi externe de la poitrine, où il était fixé par des adhérences anciennes et serrées, précisément au niveau de la partie des parois où j'avais pratiqué la ponction pendant la vie. Ainsi s'expliquait l'absence d'écoulement du liquide. Aucune autre adhérence, même en brides, n'existait ailleurs. Le tissu du poumon était d'ailleurs parfaitement sain, de même que le poumon droit et les autres organes.
L'adhérence insoUte du poumon qui formait, chez ce malade, une sorte de boudin étendu de la racine de l'organe jusqu'aux côtes en dehors du mamelon , était sans doute la cause de la sonorité profonde que je constatai le 17« jour. Si j'eusse continué à voir le malade, j'aurais sans doute constaté la recrudescence de l'épanchement, et tenté de ponctionner une seconde fois la poitrine dans un autre point. Le poumon aurait-il pu se distendre par la guérison 7 Cette guérison était-elle possible? La purulence du liquide et la disposition du poumon démontrent que l'opération n'avait aucune chance de réussite.
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Une dernière question à traiter, à propos de la tlioracentèse, est l'indication de cette opération dans le pneumo-lhorax. Il y a plus de deux siècles que la paracentèse thoracique donnant is sue à de l'air au lieu de liquide, fut suivie de succès. Riolan, au 17e siècle, cita un fait de ce genre, sans en pénétrer la cause. Combalusier, dans sa Pneumato -pathologie (l'î54), en rapporte un autre. Mais ce fut Monro qui proposa le premier, en 1760, cette opération pour combattre Vemphysème interne de la poitrine. Guillaume Hewson (1767) la préconisa comme le seul moyen de prévenir la suffocation dans les épanchements d'air dans la poitrine Kellie en rapporta aussi une observation quelques années plus tard (1775).
On voit qu'on a eu tort de nos jours de considérer la thoracentèse comme nouvelle dans le pneumo-thorax. Elle a d'ailleurs été plusieurs fois pratiquée comme opération de nécessité, réclamée par les accidents asphyxiques qui résultent quelquefois de la distension considérable du côté affecté par l'air épanché dans la plèvre. Cette distension n'arrive, comme l'a fort bien fait remarquer Stokes , que lorsque l'air y pénètre facilement par l'orifice fistuleux de la perforation pulmonaire, tandis qu'il n'en peut sortir qu'avec peine, cet orifice formant alors une sorte de soupape. Cette manière de voir n'est pas une simple vue de l'esprit ; car Oulmont a constaté, après la mort d'un malade atteint de pleurésie purulente compliquée de perforation pleuro-pulmonaire, un repli pseudo-membraneux semilunaire pouvant obstruer l'orifice fistuleux de la plèvre ; le canal était étroit et sans sinuosités.
On conçoit qu'avec une telle disposition anatomique de l'orifice fistuleux, ii arrive un moment où la distension de la cavité i)leurale devient énorme, refoule le médiastin et le diaphragme, et rend l'asphyxie imminente. La thoracentèse, pratiquée dans cette condition, a pu non-seulement prévenir la mort immédiate, mais encore prolonger la vie. C'est ce qui est arrivé pour un malade qui s'est présenté à mon observation à Thôpital Saint-Antoine. Le pneumo-thorax était cependant dû, non à une
1 Hewson : Med. observ. mid inquiries, t. III, p. 372.
perforation suite de pleurésie purulente, mais à une rupture dans la plèvre d'une caverne tuberculeuse.
Obs. LXVI. — C'était un phthisique, ébéniste de profession, et âgé de quarante-deux ans , qui se disait malade depuis trois mois. Quinze jours avant son admission, en se couchant, il avait
éprouvé tout à coup en toussant, et dans tout le côté droit de la poitrine, une douleur très-vive et une dyspnée très-intense. Il fut contraint de cesser toute occupation et de prendre le lit, où il se vit forcé de garder la position assise. La dyspnée avait d'abord diminué d'intensité, mais quelques jours après, elle augmenta tellement que le malade dut se faire transporter à l'hôpital sur un brancard.
Le 3 février, surlendemain de l'admission et 16" jour des accidents de perforation, je trouve le malade couché sur le dos, la tête élevée. La respiration est haute, à 37, la dyspnée prononcée, augmentant beaucoup au moment de la toux ; le pouls est à 100. Le côté droit de la poitrine est manifestement distendu , avec les espaces intercostaux moins creux que du côté gauche.
Tout ce côté droit donne à la percussion un son tympanique grave, en arrière comme en avant, où le son clair s'étend infé- Lurement jusqu'au rebord des fausses côtes, au-dessous des-
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quelles le foie déborde de trois travers de doigt. La pointe du cœur , qui est également refoulé, bat, à trois travers de doigt également, en dehors et en bas du mamelon gauche. On perçoit dans presque tout ce côté les phénomènes amphoro-métalliques et, par les mouvements du tronc , le bruit de flot à timbre argentin , qui ne laissent aucun doute sur le pyo-pneumo thorax. Aucun signe de caverne tuberculeuse ne peut se percevoir au sommet du poumon droit. Du côté gauche, la respiration est exagérée , granuleuse par places, avec râles sous-crépitants obcurs à la partie moyenne. {Vent, scarif. à droite; — Julep kermès; — Bouillons, potages.)
Le lendemain, 4 février, le malade est assis dans son lit, pâle, anxieux, abattu, avec un pouls petit, concentré, fréquent, et dans un état d'orthopnée prononcée, avec fréquence de la respiration ; le matin il a eu des accès de suffocation. La respiration est costale supérieure par suite de l'inertie du diaphragme. Le côté droit continue à être sonore tout entier ; tous les signes physiques spnt d'ailleurs les mêmes , si ce n'est que les signes d'auscultation sont moins nettement accusés.
La thoracentèse est impérieusement réclamée par l'état du malade, pour éviter une suffocation mortelle. Mon ami, le pro- .fesseur Fonssagrives, présent à ma visite, partage cet avis, et je procède immédiatement à cette opération avec ma canule, que je veux laisser à demeure pour que l'opération n'ait pas seulement pour résultat un soulagement extemporané ; je compte d'ailleurs obtenir ensuite un conduit fistuleux qui permettra au fluide gazeux de s'échapper au dehors, s'il tendait à s'accumuler encore outre mesure dans la cavité pleurale.
La peau est maintenue tirée en haut, de manière à ponctionner le 6e espace intercostal au-dessous de l'aisselle. Par une petite boutonnière faite d'abord au tégument à l'aide d'une lancette, je fais pénétrer mon trocart , sa concavité tournée en haut et en avant. La sortie immédiate de l'air qui vient soulever la baudruche mouillée annonce que j'ai pénétré dans la plèvre ; et telle est l'impétuosité de la sortie du gaz qu'une fois le trocart retiré de la canule, ce gaz développe compléte-
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ment la baudruche. Pour remédier à la pénétration de l'air extérieur dans la plèvre par la canule , je fixe l'extrémité libre de la baudruche autour d'un tube en caoutchouc qui lui-même est garni d'une autre baudruche à son extrémité libre plongeant dans une cuvette contenant de l'eau.
Après la brusque sortie des premières quantités d'air, je ne fus pas peu surpris de voir un liquide séro-purulent sortir avec les gaz, vu la position assise du malade , la hauteur à laquelle j'avais fait la ponction, et la sonorité tympanique de la poitrine s'étendant en bas jusqu'au rebord des côtes. La quantité de ce liquide , rendue surtout au moment des quintes de toux, fut plus surprenante encore , puisqu'il s'en écoula environ deux litres. Le foie était dès lors remonté à sa place habituelle , et la pointe du cœur était revenue battre auprès du mamelon gauche. Le malade, très- soulagé, nous remerciait avec effusion.
Le 5 'février, il est calme et se trouve bien ; son pouls est à 90, et moins faible ; il a dormi plusieurs heures dans la nuit. Des gaz et du hquide purulent se sont écoulés. en quantité indéterminée, pendant les expirations et surtout par la toux. Les deux côtés du thorax sont symétriques ; la respiration encore assez haute, mais moins fréquente, égale des deux côtés , est à la fois diaphragmatique et costale, ce qui n'avait pas lieu avant l'opération. Le périmètre de la poitrine a subi une rétrocession considérable (fig. 86, du 17= au 18^ jour), ainsi que le diamètre vertébro-mammuire droit. La percussion continue à donner un son clair à droite, excepté au niveau du foie qui reste à sa place ordinaire ainsi que le cœur. A l'auscultation, le bruit respiratoire est vésiculaire, mais faible, avec expiration prolongée, et l'on n'entend qu'à peine un bruit amphoro- métallique lointain après la toux. Du côté gauche, la respiration est forte, et les râles sous-crépitants ont disparu.
Les jours suivants, la rétrocession thoracique fait de nouveaux progrès (fig. 86), en même temps que les gaz et le liquide purulent continuent à s'écouler au dehors. L'amélioration éprouvée par le malade est des plus manifestes , l'appétit revient, la respiration n'est qu'à 24, elle est plus facile. Même
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résultat de la percussion ; à l'auscultation, le bruit respiratoire est faible, mais vésiculwire du haut en bas du côté droit, en avant comme en arrière; au sommet, on entend des râles humides qui n'ont pas été entendus précédemment ; on ne les perçoit pas à gauche. De plus, au niveau du mamelon droit, la respiration est ronflante, et enfin on n'entend plus nulle part de signes amphoro-métalliques dès le 7 février, en même temps que les vibrations thoraciques sont égales des deux côtés. Il semble en un mot que le poumon se soît développé et ait repris en grande partie sa place ordinaire du côté droit de la poitrine.
La canule est retirée trois jours après la ponction ; la peau est ramenée en même temps sur la plaie intercostale , et une lame de baudruche, laissée hbre inférieurement , est fixée devant la plaie cutanée. Il s'établit une fistule qui fournit une quantité de liquide purulent assez considérable pour humecter plusieurs alèzes par vingt-quatre heures. Enfin dans le but de favoriser l'accolement du poumon droit aux parois thoraciques en diminuant les mouvements d'expansion de ce côté, je le recouvre de bandelettes de sparadrap, et je recommande au malade de se coucher de préférence sur son côté droit.
Malheureusement l'améhoration obtenue n'arrêta pas la maladie dans sa marche. La fièvre s'aggrava, il survint des sueurs abondantes la nuit ; la suppuration de la fistule, par où s'échappent encore de temps en temps des gaz, devint dès le 10 février beaucoup plus abondante ; la faiblesse fit des progrès rapides, et le malade succomba le 16, sans éprouver de difficulté plus grande de la respiration. •
Par un malentendu déplorable, le garçon d'amphithéâtre avait retiré les organes thoraciques de la poitrine lorsque nous nous présentâmes pour faire l'autopsie. Je ne pus constater que les déchirures nombreuses de la partie supérieure du poumon (arrachement des adhérences) dont plusieurs avaient ouvert des cavernes ; en sorte qu'il fut impossible de se rendre compte du point primitivement perforé. La partie inférieure du poumon n'était pas, à ce qu'il parut, adhérente, mais dans quelle hauteur? C'est ce qu'il fut impossible d'établir. Il y avait du pus
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dans la plèvre à la base. — Des tubercules existaient dans le poumon gauche, mais bien moins nombreux qu'à droite. Il y avait aussi quelques petites cavernes. Les autres organes n'ont offert rien de particulier.
Sans m'afrêter aux particularités intéressantes de cette observation en dehors de la question que j'ai en vue en l'exposant, je me contente de signaler l'inQuence favorable de la thoracentèse, qui , dans ce cas , a d'abord conjuré la mort imminente que faisaient présager les accidents asphyxiques , puis prolongé la vie en améliorant la situation du malade et en la rendant plus supportable i .
Ici la gravité de la perforation pulmonaire , due à la rupture d'une caverne tuberculeuse, était extrême, et l'on ne pouvait compter sur la guérison en pratiquant la thoracetîtèse. Il n'en est pas heureusement toujours de même. Quand la perforation pulmonaire est l'accident d'une pleurésie purulente simple, la ponction peut contribuer à la guérison, soit comme opération de nécessité, soit pour donner à l'épanchement purulent un écoulement fistuleux suffisant pour la guérison. C'est dans cette dernière condition que j'ai opéré et guéri avec une seule ponction la femme de l'observation LXIII.
La thoracentèsea été à la fois la cause puis le moyen de guérison d'un pyo-pneumo-thorax observé par Labric et Voyet, chez, un enfant âgé de sept ans, et atteint de pleurésie purulente. La ponction fut pratiquée, et donna lieu à un pneumo-thorax ; le drainage de la plèvre et des injections iodées amenèrent une guérison complète (Voyet, Thèse citée). ^
Contre-indications de la thoracentèse. - Apres m être longuement étendu sur les indications de la thoracentèse , dont l'importance pratique justifie les détails dans lesquels 3e suis entré il me reste à dire quelques mots de ses contre-mdications.' Ma tâche se trouve très-simpUfiée par l'exposé que j ai
t Havem a vu la thoracentèse produire un -^^^^^^"^Z^Z'otovax prolonger la vie pendant plusieurs mois, dans un cas de pneumo-thorax également d'origine tuberculeuse.
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fait des indications de cette opération, beaucoup d'entre elles étant discutées de façon à être des indications pour les uns , et des contre-indications pour les autres. Les contre-indications dont il n'a pas été parlé dans le cours de ce qui précède sont peu nombreuses.
L'intensité du mouvement fébrile a été considérée comme un obstacle à l'opération ; mais cette opinion a été combattue avec raison par E. Barthez. La goutte et l'existence d'une maladie du cœur sont aussi pour quelques observateurs des contre-indications formelles. Cette opinion, basée sur quelques faits particuliers, est trop absolue, du moins dans les cas d'affection cardiaque, où la nécessité d'opérer peut être urgente. On pourrait croire qu'il n'y a pas opportunité ou qu'il y a danger à opérer les jeunes enfants. Mais il n'en est rien, comme l'a démontré le D' Guinier, de Montpellier, qui a opéré avec succès un enfant d'un an {Bull, de thérapeut., '1866, t. LXX). Il n'y a donc pas de contre-indication chez les entants très-jeunes.
Résumé. — On peut grouper en quelques propositions les principales indications pratiques de la thoracentèse.
A. Thoracentèse de nécessité. — Tout lemonde considère la thoracentèse comme une opération de nécessité, dans les cas d'épanchement pleurétique, lorsque le malade est menacé de mourir d'asphyxie : soit que l'épanchement très-abondant produise une dyspnée excessive, avec ou sans cyanose, avec des défaillances et des syncopes ; soit que l'épanchement, médiocrement abondant, s'accompagne des mêmes phénomènes menaçants, par suite delà coexistence d'affections cardiaques ou pulmonaires.
B. Thoracentèse d opportunité. — Elle peut être soumise à des indications précises.
1°. Hors les cas de nécessité que je viens de rappeler, il n'y a jamais indication de ponctionner la poitrine pour des épanchements de médiocre abondance.
2°; Il en est de même en présence des troubles fonctionnels, et principalement de la dyspnée, qui sont insuffisants pour autoriser par eux-mêmes, en dehors des cas de, nécessité, à pratiquer la ponction.
3°. Tout le monde est d'accord pour opérer quand un épanchement abondant résiste au traitement médical et par conséquent à l'absorption, ou lorsqu'il fait des progrès insolites, et par suite inquiétants.
4°. L'abondance del'épanchement, annoncée par une matité généralisée, et par le refoulement des organes, n'est pas une indication suffisante, à elle seule, pour opérer ; car on s'expose à pratiquer, dans ce cas, la thoracentèse alors que l'épanchement a de la tendance à se résoudre bientôt, ou même lorsque le liquide est complètement résorbé.
5°. L'indication de la ponction thoracique ne peut être fournie par la percussion ou l'auscultation seules, parce qu'elles ne font juger que de l'abondance de l'épanchement et non de son évolution réelle.
6°. L'indication de la thoracentèse est une question d'évolution et de pronostic de l'épanchement, l'opportunité consistant à n'agir ni trop tôt ni trop tard : trop tôt on s'expose à agir inutilement, quand le traitement médical aurait pu suffire à la guérison ; trop tard, on laisse passer le moment le plus favorable, et l'on compromet la situation du malade.
7°. La mensuration est le guide le plus sûr pour juger de cette opportunité, en faisant suivre jour par jour, à l'aide des tracés qu'elle fournit, l'évolution de l'épanchement pleurétique, même dans les câs dits latents, et en permettant déjuger parfaitement de l'insuffisance du traitement médical.
8". En règle générale, les progrès de l'épanchement jusqu'au 15* ou 20« jour, suivis à l'aide de la mensuration, ne doivent pas suffire pour provoquer la thoracentèse .
9°. Tout épanchement qui fait des progrès rapides et inquiétants, peut être opéré du 15* au 20' jour si l'état général du malade l'exige, et quoiqu'il n'y ait pas d'asph^Tcie menaçante.
10°. Il faut opérer tout épanchement qui, à partir du 20* au 25"= jour, continue à faire des progrès croissants révélés par les tracés périmétriques, ou qui reste généraUsé et stationnaire, sans indice de résorption, ou enfin tout épanchement dont la
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résolution est insuffisante, ce dont on peut juger à l'aide des tracés de mensuration .
11°. Tout épanchement abondant de ce genre, généralisé et abondant, vu pour la première fois après 20 ou 25 jours de durée, ne doit jamais être opéré le jour même, hors les cas dits de nécessité. 11 faut relever le périmètre de la poitrine, et s'abstenir d'opérer si, dès le lendemain ou le surlendemain , une ligne de descente annonce la résorption latente de l'épanchement, qui se prononce bientôt davantage. On fera la ponction, au contraire, si le tracé de mensuration révèle un progrès latent ou un état stationnaire.
12". Dans les épanchements pleurétiques chroniques, il ne peut y avoir de contre-indication d'opérer les épanchements abondants, quelle que soit leur ancienneté, si la mensuration indique leur permanence ou leur progrès; car y renoncer serait priver le patient de quelques chances de guérison, et l'abandonner d'une manière certaine à une terminaison fatale.
13°. La simplicité de l'opération ne doit pas déterminer le praticien à opérer dans les cas douteux, car il peut redouter deux complications de l'opération : la congestion pulmonaire, ou la reproduction rapide et mortelle du liquide, complications très-rares sans doute, mais qui ne le sont pas plus que la syncope mortelle, trop redoutée comme cause éventuelle de mort avant la ponction, par des opérateurs trop empressés.
14°. La nature de l'épanchement doit guider le praticien dans la conduite à suivre, une seule ponction simple suffisant habituellement à la guérison d'un épanchement séreux, tandis qu'un écoulement fistuleux facile du pus au dehors, pendant un temps plus ou moins long, est presque, dans tous les cas, indispensable à la guérison de la pleurésie purulente.
15°. Les ponctions sèches, malgré l'existence réelle d'un épanchement, ne doivent pas être jugées inutiles, la lésion traumatique suffisant assez souvent pour provoquer la résorption du liquide épanché dans la plèvre et qu'on n'a pu atteindre.
16°. La thoracentèse, pratiquée comme opération de nécessité dans le pneumo-thorax avec sortie difficile de l'air par la
fistule pulmonaire, peut être suivie de guérison, et le plus souvent elle prolonge au moins la vie des malades pendant un temps quelquefois très-long, même lorsque la perforation est d'origine tuberculeuse.
17°. Il n'y a pas de raison pour s'abstenir d'opérer les trèsjeunes enfants, s'il y a réellement indication, l'opération ayant été suivie de guérison chez un enfant d'un an.
2° Empyème.
J'entends ici par empyème l'opération par incision , plus ou moins large, du thorax au niveau d'un espace intercostal. Cette opération, ainsi entendue, a été pratiquée dès la plus haute antiquité. Elle a donné lieu à toutes les époques à des dissidences sur son utilité. On peut dire que les mêmes incertitudes ont existé dans le cours du siècle présent, comme l'a montré la discussion provoquée, en 1835, par le Mémoire du D"" Faure, à l'Académie de médecine.
Je renvoie aux traités de chirurgie pour l'exécution pratique de cette opération, dont je ne veux examiner que les indications et l'opportunité au point de vue de la pleurésie. On sait que les anciens appelaient empyème de nécessité l'opération faite au niveau d'un abcès intercostal extérieur communiquant avec la collection purulente intra -pleurale. Dans les autres cas, ils opéraient d'emblée, ou bien ils appliquaient des cataplasmes sur la poitrine pour provoquer la formation de ces abcès, afin d'opérer à leur niveau comme dans le point le plus favorable.
On ne songe plus aujourd'hui à pratiquer l'opération de l'empyème par incision dans les cas d'épanchement séreux même considérable. Elle favorise d'ailleurs en pareils cas la transformation delà sérosité en pus. Mais dans les épanchements purulents, on doit considérer cette opération comme préférable à lathoracentèse, surtout lorsque ces épanchements sont chroniques. Tel est l'avis de Marrotte, qui lui voit comme avantages l'évacuation complète de la plèvre, l'issue journalière des produits de suppuration, et la facilité de faire des injections de bonne heure {Rapport cité). Telle est aussi l'opinion
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de Sédillot, qui conseille d'opérer par incision les épanchements pleurétiques réfractaires à la ponction, en ménageant au pus une issue facile et un écoulement continuel, soit par une canule à demeure, soit par les tubes à drainage de Chassaignac. Des lavages détersifs, des injections médicamenteuses, compléteraient le traitement.
Quand nous voyons en effet les épanchements purulents ne guérir qu'à la condition de la sortie prolongée du pus par un orifice fistuleux quelconque, quand nous ne pouvons empêcher les plaies fistuleuses de se rétrécir de plus en plus, ce qui s'oppose à une expulsion suffisante du pus au dehors, nous sommes entraînés à considérer une large ouverture du thorax comme la plus profitable.
En empêchant, aussitôt après l'incision, une large pénétration de l'air dans la plèvre par l'application sur la plaie d'une double baudruche que l'on fixe aux trois quarts supérieurs de son pourtour avec du ooilodion ou du sparadrap, comme je l'ai fait dans le fait que je rapporterai tout à l'heure, on remédie, à mon avis, aux inconvénients de cette pénétration, et l'on peut facilement avoir recours à des injections désinfectantes et détersives avec la plus grande facilité. La pénétration de l'air n'a lieu en efi'et qu'au moment de l'opération ou des injections, car dans les intervalles, loin de s'accumuler dans la cavité pleurale par l'occlusion de la baudruche, il en est expulsé graduellement pendant l'expiration ou par la toux, sans pouvoir y rentrer de nouveau. En un mot, l'emploi de la baudruche peut rendre ici, dans l'opération de l'empyème, le même service que dans la ponction par le trocart.
Le désavantage que présentent quelquefois les fistules étroites dans la pleurésie purulente m'a porté à conseiller l'empyème par incision dans toute pleurésie reconnue purulente; mais, par ce procédé même, on ne remédie pas à la tendance de la plaie à se rétrécir et à se cicatriser. Les anciens chirurgiens, se conformant au conseil d'Hippocrate d'obtenir par l'art que les abcès de l'empyème soient rendus longtemps fistuleux, ont eu recours à des canules métaUiques laissées à demeure. Fré-
teau en a maintenu une en place pendant cinq mois, jusqu'à la guérison. Cependant on a reproché à ces canules à demeure de nuire à la guérison en la retardant. Nous croyons qu'on ne saurait faire le même reproche aux tubes en caoutchouc que l'oii emploie aujourd'hui. Ces tubes, garnis de baudruche, peuvent être maintenus en place à l'aide d'un fil passé dans l'épaisseur de leur paroi , fil dont les bouts sont fixés sur la peau avec du collodion et du sparadrap. L'emploi de ces tubes est indiqué toutes les fois que la plaie rétrécie menace de se fermer.
Quel que soit le mode de pansement consécutif adopté, l'opération de l'empyème a l'immense avantage de permettre au liquide purulent de s'écouler plus longtemps, et de mettre le malade dans les conditions de guérison les meilleures. Sans doute on ne réussit pas toujours à guérir le malade ; mais dans ces cas malheureux, on le soulage, et l'on prolonge certainement sa vie. J'ai été bien près d'obtenir la-guérison dans le fait suivant, recueilli par M. Lefeuvre, alors mon interne.
Obs. LXVII. — Une femme âgée de 34 ans, d'une constitution forte d'abord, mais très-affaiblie par cinq grossesses successives et par l'allaitement de cinq nourrissons, était à Paris depuis deux ans. Elle toussait habituellement, manquait d'appétit, et se trouvait très-faible , lorsque, en voulant éteindre un feu de cheminée à l'aide d'un seau d'eau, elle se trouva trèsmouillée. Dès le soir, elle éprouva de violents frissons avec courbature et céphalalgie. Trois jours après il survint une douleur du côté droit, et des crachats sanguinolents. Un médecin la saigna et lui dit qu'elle avait une fluxion de poitrine. Quinze jours après le début, elle eut un avortement au septième mois, avec perte assez considérable de sang. Le point de côté diminua, mais la toux et l'oppression augmentèrent.
C'est dans ces mauvaises conditions qu'elle fut admise à l'hôpital Cochin le 23 janvier 1866, le 30ejour à partir du début de la pneumonie.
Elle présente alors un épanchement abondant du côté droit avec une dyspnée apparente considérable. La respiration est
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fréquente et suspirieuse, h 48, le pouls à 116, très -faible ; il y a de l'anxiété respiratoire, augmentée encore par la fréquence de la toux et par l'expectoration abondante de crachats muqueux. Tout le côté droit donne un son mat à la percussion, sauf sous la clavicule, où existe un son tympanique aigu. Le bruit respiratoire est extrêmement faible, excepté au sommet du poumon, où il est soufflant en avant comme en arrière. Le foie déborde le rebord des côtes de trois travers de doigt.
Une amélioration sensible de l'oppression et de l'état général se manifeste pendant
trois jours, après deux applications de ventouses sèches, le pouls conservant cependant sa fréquence. Mais les jours suivants , l'oppression redevient plus forte, et l'état de la malade s'aggrave rapidement. La respiration devint plus fréquente, haletantv3 et anxieuse par moments, parfois avec sentiment de suffocation et pâleur de la face. En même temps les signes physiques restaient les mêmes et la mensuration révélait
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un état stationnaire d'ampliation (fig. 87, de A en B), le périmètre thoracique étant de 78 centimètres 1/2.
Six jours s'étaient ainsi écoulés depuis l'admission. L'abondance de l'épanchement étant persistante et manifeste, malgré
Fig. 87. - Pleurésie purulente droite. Ampliation stationnaire du 30» au 36" jour (AB). Thoracentese e 36. jour (T). Reproduction de l'épanchement du 37e au 40e jour. Èmp opération de l'empyème, suivie d'amélioration DE.
le son clair sous-claviculaire , provenant sans doute d'adhérences au sommet du poumon ; des accès de suffocation étant survenus, le pouls étant devenu très-fréquent et très-faible, et enfin la pleurésie étant arrivée à son 36" jour sans signes de résolution, la thoracentèse par le procédé ordinaire fut pratiquée au niveau du septième espace intercostal.
Il s'écoula par la canule 3 litres d'un liquide purulent, crémeux, jaune verdâtre, d'une odeur fade, mais sans fétidité. A mesure que le liquide s'écoulait, le foie remontait presque à sa place habituelle. Cependant le son sous-claviculaire ne reprenait son timbre normal qu'à la fin de l'écoulement du liquide, et la matité thoracique ne diminuait qu'au sommet en arrière, tandis que son niveau antérieur restait fixé à la troisième côte.
Le lendemain, la mensuration démontre que la poitrine a subi une rétrocession sensible par le fait de l'écoulement du liquide (fig. 87, de B en C). L'état général est très-bon; la malade a dormi la nuit, et se dit satisfaite. Le pouls est à 116, régulier, petit, mais moins faible qu'avant la ponction. L'oppression est bien moindre, la toux moins fréquente et par suite l'expectoration moindre ; mais la matité du côté droit n'a diminué, par le fait de la thoracentèse , qu'au niveau de la fosSe sus-épineuse. La sonorité est naturelle sous la clavicule jusqu'à la troisième côte, et le bruit respiratoire est affaibli de plus en plus du haut en bas, en avant comme en arrière; il est un peu soufflant au niveau de la fosse sus-épineuse. La voix, non égophonique, est comme très-éloignée vers la base. {Limonade vineuse. — Bouillons et potages.)
Cependant l'améUoration produite par la thoracentèse ne se prolonge pas. Le 3^ jour après l'opération (39" jour), l'état de la malade s'est aggravé de nouveau. Elle se plaint de fatigue, de malaise, d'oppression, puis du retour des accès de suffocation, pendant lesquels la face devient violette. Le pouls est à 120, petit; la toux persiste ainsi que l'expectoration. Les signes locaux restent cependant les mêmes.
Le lendemain (40« jour), je trouve que la matité est redevenue générale en arrière, que le foie est presque autant refoulé
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vers l'abdomen qu'avant laponction, et de plus la mensuration démontre que depuis trois jours (de G en D) l'épanchement a tait de notables progrès Ces signes, joints au retour des accès passagers de suffocation , me déterminent à donner issue de nouveau au liquide épanché, mais cette fois par l'incision des parois thoraciques, pour obtenir un écoulement continu du pus.
L'opération est pratiquée parFoUin. Après avoir anesthésié la peau avec de l'éther pulvérisé, il pénètre dans la plèvre par une incision de deux centimètres faite au même point que la première ponction. Il s'écoule un litre et demi de pus, dont les dernières portions sont mêlées de sérosité. Il ne pénètre qu'une très-petite quantité d'air. Je fixe une baudruche sur la plaie avec du collodion au pourtour, de façon que cette membrane forme soupape et empêche l'air de pénétrer de nouveau, tout en permettant la sortie du pus.
Les résultats de cette opération furent remarquables. Comme conséquence rapide, il y eut un soulagement immédiat. Le lendemain la figure était calme, la respiration seulement un peu haute encore, à 30; le pouls à 96, médiocrement développé, sans chaleur anomale de la peau. A la percussion, la sonorité n'était tympanique nulle part; elle était égale en avant des deux côtés, et en arrière il n'y avait plus de matité à droite que dans le tiers inférieur ; le foie débordait à peine Jes fausses côtes. Le bruit respiratoire était très-affaibli de ce côté, mais vésiculaire et pur du haut en bas, presque nul en bas, et avec expiration prolongée au sommet. A gauche, respiration puérile comme précédemment.
La très-petite quantité d'air qui a pénétré dans la plèvre pendant l'opération n'a eu aucun effet appréciable, ni sur les signes perçus ni sur l'épanchement, qui a fourni une assez grande quantité de pus sans fétidité, condition favorable qui a persisté pendant toute la maladie. Trois alèzes et deux bandages de corps imbibés du liquide purulent écoulé ont dû être renouvelés depuis la veille ; l'évacuation a lieu principalement aùi moment de la toux. {Eau vineuse; — Vin de Bordeaux ; — Julep diac. avec alcoolat, d'aconit, 1 gr.; — Bouil. et potages.)
Cette amélioration persiste et fait des progrès pendant un mois. La physionomie est bonne, la respiration de moins en moins fréquente ; elle est à 20, quatre jours après l'opération. La toux diminue également, ainsi que l'expectoration. Le pouls, resté d'abord à 96-100, descend à 88, l'appétit revient, ainsi que les forces, car la malade a commencé à se lever douze jours après. Dans la position assise, le pus s'écoule en plus grande abondance ; on est toujours obligé de renouveler plusieurs fois par jour les compresses et les alèzes, qui sont imbibées d'un pus sans la moindre fétidité. On est obligé plusieurs fois de remplacer la baudruche qui se déchire par suite de son imbibition constante ; mais cette rupture n'a aucun inconvénient, les lèvres accolées de la plaie s'opposant à l'introduction de l'air extérieur. Pendant tout ce temps, la malade«i repris de la gaieté et se félicite de sa situation. Les signes physiques perçus le lendemain de l'opération de l'empyème sont toujours les mêmes, si ce n'est qu'il se montre accidentellement des râles sonores dans les deux poumons sans doute par suite d'une congestion temporaire.
Cependant la figure était toujours restée très-pâle et amaigrie, lorsque, dès la fin de juillet, l'appétit se perdit de nouveau, et la toux devint plus fréquente. Le dépérissement était manifeste dans la première quinzaine d'août, et le pus continuait à s'écouler au dehors, ce qui me fit recourir à des injections iodées (formule de Trousseau), dans le but de diminuer et de modifier cet écoulement, source manifeste du dépérissement de la malade. Mais après trois injections, faites à plusieurs jours d'intervalle, on fut forcé de les interrompre; chacune d'elles en effet donnait lieu à beaucoup de suffocation : immédiatement après l'injection, la malade se relevait sur son lit, haletante, toussant, crachant beaucoup, et se plaignant d'une sensation de sécheresse et de brûlure à la gorge, où elle conservait toute la journée le goût de la teinture d'iode.
Dans la seconde quinzaine de ce mois d'août, l'état général empira, quoique le Uquide s'écoulant par la plaie fût devenu de moins en moins abondant, au point de ne consister vers la
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fin qu'en quelques gouttes d'un liquide séreux; bientôt enfin la plaie se ferma complètement. Mais en même temps la malade s'affaiblissait de plus en plus; l'œdème envahit ses membres inférieurs, gagna le ventre, et elle dut garder constamment le lit, ce qui la mettaiL au désespoir. La toux redoubla, ainsi que l'expectoration, qui était jaunâtre ; nous crûmes à l'existence de tubercules, d'autant plus que les signes thoraciques restaient stalionnaires depuis la dernière opération, en même temps que le son s'obscurcissait évidemment sous la clavicule droite, qu'il survenait des râles sonores bruyants des deux côtés de la poitrine, et qu'il existait des frissons, principalement le soir. Des frissons intermittents combattus par le sulfate de quinine s'étaient également manifestés peu après l'opération, et avaient paru céder au sulfate de quinine.
Mais après la mort, survenue par épuisement malgré l'emploi de toniques énergiques, l'autopsie démontra qu'il n'y avait pas de traces de tubercules. Voici ce qui fut constaté.
A V autopsie : cadavre amaigri; ventre et membres inférieurs infiltrés. Signes de percussion du côté droit les mêmes que pendant la vie : matité à la base en arrière diminuant en remontant, et sonorité à peu près normale dans la fosse sus-épineuse ; en avant, sonorité du haut en bas, avec submatité sous la clavicule. Le cinquième espace intercostal est ouvert avec précaution sous l'eau sans qu'il sorte aucun gaz.
Le poumon droit est refoulé de bas en haut de façon à être réduit au tiers de son volume normal. Il adhère partout à la plèvre costale, sauf par sa face inférieure, qui est en contact avec un épanchement semblant être de la sérosité jaunâtre au premier aspect, mais qui est presque entièrement composé de ■ pus concret, en flocons crémeux demi-solides. Cet épanchement tendait manifestement à une résorption complète. Elle avait été favorisée par l'ascension du diaphragme et du foie, qui étaient remontés vers la cavité thoracique jusqu'au niveau du troisième espace intercostal, en formant une sorte de bouchon conique, comme acuminé, et s' élevant bien au-dessus de la voussure du côté gauche du diaphragme. Le poumon droit
n'offrait aucune autre altération que le tassement de son tissu.
Le poumon gauche, également sans lésion tuberculeuse, était fortement congestionné, ce qui expliquait les râles sonores constatés pendant les derniers jours; et de plus il existait un épanchement séreux assez considérable de la plèvre correspondante, ce qui, jomt à l'hyperémie pulmonaire et à la fièvre hectique, explique suffisamment la mort.
Il n'existait dans les autres organes aucune autre lésiouy si ce n'est que le foie, très-congestionné et volumineux, avait un diamètre vertical très-développé. Il n'y avait de coagulations sanguines ni dans le cœur, ni dans l'artère pulmonaire.
Voilà un fait qui me semble démontrer l'efficacité de l'opération de l'empyème dans les épanchements purulents. Pratiquée ici au 40^ jour de la maladie, alors qu'une thoracentèse avait été inefficace, elle aurait certainement guéri la malade, si celle-ci n'avait été dans des conditions de dépérissement si profond au moment de l'invasion de la pleurésie. Je ne doute pas non plus que le soin que j'ai pris d'empêcher, autant que possible, la pénétration de l'air dans la plèvre, tandis que le pus s'écoulait par la plaie fistuleuse, n'ait contribué à favoriser la tendance de l'épanchement à la guérison.
Une autre circonstance remarquable qui a eu sa large part d'influence favorable dans ce cas de refoulement du poumon bridé par des adhérences, c'est l'ascension du foie vers cet organe, et son allongement vertical tendant à combler le vide dû à la résorption de l'épanchement.
Malgré cette ascension du foie au-dessus de la quatrième côte, et la présence d'un reste d épanchement jusqu'au niveau de la troisième côte, la sonorité de ce côté droit était complète jwsqu'au rebord des fausses côtes correspondantes. Ce fait doit donc être rapproché de ceux dont il a été question à propos des difficultés du diagnostic de certains épanchements pleurétiques et dont les conditions anatomiques étaient analogues à celles que l'on retrouve ici.
Je pourrais insister encore sur d'autres particularités très-
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intéressantes de cette observation, sur les signes trompeurs de tuberculisation pulmonaire qui existaient pendant la vie, comme chez le malade de notre observation LXII, sur les accidents déterminés par les injections iodées, et enfin sur les accès intermittents survenus à deux reprises, accès qui ont été signalés par Landouzy dans le cours des épanchements purulents. Mais il me suffit d'indiquer ces particularités; je reviens à la question de l'opération de l'empyème.
Son opportunité et son indication me semblent hors de contestation dans les cas de pleurésies purulentes, même chroniques, parce qu'on ne peut pas limiter les ressources naturelles de la guérison. C'est ce que démontrent dans la précédente observation cet allongement en hauteur et cette ascension du foie comblant le vide de la cavité pleurale. En recouvrant la plaie de baudruche, comme ici j'en ai eu l'idée, onsimphfieles suites de l'opération. Seulement la baudruche, constamment humectée par le pus, se déchire avec facilité, et si la plaie restait béante, la pénétration de l'air ne serait plus empêchée. Il serait donc nécessaire en pareil cas de remplacer la baudruche par une membrane plus résistante, en caoutchouc par exemple ; rftais il faudrait que ce tissù fût d'une minceur et d'une transparence que je n'ai pu trouver encore dans le commerce.
Quelques praticiens, Landouzy par exemple, conseillent de n'ouvrir largement la poitrine que dans le cas où le pus est devenu fétide. Mais il faut supposer que cette fétidité a été reconnue par suite de ponctions antérieures plus ou moins nombreuses. Or avant de s'exposer à la nécessité de faire ces ponctions répétées, il me semble plus rationnel de pratiquer l'incision de l'empyème dès que l'on a constaté la purulence de Tépanchement par une première ponction. On gagne ainsi un temps précieux ; car moins on tarde à donner une large issue fistuleuse à Vépanchement purulent, plus on a de chances d'obtenir la guérison. Cette manière d'agir, sauf dans le fait que j'ai rapporté en dernier lieu, n'est pas celle à laquelle je me suis conformé dans toutes les pleurésies purulentes que j'ai exposées dans cet ouvrage; mais c'est justement l'expérience
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que j'ai acquise en les observant, qui me fait formuler le précepte de ne pas traiter les épanchements purulents par des ponctions multipliées, mais, la première ponction donnant écoulement à du pus phlegmoneux, d'avoir recours à l'empyème proprement dit aussitôt que se reproduit le liquide.
C'est ainsi que j'ai agi récemment chez un jeune zouave, atteint d'une pleurésie datant de trois mois , et qui ne me présenta d'abord qu'une matité circonscrite au niveau et au pourtour du mamelon droit, avec saillie, effacement des creux intercostaux malgré la maigreur, et avec empâtement œdémateux localisé dans la même partie, qui était très-douloureuse à la pression, et où le bruit respiratoire était nul. Je diagnostiquai une pleurésie partielle circonscrite par des adhérences, et probablement purulente. Mais le 29 juillet, la matité s'étanl générahsée du côté droit , je fis une ponction avec le trocarl capillaire, dont la canule donna issue à du pus , ce qui me fit recourir à l'opération de l'empyème. Elle fut pratiquée deux jours après par le professeur Verneuil, et eut les suites les plus heureuses. J'évitai la fétidité du pus , malgré la pénétration d'une certaine quantité d'air par la plaie , en employant la baudruche comme dans le cas précédent. Quand la plaie se fut rétrécie, je pratiquai des irrigations à l'aide du tube bifurqué de Potain (p. 461), avec de l'eau phéniquée {au millième), puis des injections de même nature. Aujourd'hui , après six semaines de ce traitement, la guérison s'annonce comme devant être prochaine.
Larrey conseillait de ne pas pratiquer l'empyème chez les sujets ayant dépassé 30 ans; d'autres ont admis 40 ans comme la hmite au delà de laquelle la réussite est rare. Mais il ne faut pas oubher que les conditions de l'opération ne sont plus les mêmes qu'autrefois, sans que je prétende trancher la -question de l'opportunité dans la seconde moitié de la vie. On sait d'ailleurs combien les pleurésies avec épanchement, et principalement le pyo-thorax, sont rares à un âge avancé.
CHAPITRE V
Jusqu'à présent nous avons exposé l'étude clinique des types principaux des maladies aiguës des organes respiratoires intrathoraciques. Nous avons fait remarquer qu'ils constituaient des maladies bien déterminées et bien distinctes , en faisant prendre rang à la congestion pulmonaire simple parmi ces maladies.
Il nous reste maintenant à montrer qu'en dehors de ces affections typiques, la congestion,* la bronchite, la pneumonie, la pleurésie, il se présente fréquemment, dans la pratique, des affections mixtes, ou intermédiaires , ressortissant à plusieurs d'entre elles. Leurs caractères sont confondus et moins nettement accusés; cependant il est facile de les déterminer en tenant compte des signes que l'on rencontre dans les maladies que nous avons précédemment décrites. L'étude de la congestion pulmonaire jette principalement un jour tout nouveau sur les affections hybrides dont il va être question. Ces affections démontrent l'encfhaînement des maladies aiguës spontanées des organes respiratoires considérées dans leur ensemble, si on les étudie, non sur un individu isolé, mais dans la masse des mdividus qui en sont affectés.
Cet enchaînement va jusqu'à la confusion chez les enfants. En dehors de la pneumonie franche et de la pleurésie, Barthez et Rilliet comprennent, en effet, toutes les autres maladies aiguës mtra-thoraciques sous la dénomination d'inflammations catarrhales. Ce qui les a porté à faire cette distinction, c'est que l'on ne peut le plus souvent discerner, dans ces maladies, ce qui appartient à la congestion, à la bronchite et à la forme de pneumonie que l'on a appelée lobulaire. De là de nombreuses
discussions anatomo-pathologiques au sujet de la prééminence de tel ou tel autre de ces éléments. La trachéite se détache seule de l'ensemble au point de vue symptomatique Quant à la bronchite simple et à la bronchite suffocante, à la pneumonie catarrhale, dite aussi pneumonie lobulaire, bronchopneumonie, c'est surtout au point de vue anatomique qu'on les a étudiées chez les enfants, les mêmes caractères séméiologiques plus ou moins prédominants pouvant se rencontrer, chez eux, dans ces différentes conditions pathologiques.
Chez l'adulte, il n'en est pas de même. Je l'ai déjà fait remarquer : la congestion pulmonaire a, comme maladie spéciale, des signes caractéristiques qu'on chercherait peut-être en vain dans l'enfance ; et il en est de même de la bronchite. Aussi, dans l'expression symptomatique des maladies aiguës qui ne rentrent pas dans l'une des maladies typiques précédemment décrites, peut- on mieux saisir, chez l'adulte , les caractères que l'on trouve dans ces types, caractères qui se combinent entre eux en plus ou moins grand nombre.
Parmi ces affections mixtes, ou hybrides, il y a d'abord un premier groupe dans lequel la prédominance des phénomènes hyperémiques imprime à la maladie une physionomie particulière qui doit faire classer ce groupe à part. Nous avons vu que la congestion pulmonaire existait comme un élément constant de la bronchite et de la pneumonie. Or, il y a des bronchites et des pneumonies à peine reconnaissables, tant leurs caractères spéciaux sont peu accusés, tandis que les phénomènes de l'hyperémie prédominent manifestement. Il en résulte ce que j'appelle des Hémo -bronchites et des Hémo pneumonies, dont l'étude comprend plusieurs affections diversement dénommées et mal formulées, comme on le verra tout à l'heure.
Le second groupe de maladies mixtes se compose de celles qui consistent dans la fusion ou la succession de deux autres maladies typiques. Ici encore il résulte de cette combinaison des affections qui ont une physionomie à part, comme nous espérons le démontrer. Ce sont les Broncho-pneumonies et les Pneumo-pleurésies.
HÉMO.-BRONCHITES.
ARTICLE I
Hémo -bronchites .
En exposant nos recherches sur la congestion pulmonaire, nous avons rappelé plusieurs fois que la bronchite était la maladie type qui s'accompagnait ordinairement deThyperémie pulmonaire la plus considérable , et que cette hyperémie était constante dans la bronchite aiguë. Quoi d'étonnant dès lors que l'on rencontre des bronchites dans lesquelles la congestion prédomine comme élément principal de la maladie , en lui imprimant une physionomie particulière?
Cette prédominance, facile à reconnaître au lit du malade quand on est familiarisé avec l'hyperémie pulmonaire simple, a pour principale conséquence une dyspnée plus ou moins intense, d'où résulte une forme bénigne et une forme grave de la maladie. Cette influence de l'hyperémie n'a pas été suffisamment déterminée par les auteurs.
§ 1. — HÉMO-BRONCHITES BÉNIGNES.
Parmi les faits de ce premier groupe que j'ai recueillis, voici une observation, dans laquelle l'influence de l'hyperémie sur la dyspnée a été incontestable.
Obs. LXVIII. — Un jeune homme âgé de 20 ans, maçon, d'une constitution assez bonne, avait été atteint de la rougeole un mois avant son admission à l'hôpital Necker, qui eut lieu le 7 mai 1868. Depuis quinze jours il avait éprouvé une difficulté croissante de respiration, avec toux et expectoration abondante.
Le lendemain de son entrée, le 8 mai, nous trouvons le malade couché, la tête haute, en proie à une dyspnée considérable, à une toux fréquente avec expectoration abondante de mucus transparent, dans lequel nagent des crachats mucopurulents; il existe une prostration et une anxiété prononcées ; le visage est pâle, les traits sont altérés, la peau humectée de sueur, mais sans cyanose. Le pouls est faible et fréquent, à 140.
La percussion de la poitrine donne un son normal partout, excepté à la base du côté droit en arrière, où existe de la submatité. L'auscultation fait constater en avant une respiration ronflante généralisée des deux côtés, et en arrière une respiration sifflante et ronflante mélangée de râles humides à petites bulles, disséminés dans les deux poumons, mais plus fins du côté droit. {Gom. suc. ; — Poudre d'ipéca 1 gr. 50 et tartre stihié 0 gr. 05; — Bouillons.)
Sous l'influence de cette médication, nous constatons le jour suivant, 9 mai, une amélioration des plus notables. Le malade se sent lui-même beaucoup mieux. Sa dyspnée est infiniment moindre, quoique l'expectoration n'ait pas sensiblement diminué. Sa physionomie est plus naturelle, l'abattement et l'indifférence sont moins prononcés, et les râles sont bien moins nombreux. Néanmoins le pouls conserve la même fréquence. (G. s.; — Julep avec poudre d'ipéca, '2gr.; — Bouillons.)
Les quatre jours suivants, non-seulement cette amélioration se soutient, mais encore elle fait des progrès rapides. Le poulrf perd de sa fréquence, la respiration devient de plus en plus facile; la respiration sifflante et ronflante disparaît peu à peu pour devenir vésiculaire, et les râles humides, moins nombreux, se concentrent vers les deux bases ; on ne les retrouve plus ailleurs. (Jul. kermès 0 gr. 25; — Bouill. et potages.)
Le 14 mai, six jours après l'admission, le bruit respiratoire est vésiculaire partout, en avant comme en arrière, excepté aux deux bases en arrière, où sont limités des râles sous-crépitants devenus gros. L'expectoration, de même nature qu'à l'admission, continue à être assez abondante-. L'état général est d'ailleurs très-bon. Il n'y a plus de fièvre, mais seulement une assez grande faiblesse.
A partir de ce moment, la toux devient de plus en plus rare, les râles humides sont de moins en moins gros et plus limités ; Texpectoration diminue de quantité. L'appétit est bon. On donne des aliments solides au malade.
Le 23 mai, la convalescence est complète. L'état général et l'état local sont excellents. Il faut de l'attention pour retrouver
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quelques râles sous crépitants aux deux bases. Ces râles se montrent et disparaissent tour à tour jusqu'au 29 mai; un jukîJ avec extrait de ratanhia (2 gr.), puis 4 pilules de tannin (de 0 gr. 15 chaque) par jour, font définitivement disparaître ces râles, et presque entièrement la toux. En même temps le malade reprend rapidement ses forces, sous l'influence d'une alimentation plus abondante.
La guérison est complète dès le 29 mai, vingt- deux jours après l'admission du malade à l'hôpital. Il a presque repris toutes ses forces lorsqu'il va à l'Asile de convalescence de Vincennes le 8 juin. La respiration est alors vésiculaire partout; elle est seulement plus forte et accompagnée d'expiration prolongée aux deux bases des poumons en arrière, et sans râles.
Telle est l'hémo-bronchite bénigne. Nous voyons ici un malade qui était entré à l'hôpital pour une aff"ection fébrile datant de quinze jours, et s'accompagnant d'une grande dyspnée avec toux et expectoration muco-purulente abondante. Nous devions immédiatement rejeter l'existence d'une congestion simple, vu la persistance de la fièvre, et éloigner la supposition d'une pneumonie ou d'une pleurésie, dont les signes faisaient défaut, pour admettre, par voie d'exclusion, l'existence d'une bronchite. Nous n'avons pas trouvé, il est vrai, lors de l'admission, des râles humides localisés à la base des deux poumons, et ce n'est que six jours après l'entrée du malade que cette localisation caractéristique de la bronchite a eu lieu. Mais les crachats rauco-purulents sê sont montrés dès l'admission, et l'existence de râles humides disséminés et de la respiration sifflante et ronflante, suffisait pour faire reconnaître une bronchite compliquée, coïncidant, comme toujours, avec une congestion pulmonaire.
La dyspnée, qui était d'abord considérable sans être excessive, donnait à la bronchite iine physionomie particulière. Quelle était la cause de cette dyspnée ? En ayant égard aux trois éléments de la bronchite que j'ai précédemment rappelés, était-elle produite par l'intensité de l'élément inflammatoire des
bronches, épaississant la muqueuse de ces conduits? Etaitelle due à l'encombrement des conduits bronchiques par les mucosités, causes que l'on invoque en pareille circonstance? Ou bien cette dyspnée dépendait-elle d'une hyperémie pulmonaire exagérée ? Les résultats de l'éméto-cathartique donné au lendemain de l'admission ont tranché la question. Sous l'iniluence de cette médication, une amélioration très-considérable fut constatée dans les vingt-quatre heures. On ne pouvait admettre que l'inflammation se fût aussi rapidement amendée.
On ne devait pas croire non plus que la dyspnée dispar ue eût été produite par l'accumulation, dans les bronches, de crachats qui en auraient été expulsés, puisque l'expectoration continuait à présenter les mêmes caractères, la même facilité et la même abondance. Il restait donc l'hypefémie, dont la prédominance avait déterminé les phénomènes dyspnéiques constatés à l'admission, et dont la diminution rapide, sous l'influence du vomitif, expliquait très-bien, seule, l'améUoration survenue. Cette explication est d'autant plus vraie que la fièvre persista, et que la bronchite n'en continua pas moins ensuite sa marche, se. révélant dès les jours suivants par la concentration des râles aux bases des deux poumons.
Ce fait d'hémo-bronchite était peu grave. Mais il n'en est pas toujours ainsi à beaucoup près, car la maladie est souvent mortelle par l'asphyxie plus ou moins rapide qu'elle détermine. C'est IkVhémo-hronchite grave, qui mérite une description spéciale, parce qu'elle met en lumière, mieux encore que la précédente, le rôle important de l'hyperémie dans les bronchites.
§ 2. — HÉMO-BRONCHITES GRAVES.
Ici toute sa gravité dépend des troubles profonds de l'hématose. Il y a une dyspnée parfois extrême, avec anxiété, pâleur plombée du visage, cyanose principalement aux lèvres et aux extrémités ; les veines du cou sont parfois gonflées, les yeux injectés ; la respiration est haute, laborieuse, fréquente, parfois plaintive et singultueuse, avec des inspirations rapides, suivies
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d'expirations prolongées, épuisées en quelque sorte ; aussi la voix est-elle affaiblie, la parole écourtée. La toux est pénible, suivie d'expectoration difficile de mucosités fluides et mucopurulentes. La prostration est extrême, le pouls petit, fréquent et irrégulier. La poitrine percutée rend une sonorité souvent exagérée presque partout ; l'auscultation y fait constater l'absence du murmure vésiculaire, qui est remplacé par des sifflements, des ronflements, mélangés de râles humides disséminés. Tout , en un mot, annonce un enrayement profond de la circulation cardio -pulmonaire qui se termine fréquemment par la mort.
Lorsque le malade doit guérir, une amélioration graduelle se déclare. La dyspnée diminue, la toux devient moins pénible, l'expectoration plus facile et plus fluide, l'expiration moins prolongée ; aux sifflements et aux ronflements perçus par l'auscultation se mêle le bruit de la respiration vésiculaire ; les râles deviennent plus humides, puis plus rares, et se- limitent aux deux bases. Enfin la guérison a lieu après une durée variable, et le malade entre assez rapidement en convalescence.
Il est facile de reconnaître à cette description la bronchite dite capillaire suffocante par les auteurs modernes. C'est qu'en effet l'hémo -bronchite grave n'est autre chose qu'une de ses principales formes. Nous disons une forme, car nous ne pouvons considérer cette affection hybride comme une maladie unique, ainsi qu'on l'a fait.
Signalée déjà par les observateurs du dernier siècle, Sydenham^ Boerrhaave, Van Swieten, Gullen, qui l'appelaient fausse péripneumonie [peripneumonia notha) , par Sauvage qui la dénommait peripneumonia catarrhalis, et Morgagni catarrhe suffocant, c'était un état pathologique complexe, comprenant des affections diverses.
Laennec, qu'il faut toujours citer le premier parmi les auteurs de notre siècle, lorsqu'il s'agit des maladies des organes respiratoires, a décrit cette affection, non comme une espèce particuhère, mais comme un accident qui peut arriver dans plusieurs cas très-divers, accident caractérisé, selon lui, par une
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sécrétion muqueuse tellement abondante dans les bronches, que les poumons ne peuvent s'en débarrasser.
Les signes donnés par Laennec sont : une respiration IVoquente, avec mouvements du thorax plus étendus ; une sonorité claire de la poitrine, si ce n'est aux approches de la mort, un râle trachéal et laryngé très-fort, entendu quelquefois k distance ; un ronchus muqucux dont les bulles sont, les unes grosses , les autres petites, dans toute l'étendue delà poitrine; rarement un ronchus sibilant devenant humide par la toux. Laennec est porté à croire que, dans cette affection, il y a paralysie de quelqu'une des puissances qui, dans l'état naturel, produisent l'expulsion du mucus pulmonaire, et il pense qu'il laut rechercher le siège de cet affaiblissement dans les bronches ou le tissu pulmonaire lui-même. C'est ce qu'a fait William Stokes plus tard, en attribuant la stase du mucus dans les bronches à la paralysie des muscles de Reissessen.
Il y a certainement toute une catégorie de faits dans lesquels la bronchite dite capillaire suffocante doit en partie sa gravité li l'encombrement des bronches par du mucus. Mais on en restreint beaucoup le nombre en éliminant l'asphyxie des agonisants due à la paralysie ultime des muscles lisses des bronches plus ou moins volumineuses, où s'accumulent des mucosités qui ne peuvent être expulsées : c'est l'asphyxie par écume bronchique de Piorry, et qui donne lieu au râle des mourants.
Cependant l'élément catarrhal est loin d'être le seul à considérer dans la maladie complexe dont je m'occupe; il y a aussi, et même principalement, l'inflammation et l'hyperémie.
Ces éléments divers, inflammation , congestion, sécrétion catarrhale, sont causes, selon leur prédominance réciproque, ou par leur réunion même, du défaut d'unité que présentent les travaux de plusieurs observateurs qui se sont occupés de cette affection. L'idée de l'inflammation y prend une importance exclusive, tandis que l'hyperémie est considérée comme trèssecondaire, comme la sécrétion catarrhale.
Andral, dans sa Clinique médicale et son Anatomie pathologique, attribuait la gravité des phénomènes observés à l'in-
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llammation des petites bronches, et à leur gonflement hyperémique. Les auteurs du Compendium de médecine insistaient sur l'inflaramation de la muqueuse bronchique comme cause anatomique de la maladie, chez les enfants comme chez les adultes. De La Berge décrivait les noyaux de pneumonie lobulaire comme une des conséquences de l'inflammation bronchique (Journ. hebdom., 4834). Mais c'est au W Fauvel que l'on doit la description la plus complète de la maladie ^ Il critique l'opinion des auteurs sur l'hyperémie comme lésion anatomique ; cependant il reconnaît que, chez deux malades qu'il a observés, et qui étaient en proie à des symptômes de suffocation dès le début, le retard de l'expectoration semblait prouver que la congestion sanguine déterminait ces symptômes en constituant la première période anatomique de la maladie. Presque en même temps furent publiées les recherches de Legendre et Bailly Sur quelques maladies du poumon chez les enfants , recherches dans lesquelles je dois constater l'importance anatomique qu'ils ont donnée à l'hyperémie pulmonaire, en la dégageant et en la distmguant de l'hépatisation. Barthez etRilUet, de leur côté, démontrèrent, en 1851, la part qu'il faut attribuer à la congestion pulmonaire dans la bronchite et la broncho-pneumonie {Loc. cit.). Pour eux, la bronchite capillaire suffocante débute souvent, sinon toujours, par une congestion pulmonaire, et les faits leur démontrent que la maladie guérit parfois trop rapidement pour qu'on puisse nier sa nature congestive. Contrairement à l'opinion de Legendre et Bailly, ils ont observé que cette congestion n'est pas toujours lente et une conséquence de la faiblesse, mais qu'elle survient aussi chez les sujets robustes. Enfin Béhier et Hardy, dans leur excellent chapitre relatif à la bronchite capillaire, démontrèrent, dans leur Traité de pathologie interne , la nature congestive des lésions qui la compliquent, comme on le verra plus loin.
» La thèse de Fauvel en 1840, son Mémoire dans les Archives de médecine en 1841, et surtout son grand travail sur la bronchite capillaire suffocante, publié dans les Mémoires de la Société d'observation de Paris [t. II, 1844), comprennent l'ensemble de ses consciencieuses recherches sur ce sujet.
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Cet aperçu historique était nécessaire pour montrer à quelles dissidences avait donné lieu l'étude de la maladie dénommée bronchite capillaire suffocante, ou [bronchite capillaire généralisée.
En étudiant de près les faits que l'on a réunis sous ce titre, on reconnaît d'abord qu'ils ont un caractère général commun : celui d'une dyspnée excessive, suffocante, qui doit être attribuée à l'insuffisance de l'hématose par suite d'obstacles divers à la pénétration suffisante de Vair dans les dernières divisions des conduits aériens. Ces obstacles sont divers, et ne dépendent pas seulement, comme on paraît l'admettre, de la bronchite occupant la généralité des petites bronches, mais encore de l'encombrement des bronches par les mucosités, cause du catarrhe suffocant de Morgagni et de Laennec, et enfin de l'hyperémie pulmonaire et bronchique.
L'étude de l'hyperémie pulmonaire démontre ici que ce n'est pas aux extrémités des divisions bronchiques que réside seulement l'obstacle à la pénétration de l'air. Si cet obstacle y était exclusivement, le fluide aérien, circulant dans les bronches jusqu'à leurs dernières divisions, produirait certainement un bruit de souffle en amont de ces divisions extrêmes. Or on sait combien le souffle bronchique est rare dans la bronchite capillaire, tandis que les bruits respiratoires accusent une gène de la circulation de l'air dans toute l'étendue des poumons. Ces inspirations courtes , ces expirations si prolongées, ces efforts musculaires d'expiration cherchant à vider les bronches, et ne parvenant qu'à produire des sifflements de bise disséminés, ainsi que des râles sous -crépitants obscurs : tout dénote que la gêne est universelle dans les conduits aériens, et qu'une cause générale, comme la congestion, peut seule expliquer l'ensemble de ces signes.
L'hyperémie pulmonaire gêne la pénétration de l'air dans les conduits aériens en augmentant le volume du poumon, en refoulant la muqueuse des bronches en dedans de ces conduits, ce qui en diminue le calibre, et en empêchant la béance continue de l'arbre aérien. Mais de plus, elle gêne l'hématose en
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faisant obstacle à la petite circulation, en faisant stagner le sang dans les cavités droites du cœur. Cette hyperémie est donc la cause qui explique le mieux les phénomènes asphyxiques. La preuve en est dans l'apaisement presque immédiat de ces troubles asphyxiques dès qu'on parvient à diminuer la congestion, alors que les deux éléments, inflammatoire et catarrhal, restent les mêmes.
Nous croyons être par conséquent dans le vrai en attribuant une influence prépondérante à l'hyperémie dans certaines bronchites suffocantes, et en les dénommant hémo-hronchites graves. Les observations de ce genre sont bien connues; mais comme on les interprète d'une manière diff"érente de celle que j'expose ici, je crois devoir rappeler la suivante, que j'ai recueillie à l'hôpital Gochin.
Obl. LXIX. — La femme qui est leeujet de cette observation était âgée de 21 ans et avait toujours joui d'une bonne santé antérieurement à la maladie qui l'amenait à l'hôpital. Elle était accouchée quatre mois auparavant, et elle nourrissait son enfant depuis cette époque, lorsqu'elle tomba malade le 23 décembre 1864.
Ce jour-là il survint des frissons suivis de chaleur, de l'inappétence, de la toux et une grande gêne de la respiration; elle dut prendre le lit et cesser d'allaiter son enfant.
9* jour. — A son admission à l'hôpital Cochin le l^'' janvier 1865, elle présentait l'état suivant : oppression prononcée, anxieuse, respiration fréquente (à 45) ; toux fréquente, expectoration muco-purulente peu abondante. Pouls à 108, peau chaude. A la percussion de la poitrine, pas de diminution de la sonorité; à l'auscultation, respiration sibilante et ronflante généralisée en avant comme en arrière, et surtout prononcée du côté droit, sans autre signe. L'état général et local reste le môme jusqu'au 5 janvier, malgré l'emploi d'un vomitif (poudre d'ipéca et tartre stibié) comme médication principale.
Le 5 janvier, un vésicatoire est appliqué sur le côté droit de la poitrine, et les jours suivants l'oppression diminue, la respi-
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ration descendant à 32, et le pouls diminue de fréquence (à 80-
84), mais des râles humides disséminés se perçoivent avec la
respiration sibilante et ronflante, et les crachats sont plus
abondants.
Malheureusement cette atténuation des symptômes ne persiste pas : le -10 janvier, la maladie se complique d'un érysipèle de la face, qui débute par le nez. En même temps l'état général s'aggrave de plus en plus, ainsi que les phénomènes thoraciques.
Le 41 janvier, en effet, le pouls est à 125. L'oppression est redevenue considérable, la toux plus fréquemment répétée, l'expectoration muco-purulente plus abondante et avec quelques filets de sang. L'érysipèle gagne la joue droite. Il y a moins de sonorité à la base du poumon gauche, avec souffle tubaire et râles crépitants très-limités dans le même point, où de plus la voix est franchement bronchophonique. J'administre une potion avec l'éraétique à hautes doses (O^^SO).
Même état le 12 janvier, si ce n'est que l'érysipèle a gagné les deux joues.
Le 13, l'érysipèle reste stationnaire. Il n'y a plus de matité sensible à la base du poumon gauche, où le souffle et les râles crépitants ont aussi disparu. Il y a des râles sonores et humides disséminés, ces derniers plus abondants du côté droit de la poitrine. L'oppression semble moins vive. Le pouls est à 124, la respiration à 32.
Le 14, une matité légère se montre de nouveau à la base du poumon gauche, avec léger souffle mélangé de râles sous-crépitants très-gros; des râles humides se constatent aussi à la base droite, tandis qu'il existe ailleurs une respiration sifflante et ronflante avec quelques bulles humides en avant, oppression persistante, expectoration toujours abondante. Môme état d'ailleurs.
15 janvier : érysipèle restant limité aux joues. Pouls à 128, respiration à 38 ; oppression vive, anxiété, toux fatigante suivie d'expectoration très-abondante et d'aspect tout à fait purulent. Le souffle est de nouveau disparu, et l'on ne trouve partout que des râles sonores mélangés de râles humides.
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Dès le 10, l'état devient d'une extrême gravité. Le pouls est Irès-fréquent, irrégulier, très-faible, impossible même à compter, en même temps que les phénomènes respiratoires s'aggravent encore. Aussi est-on surpris de voir la vie se prolonger jusqu'au 20 janvier. Jusqu'à la fln, la pauvre malade continue à expectorer des crachats puriformes; il y a toujours des râles sonores et humides en avant, tandis que la respiration s'entend à peine en arrière, où l'on ne perçoit plus de râles à l'auscultation. L'expiration est prolongée aux deux sommets et, la veille de la mort, il existe de gros râles sous la clavicule droite.
A Vautopsie, on constate les particularités suivantes :
Plèvres. Du côté gauche de la poitrine, la plèvre contient une sérosité louche assez abondante, dans laquelle nagent des lambeaux de pseudo -membranes. A la partie supérieure, adhérences molles et âciles à détacher ; il en existe de soHdes à la base en arrière. Dans le reste de l'étendue de la plèvre costale, pulmonaire et même interlobaire, il y a de nombreuses concrétions pseudo-membraneuses jaunâtres, molles, peu adhérentes et disposées par plaques. — Quelques adhérences existent à la base du poumon droit.
Le xjoiimon gauche offre à sa base une induration de tout son lobe inférieur, qui a extérieurement une couleur rougeâtre. A la coupe il s'écoule de cette partie un liquide muco-purulent; le tissu pulmonaire y est dense, mais non granuleux. Dans toute la hauteur de ce poumon, la coupe est d'un rouge brunâtre, et l'on en voit sourdre en grand nombre, à la pression, surtout près de la périphérie, des noyaux purulents provenant dès petites bronches. Les tuyaux bronchiques sont partout très-injectés, comme le tissu pulmonaire lui-même.
Le poumon droit a son tissu également très-injecté ; il est assez dense à la coupe, surtout au niveau de sa base, d'où l'on fait sourdre aussi des gouttelettes purulentes. Le sommet de ce poumon est encore crépitant.
Tous les conduits respiratoires sont comme gorgés d'un liquide purulent ou muco-purulent jusqu'au niveau du larynx.
Il n'y avait rien de particulier dans les autres oi-ganes.
La fièvre et la dypsnée suffocante, qui ont principalement caractérisé la maladie de cette femme, ont toujours été de plus en plus prononcées pendant les vingt jours de séjour à l'hôpital, et l'expectoration muco-purulente, franchement purulente vers la fin, a été assez abondante. De plus, parmi les signes physiques principaux constatés au niveau de la poitrine, les plus persistants ont été une respiration sibilante et ronflante, et des râles sous-crépitants disséminés. Mais il y a eu d'autres signes mobiles et fugaces, comme la submatité, le souffle, la bronchophonie localisée, la limitation des râles sous-crépitants à la base des deux poumons.
Cet ensemble de phénomènes devait être attribué à l'hyperémie et à la bronchite, et non à une pneumonie, comme au- . raient pu le faire croire la bronchophoniej le souffle et la matité, apparus à la base du poumon gauche. L'autopsie est venue démontrer en effet qu'il n'y avait pas d'hépatisation de cette base, mais une forte congestion constituant dans ce point une induration qui semblait être la même lésion que les noyaux de la pneumonie dite lobulaire ou broncho-pneumonie. La congestion s'étendait aux deux poumons tout entiers, sans autres indurations de leur tissu. On constatait en outre une bronchite capillaire avec du pus dans les plus petites bronches. En un mot, c'était une véritable bronchite capillaire suff'ocante, dans laquelle le rôle anatomique et symptomatique de l'hyperémie pulmonaire était en évidence.
A propos de ces lésions anatomiques, il est intéressant de rappeler les altérations du tissu pulmonaire que l'on a regardées comme des conséquences de la bronchite capillaire sufi'ocante. Elles ont été depuis longtemps attribuées à l'inflammation des artères bronchiques, tandis que l'hépalisation vraie a été considérée comme ayant son point de départ dans les divisions de l'artère pulmonaire. Telle était l'opinion de Van Swieten. Elle a été soutenue dans ces derniers temps par le professeur Robin, qui admet l'indépendance anatomique et le défaut d'anastomoses des capillaires des deux ordres de vaisseaux; mais d'autres observateurs, Adriani, Rossignol et Kolliker,
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admettent, contrairement à cette opinion, la réalité de ces anastomoses. Ce n'est donc pas encore une question résolue.
Si nous limitons la question à l'anatomie vulgaire, nous trouvons que les altérations anatomiques de la bronchite suffocante ou de l'hémo-bronchite grave, qui m'occupe, comprennent, outre l'emphysème et la dilatation des bronches, dont il a été question à propos de la bronchite aiguë (p. 111), et que Ton trouve plus fréquemment ici comme conséquences de la maladie, trois autres espèces de lésions consécutives. Ce sont : 1° des granulations purulentes; 2° des vacuoles pulmonaires; 3° des noyaux d'induration du poumon, compris à tort sous la dénomination de pneumonie lobulaire. Béhier et Hardy ont insisté sur la nature non -inflammatoire de ces lésions, qui ne sont que des conséquences médiates de la bronchite des petites bronches.
Les granulations purulentes (grains jaunes, granules gris de Béhier et Hardy) forment des petites saillies globuleuses qui ont été décrites par Barrier, et considérées comme des vésicules pulmonaires dilatées et enflammées (pneumonie dite vésiculaire). Béhier et Hardy ont admis au contraire, avec Berton et Fauvel, que ces granulations résultaient de la vacuité préalable de vésicules à la suite d'expirations forcées, puis du refoulement dans leur intérieur, par les fortes inspirations, de la matière exsudée dans les petites bronches (cellules épithé liales et globules de pus).
Les vacuoles, du volume d'un pois ou d'une amande, ont l'aspect d'une petite vessie transparente, s'affaissant par leur piqûre. Elles sont sous-pleurales ou voisines des tuyaux bronchiques. Elles sont diversement expliquées : par des dilatations termicales des bronches (Barthez et Rilliet) ; par la fonte purulente des vésicules d'un ou de plusieurs lobules (Barrier, Legendre et Bailly); et enfin par la dilatation de la bronche d'un lobule et un emphysème de ses subdivisions terminales (Le Fort, Hardy et Béhier).
Les noyaux d'induration pulmonaires, non inflammatoires, constituent les lésions diverses attribuées à la pneumonie lobu-
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MALADIES AIGUËS MIXTES, laire. Ils sont limités ou étendus; tantôt formant une masse indurée, violacée, au milieu du tissu pulmonaire, qui alors a été comparé par Rufz au tissu pulmonaire fœtal (état foetal, coUapsus pulmonaire, carnification des auteurs) ; tantôt constitués par des lobules durs, d'un rouge foncé, parfois noirâtres comme les noyaux d'apoplexie pulmonaire, allant au fond de l'eau, non crépitants, assez friables, et à coupe lisse, non grenue. Etendue à un plus ou moins grand nombre de lobules, la lésion peut former une masse plus ou moins considérable, comme on l'a vu chez la femme de l'observation précédente.
Ces indurations lobulaires, qui ont reçu une foule de dénominations différentes, et qui ont été rattachées à tort à rinllammation, puisqu'elles se produisent dans la simple hyperémie de l'asphyxie sont toutes regardées comme non inflammatoires par Béhier et Hardy, et seulement comme des évolutions différentes d'une seule lésion dont l'état fœtal est le point de départ, lésion qui est de nature congestive. Nous nous rattachons à cette manière de voir, en faisant remarquer qu'elle doit être complétée. On doit se demander, en effet, si une oblitération vasculaire locale (un infarctus) ne pourrait pas suffire pour entraîner une congestion limitée en noyau, et si la turgescence des vaisseaux ne pourrait pas alors chasser l'air des vésicules voisines, et rendre le tissu compacte en le privant d'air. Rien en effet ne ressemble plus aux noyaux d'induration dont nous venons de parler que la lésion d'un infarctus du poumon, comme nous le verrons plus loin.
Quoi qu'il en soit, ces lésions anatomiques, qui se présentent souvent à l'observation, ont été l'objet d'interprétations variées qui ont définitivement abouti à les faire considérer comme étant de nature congestive. C'est le point capital sur lequel j'insiste, parce qu'il justifie anatomiquement la quaUfication d'hémobronchite que j'ai donnée aux affections aiguës que j'ai comprises sous ce titre, et dans lesquelles, je le répète, l'hyperémie
» Faure a publié des cas d'asphyxie dans lesquels les poumons étaient volumineux, d'un rouge brun ou noir, durs à la base, comme hépatisés dans une certaine étendue. {Arcli. de méd., 1850, t. VII, p. 4G.)
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peut seule expliquer la généralisation des signes perçus au niveau de la poitrine.
Cette manière d'envisager la question a l'avantage de comprendre dans un cadre unique tout un ensemble de lésions en apparence diverses, mais reliées entre elles par des symptômes ou signes communs. Il en résulte en définitive une bronchite remarquable par la prédominance des lésions et des symptômes d'une hyperémie pulmonaire prédominante.
Telle est en résumé l'hémo-bronchite, qui est tantôt primitive et tantôt secondaire. Nous avons vu ce qu'elle était dans sa forme primitive; il nous reste à la montrer comme affection secondaire. Dans cette dernière condition, l'hémo-bronchite est fréquente, soit dans sa forme bénigne, soit dans sa forme grave.
On la rencontre comme affection secondaire de la bronchite chronique elle-même. En voici un exemple remarquable, observé chez un sujet atteint de bronchite chronique.
Obs. LXX. — C'était un peintre de tableaux, âgé de 67 ans, qui vint mourir en 1864 à l'hôpital Gochin, après un séjour trèscourt dans la salle Saint-Jean (n° 12). Admis le 2 juin, il succombait le 5 du même mois.
Sa constitution était très-chétive. Il menait une existence bizarre, retirée, misérable; ses facultés intellectuelles, comme on l'apprit d'un parent, étaient altérées depuis vingt années par des conceptions délirantes qui lui faisaient croire qu'il était en butte à des complots révolutionnaires, parce qu'il veillait à la sûreté de l'Empereur. Depuis longtemps il avait une toux habituelle avec expectoration, et huit jours avant son entrée, il avait été pris de diarrhée, ce qui avait motivé son admission. Les renseignements, obtenus difficilement, étaient d'ailleurs contradictoires, et le début approximatif de sa maladie fut impossible à fixer, ses facultés intellectuelles étant altérées.
Le 3 juin, je constate un amaigrissement considérable du malade, une faiblesse extrême ; il a un aspect cachectique, et ses membres inférieurs sont le siège d'un œdème avec des
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excoriations superficielles et des taches de purpura. Le pouls est à 75, très-faible; anorexie complète, soif intense. La diarrhée persiste, avec une incontinence des matières fécales et même des urines, sans que le malade en ait conscience.
Il ne paraît pas souffrir de la poitrine, mais la dyspnée est considérable ; il y a de la toux et une expectoration de crachats épais, homogènes, purulents. Les membres inférieurs sont œdématiés sans que les urines soient albumineuses.
A la percussion de la poitrine, sonorité exagérée des deux côtés en arrière, sans aucun point de matité. Partout en avant comme en arrière, le bruit respiratoire est remplacé par des sifflements et des ronflements, dans l'inspiration comme dans l'expiration, avec un mélange de râles sous-crépitants disséminés, mais plus nombreux aux deux bases qu'ailleurs. Aucun retentissement anomal de la voix. Les bruits du cœur sont sourds et masqués par les bruits respiratoires qui se font entendre à son niveau.
Le malade ne se doute pas de la gravité de sa situation, qui s'accroît jusqu'à la mort, survenue le 5 juin.
Quoique les renseignements aient fait défaut, et nous aient laissé ignorer les particularités du début de la maladie, il est clair qu'il s'agissait ici d'une affection ancienne des organes respiratoires, dans le cours de laquelle il s'était développé une bronchite capillaire accidentelle. La généralisation des signes bronchiques, avec prédominance des râles humides vers les bases, et l'intensité de la dyspnée démontraient suffisamment l'existence de cette bronchite capillaire.
C'est ce que Vautopsie permit de vérifier, en faisant constater toutes les lésions de cette afi'ection. La muqueuse des bronches était en effet très-épaissie partout, friable, très-congestionnée comme le reste du tissu pulmonaire, congestion qui ne diminua pas très-sensiblement par la macération dans l'eau. En même temps les bronches étaient indurées dans leur tissu fibreux et dilatées inégalement par places, jusqu'au niveau des petites bronches. La trachée et les deux bronches principales présentaient, au niveau de leur muqueuse, des stries longitudi-
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nales d'épaississernent, et les bronches plus petites des stries transversales du même genre. Enfin toutes les divisions dilatées des bronches se terminaient en culs-de-sac coniques trèsremarquables {Voy. planche IV).
Cette observation ne peut être donnée comme un exemple d'hémo-bronchite simple. Il y a eu d'abord évidemment une bronchite chronique Uée à une dilatation remarquable des bronches, et secondairement une hémo-bronchite aiguë avec dyspnée considérable qui est venue se greffer sur l'ancienne affection.
Le traitement de l'hémo- bronchite doit varier suivant la bénignité ou la gravité de la maladie. En général, on devra se baser, comme pour la bronchite franche, sur les indications qui résultent de la prédominance de l'élément inflammatoire, catarrhal ou congestif . La prédominance bien manifeste de l'hyperémie s'imposera nécessairement au praticien comme objectif principal de ses formules. Aussi les vomi^fs sont-ils ici la médication par excellence.
Dans nos observations LXVIII et LXIX nous avons vu ce traitement, qui a l'avantage d'agir non-seulement en provoquant la diminution de l'hyperémie, mais encore en favorisant l'expulsion des mucosités intra-bronchiques, amener d'abord une améhoration très-sensible, ce qui est le caractère propre de toute médication anti-hyperémique. C'est surtout chez les enfants que cette médication, à l'aide de l'ipécacuanha principalement, a été reconnue utile dans les affections aiguës de ce senre. Dans notre observation LXIX l'améUoration n'a été malheureusement que temporaire, et n'a pu empêcher la mort, qui est trop fréquemment la terminaison des hémo -bronchites graves, mêmes simples, mais surtout la terminaison des hémobronchites compliquées, comme le montre l'observation LXX.
A propos des complications aiguës de l'emphysème pulmonaire (seconde partie), nous justifierons la réserve que nous avons dû faire ici!, en considérant l'hémo-bronchite grave comme une simple forme de l'affection dite catarrhe suffocant.
ARTICLE IL
Hémo-pneumonies.
Je donne ce nom à des affections aiguës qui se caractérisent par les signes prépondérants de l'hyperémie et des signes à peine accusés de la pneumonie. La distinction que j'établis ici est basée sur le même principe que les hémo-bronchites, mais les caractères des hémo-pneumonies sont beaucoup plus simples, parce qu'il s'agit ici d'une affection qui est bénigne dans la très-grande majorité des cas. L'observation suivante en est un remarquable exemple, parmi les faits semblables qu'il est commun de rencontrer dans la pratique.
Obs. LXXI. — Un homme de constitution assez forte, usé de 31 ans, ouvrier amidonnier, fut admis le 22 septembre 1867 à l'hôpital Cochin. Il vivait dans de bonnes conditions hygiéniques et n'avait jamais eu précédemment de maladie sérieuse.
Le 19 septembre, trois jours seulement avant son entrée à l'hôpital, il travaillait près d'un grand fourneau de sa fabrique, et se trouvait en grande transpiration, lorsqu'il but de l'eau froide. La nuit suivante, il eut des frissons avec tremblements, et en même temps un point de côté sous le mamelon droit, avec de la toux et de l'oppression. Les frissons s' étant répétés plusieurs fois le 20 et le 21, et les symptômes thoraciques persistant, il se décida à entrer à l'hôpital.
Nous le voyons le jour de son admission au matin. Il est couché dans son lit sur le dos, la tête élevée, dans un grand état d'abattement, et en proie à une dyspnée prononcée. La respiration est haute, laborieuse, à 36; le pouls est à 96, avec chaleur sèche de la peau. La douleur de côté persiste, ainsi que la toux, qui est d'ailleurs peu fréquente. Les crachats sont rouillés, visqueux, adhérents et recouvrent le fond du crachoir; ils sont aérés en partie, et quelques-uns sont comme salivaires.
En arrière du côté droit, il existe une submatité à limites vagues, dans la partie la plus inférieure, et au même niveau il
HÉMO- PNEUMONIES. 551 y a une diminution du bruit respiratoire avec broncho-égophonie. En avant du même côté, il y a aussi une submatité inférieure à partir de la quatrième côte. Le bruit respiratoire y est fort, avec expiration prolongée aussi intense que l'inspiration. (Gomme suc; - Saignée de 500 gr.;-Jul. kermès Oer,<2b; — Diète.)
Le lendemain 23 septembre , qui était le 4" j our de la maladie , il y a une véritable transformation dans l'état du malade, tant l'amélioration est considérable. La physionomie est naturelle, calme; il n'y a plus de dyspnée; la respiration est facile, à 24. Le pouls est descendu de 96 à 72 ; il n'y a plus de chaleur anomale à la peau. La sonorité du côté droit est redevenue normale en avant comme en arrière; la respiration y est pure et vésiculaire en arrière du haut en bas; mais en avant je perçois, en dedans du mamelon, quelques bulles de râle crépitant ou souscrépitant à la fm de l'inspiration. L'expiration est bien moins prolongée sous la clavicule du même côté. Il existe un seul crachat rouillé au fond du crachoir; les autres sont blanchâtres, aérés, non visqueux. {Continuation de la potion; — Potages et bouillons.)
Le jour suivant, le bruit respiratoire est naturel partout, même là où s'entendait le râle en avant. Les crachats sont un peu plus abondants, entièrement blancs, très-aérés et diffluents. L'appétit est revenu et l'état général excellent. Le malade est guéri et demande sa sortie, quatre jours après l'invasion de la maladie, et deux jours seulement après son admission.
Nous trouvons dans ce fait la cause commune à presque toutes les variétés de maladies aiguës des organes respiratoires : l'influence d'un refroidissement, le corps étant en sueur. Gomment se fait-il que cet homme, atteint dans les meilleures conditions de santé habituelle, n'ait pas eu simplement une congestion ou une pneumonie simple, mais qu'il ait offert une affection aiguë bâtarde en quelque sorte, qui n'est ni l'une ni l'autre, et qui est toutes les deux à la fois? Il y a eu évidemment, dans l'action réflexe du froid qui a déterminé le déve-
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loppement de cette affection, des conditions d'évolution et de prédisposition individuelle qui nous échappent.
Quoi qu'il en soit, nous voyons ce malade dès le S" jour de son affection avec de la fièvre, une douleur du côté droit de la poitrine, une dyspnée notable, et ayant expectoré quelques mucosités comme salivaires, mélangées de crachats manifestement rouillés, visqueux, et adhérant aux parois du crachoir, comme ceux qui caractérisent une pneumonie franche. Nous devions, à la vue de ces crachats caractéristiques, penser à l'existence d'une pneumonie de cette espèce; mais l'exploration ne fournissait pas de signes en rapport avec l'existence de la pneumonie, rendue cependant certaine par la nature de l'expectoration.
Au sommet du poumon droit, côté de la douleur, il n'y avait que des signes d'hyperémie, c'est-à-dire une respiration exagérée avec expiration prolongée. Mais on doit aussi rattacher à la congestion pulmonaire la matité postérieure et antérieure de la base du poumon droit, le retentissement exagéré de la voix, et la faiblesse du bruit respiratoire au même niveau.
Les signes que j'attribue à l'hyperémie étaient si bien sous sa dépendance, qu'ils disparurent dans les vingt-quatre heures, sous l'influence manifeste d'une saignée. Dès le lendemain, je constate ici, comme chez le malade de l'observation LXVIII, atteint d'hémo-bronchite, une véritable transformation. Il est devenu calme, sans dyspnée et sans fièvre, quoiqu'il ne soit qu'au 4" jour de sa maladie. La défervescence est notoire, bien que le thermomètre n'ait pas été apphqué. En même temps, la matité a disparu en arrière comme en avant, et la respiration est devenue vésiculaire et naturelle du haut en bas du poumon. Il y a de plus, comme témoignage du point hmité du poumon touché par l'inflammation du parenchyme pulmonaire, quelques bulles de râle crépitant humide qui se montrent un jour (le 4'), et très-limitées dans le voisinage du mamelon. Le point pneumonique se révèle encore au dehors par un seul crachat rouillé. Enfin le jour suivant (5" jour), ces râles et les crachats pneumoniques disparaissent, et le malade est revenu
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à son état de santé habituel. Il se trouve si bien guéri qu'il exige sa sortie le jour même. Les crachats sont tous blanchâtres et aérés.
La prédominance de la congestion est encore évidente, dans ce fait, par la disparition en moins de vingt-quatre heures des signes qui la caractérisent, et par la cessation aussi rapide de la dyspnée et de la fièvre. La pneumonie, révélée parles crachats caractéristiques, n'a eu pour signe local que le râle crépitant fugace et très-Umité qui a été constaté le 4« jour de la maladie, près du mamelon droit.
Je n'ai pas à insister sur ce fait intéressant. Il s'agit bien ici d'une hémo -pneumonie, caractérisée par la prédominance de l'hyperémie avec une très -légère atteinte de pneumonie ou de pleuro-pneumonie. C'est un exemple remarquable des affections hybrides que je réunis dans ce chapitre, et qui empruntent aux différents types précédemment décrits les caractères les plus variés. Dans une foule d'autres cas analogues, la pneumonie ne s'accuse ainsi que par des signes insuffisants, tandis que l'hyperémie occupe presque seule la scène. Toutes les pneumonies de très-courte durée rapportées par les auteurs, la fièvre dite synoque péripneumonique , des pneumonies dites Mtardes-, fausses, catarrhales, etc., sont en bon nombre des hémo-pneumonies dans le genre de celle que je viens de rappeler, de même que nous y avons trouvé des hémo-bronchites.
Les hémo-pneumonies sont des affections qui sont loin d'être rares, surtout dans le cours de certaines épidémies de grippe, ou dans la saison du printemps, lorsqu'il est plus commun d'observer des hyperémies pulmonaires simples et des pneumonies. Il me paraît inutile, vu l'analogie des observations, d'en rapporter d'autres que la suivante.
Obs. LXXII. — Un terrassier âgé de 45 ans, d'une forte constitution, ayant eu une pneumonie du côté gauche à l'âge de 20 ans, est pris, le 1" novembre 1868, de courbature, de céphalalgie, et d'un point de côté gauche qui le forcent à prendre le lit. Il entre le lendemain à l'hôpital Necker.
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Le 3" jour, il y a de la fièvre, la peau est chaude et moite, le pouls est à 84 (il était à 400 la veille au soir); la douleur de côté persiste; la respiration est haute, la toux peu fréquente; et le crachoir contient quelques crachats spumeux, liquides, blanchâtres, auxquels sont mélangés trois crachats de pneumonie : jaunâtres, visqueux, demi-transparents et en partie aérés. En avant des deux côtés, la poitrine a un son et un bruit respiratoire normaux. En arrière à gauche, côté de la douleur, il y a une submatité légère dans la moitié inférieure, avec bruit respiratoire vésiculaire très-faible du haut en bas de ce côté, expiration prolongée, et retentissement un peu moindre de la voix, sans autre signe. {Gom. suc. ; ■ — Ipéca 1 gr. 50 et tari, stib. Q gr. 05 ; — Bouillons.)
Le lendemain, 4° jour de la maladie, l'état général est excellent : le pouls n'est qu'à 64, la peau est moite, mais sans chaleur, la respiration est calme. Les crachats ont les mêmes caractères que la veille , avec quelques crachats évidemment pneumoniques. Même signes également à la percussion et -à l'auscultation; mais de plus, il existe au tiers moyen du côté gauche en arrière, une fusée de légers râles crépitants, fins, apparaissant seulement à la fin des grandes inspirations. Il n'y a dans ce point ni retentissement exagéré de la voix, ni augmentation des vibrations thoraciques. {Jul. kermès 0 gr. 25; — Potages.)
Le jour suivant (5^ jour), pouls à 56; le malade se dit guéri. Les crachats sont plus liquides, sans trace d'exsudat pneumonique ; le son est égal des deux côtés de la poitrine. Du côté gauche en arrière, la voix est moins retentissante qu'à droite, et les vibrations thoraciques y sont moindres en même temps. A l'union des deux tiers inférieurs, il y a encore des bulles fines de râle crépitant Umité, au moment de la- toux, et qui cessent après elle. {On augmente V alimentation.)
Le malade reste ensuite quelques jours en convalescence à l'hôpital. Je constate encore, comme unique signe anomal d'auscultation, quelques bulles du râle déjà perçu, mais seulement à la fin de certaines inspirations très-profondes.
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Cette observation offre, comme on le voit, une grande analogie avec la précédente. L'affection était caractérisée ici encore par un état fébrile fugace, après lequel est survenue une amélioration dans les vingt-quatre heures qui ont suivi le traitement, avec la disparition rapide des signes de la congestion pulmonaire, comme dans les faits d'hyperémie simple. Une expectoration de quelques crachats de pneumonie, et quelques râles crépitants fms localisés, ont été les signes d'une lésion inflammatoire du poumon, mais sans bronchophonie et sans augmentation des vibrations thoraciques de la voix. Il est évident qu'ici le poumon a été comme touché seulement par l'inflammation; car on ne saurait admettre, en présence d'une durée si courte de la maladie, qu'il y ait eu, chez ce malade, une pneumonie de quelque étendue. Je sais bien que certains observateurs ont exphqué les faits de ce genre, ainsi que toutes les pneumonies sans signes caractéristiques, par le siège de l'inflammation aux parties centrales de l'organe de la respiration. Mais c'est là une explication qui ne me paraît guère admissible chez les sujets qui nous occupent, l'état fébrile avortant à son début, pour ainsi dire, vers le 4« jour, au heu de persister au moins jusqu'aux 7e, 8^ ou 9" jours, comme dans la pneumonie franche. L'hyperémie pulmonaire, avec une légère atteinte de pneumonie, me semble donner meilleure raison de l'insuffisance des phénomènes K
Quoi qu'il en soit, les faits d'hémo-pneuraonie que j'ai rapportés font comprendre qu'il est facile de les confondre avec des congestions pulmonaires simples. La confusion est surtout facile si l'on négUge d'examiner les crachats, qui sont parfois, en pareil cas, le seul indice de la pneumonie, ainsi que j'en ai vu des exemples. Même avec la constatation de ces crachats, on peut commettre cette erreur, d'ailleurs peu sérieuse, de diagnostic-
Dans tous les faits de ce genre, la maladie est plus courte que la pneumonie franche, et la défervescence est plus hâtive. Aussi la maladie se ter mine-t- elle rapidement par la guérison, et
' Voyez aussi au sujet de cette insuffisance des signes de la pneumonie ce que nous en avons dit précédemment, p. 229.
peul-on établir que toute pneumonie guérie avant le T*^ jour n'est pas une pneumonie franche, mais une affection du groupe des hémo-pneumonies qui m'occupent.
Cette bénignité du pronostic autorise à ne prescrire aucun traitement actif lorsque l'hémo-pneumonie a quelques jours de durée. Laguérison peut se faire en effet spontanément; et c'est ce qui explique que l'on ait préconisé l'expectation dans le traitement de la pneumonie en général, en présence de faits de ce genre. On comprend aussi qu'en considérant ces faits comme des pneumonies, on ait affirmé qu'on jugulait cette maladie par des saignées , comme l'a fait en apparence la saignée chez le malade de l'observation LXXI.
Si l'on voit le malade assez à temps , il est cependant indiqué, de même que dans la pneumonie franche, de ne pas s'abstenir de tout traitement. Dans ce cas, la principale ou plutôt l'unique indication est d'agir pour diminuer l'hyperémie, la guérison de la lésion pneumonique si hmitée devant s'ensuivre. Un vomitif est la médication par excellence à utiliser. On peut cependant avoir recours à des ventouses scarifiées ou bien à des émissions sanguines modérées pour traiter ces sortes de pneumonies ébauchées à leur début. Il faut d'ailleurs avoir égard, pour le traitement, aux conditions dans lesquelles se trouve le malade, et relever ses forces au Ueu de le débiliter, s'il est affaibli par des excès ou par de mauvaises conditions hygiéniques, surtout si l'hémo pneumonie est secondaire. On peut la rencontrer en effet dans le cours de certaines maladies plus ou moins graves, comme dans la fièvre typhoïde, ou comme complications de fièvres éruptives.
ARTICLE III
Bronche -pneumonies.
Les auteurs qui ont décrit la broncho-pneumonie ont évidemment compris sous ce titre des maladies diverses, en même temps qu'ils ne me paraissent pas avoir décrit la bronchopneumonie vraie. Cette confusion a fait souvent considérer
comme des broncho-pneumonies soit des hémo-bronchites avec souffle hyperémique, soit des hémo-pneumonies , que je viens de décrire. C'est l'ensemble de ces faits que Legendre et Bailly ont compris sous la dénomination de pneumonies catarrhales chez les enfants.
Parmi les faits de véritables broncho-pneumonies que j'ai observés chez l'adulte, j'en ai rencontré de deux sortes. Les unes, dans lesquelles la bronchite était dominante et la pneumonie très-légère; les autres, où ces deux éléments pathologiques étaient complètement confondus en apparence. Parmi les bronche -pneumonies du premier ordre, les plus légères, je puis rappeler le fait suivant, observé chez un individu qui avait été jusqu'alors très- bien portant.
Obs. LXXIII. — Un peintre en voitures, d'une bonne constitution et d'une excellente santé habituelle, était malade pour la première fois , quand il se présenta à Necker le 4 avril 1868.
Huit jours avant son admission, il s'était subitement refroidi étant en sueur; et dès le soir, il avait eu des frissons suivis de chaleur fébrile, et de la toux. Le lendemain et les jours suivants, il se livra à son travail avec peine; mais le quatrième jour, la fièvre augmenta, s'accompagnant de courbature et d'une douleur du côté droit de la poitrine, ce qui le força à prendre le lit.
Le lendemain de son entrée , jour de son affection, le malade se plaint surtout de sa douleur du côté droit. L'abattement est prononcé; le pouls est à 104, la respiration à 32. La dyspnée est assez intense, et la toux est suivie , pendant l'examen, de l'expectoration de quelques crachats d'un jaune ambré, demi-transparents, visqueux, qui apparaissent pour la première fois. Le côté droit, douloureux à la percussion, olîre en arrière une matité qui occupe les deux tiers inférieurs, tandis qu'en avant le son est exagéré et plus grave qu'à gauche, entre la clavicule et le mamelon. Le bruit respiratoire, vésiculaire et naturel en avant du même côté, est ronflant du haut en bas en arrière, avec mélange de râles humides obscurs dans l'expi-
MALADIES AIQUES MIXTES, ration; il y a en même temps une légère bronchophonie, sans souffle, qui occupe toute la hauteur, et une augmentation des vibrations thoraciques de ce côté. Du côté gauche, la respiration est également ronflante et sibilante en arrière, avec quelques râles humides par places, et elle est ronflante aussi en avant. (Gom. suc; — Julep. avec 2 gr. d'ipéca et sir. diac. 15 gr.; — Saig^iée de 300 gr. ; — 6 vent, scarif. à droite; — Bouillons.)
iO" jour. — Le traitement prescrit a été exécuté. Pas de vomissement à la suite du julep. Le malade se trouve soulagé. Il a expectoré environ 100 grammes de mucosités transparentes dans lesquelles se trouvent quelques crachats visqueux et d'un jaune rougeâtre, les râles sonores ont presque disparu, tandis que les râles humides, crépitants fins à droite au niveau de la matité, et sous- crépitants à gauche, sont devenus très-nets aux bases des poumons. Le pouls conserve sa fréquence (100), ainsi que la respiration.
11* jour. — Depuis la veille au soir, l'oppression a augmenté, en même temps que la respiration ronflante s'est générahsée de nouveau. Il y a des râles sous- crépitants aux deux bases des poumons en arrière, plus abondants du côté droit. Encore quelques crachats pneumoniques dans les mucosités expectorées. (Continuation du julep avec 2 gr. dHpéca, qui est parfaitement toléré; — 6 vent, scarif. à droite, et vent, sèches à gauche ; — Lav. pur g.)
12' jour. — La fièvre est tombée ; pouls à 88 sans chaleur de la peau, qui est un peu moite; appétit; quelques crachats en partie opaques, mais sans caractère pneumonique. Le côté droit est encore un peu obscur à la percussion en arrière, où la respiration est assez pure au sommet, avec râles humides sous-crépitants inférieurement; bourdonnement vocal plus fort de ce côté, et vibrations thoraciques augmentées, mais toujours sans souffle. Les râles humides existent toujours aussi à la base du côté gauche. En avant, à droite et à gauche, la sonorité est égale, et la respiration vésiculaire avec expiration prolongée. {Jul. avec kermès 0 gr. 25 ei sir. diac. 15gfr.; I degré d'aliments.)
Le 13^ jour, l'amélioration a fait de nouveaux progrès. IL ne reste plus, comme signes physiques, au niveau du thorax, qu'une submatité légère du côté droit, des râles sous-crépitants aux deux bases, et une expiration un peu ronflante au niveau des râles du côté gauche. On augmente les aliments d'un degré.
Les 14c et 15* jours, les râles diminuent d'intensité et d'étendue, mais il survient un très-léger souffle au niveau de la partie moyenne du côté droit en arrière. L'expectoration transparente et opaque en partie (muco-purulente) continue à être assez abondante. L'état général est d'ailleurs excellent.
Le 16" jour, le malade se trouve toujours très-bien; il demande sa sortie. On entend toujours aux deux bases les râles sous-crépitants de la bronchite, mais sans aucun autre signe.
Nous trouvons dans ce fait les caractères incomplets de la pneumonie avec ceux de plus en plus accentués de la bronchite, et par suite de l'hyperémie pulmonaire qu'il accompagne. Il est curieux que la pneumonie ne se soit révélée pour ainsi dire que par ses crachats caractéristiques, par une bronchophonie légère, le râle crépitant fin ne s'étant montré que le 10^ jour, et le souffle seulement les 14^ et 15* jours; mais souffle de congestion bien certainement, puisque les signes de la pneumonie avaient disparu, pour laisser la place à ceux de la bronchite.
La persistance des râles humides aux parties inférieures des deux poumons, et celle de crachats muco-purulents pendant tout le temps du séjour du malade à l'hôpital, montrent que la bronchite était la base de la maladie. Quant à l'hyperémie pulmonaire concomitante, elle a eu pour signes principaux la respiration sifflante et ronflante plus ou moins générahsée, et les crachats muqueux transparents.
Je pourrais rapprocher de cette observation un fait de bronchite bien net, avec râles aux deux bases, et dans le cours de laquelle apparut, au quinzième jour, une expectoration de quelques crachats caractéristiques de pneumonie mélangés à ceux de la bronchite. Il n'y eut, comme autre signe de cette pneumonie accidentelle, que des râles devenus momentanément
plus fins à la base du poumon droit, en mêfne temps qu'étaient apparus les crachats demi-transparents et visqueux.
De l'ensemble des caractères hybrides de la maladie dont j'ai rapporté l'observation tout à l'heure, me semble résulter la preuve de l'existence d'une broncho-pneumonie, quoique la vérification anatomique n'en ait pas été faite. Cette vérification a eu lieu dans le fait suivant, qui est un exemple complet de la broncho-pneumonie que l'on observe chez l'adulte. Les faits de cette espèce , plus graves que celui qui vient d'être rapporté, sont plus rares chez les adultes que chez les enfants.
Obs. LXXIV. — Il s'agit ici du sujet de l'observation LXIdéjk rapportée à propos de la thoracentèse {Voy. p. 490). Cette opération avait été pratiquée au 22" jour d'une pleurésie droite avec succès, puisque la guérison fut démontrée, dès le 25e jour, par un bruit de frottement persistant à la base postérieure du côté droit, et que cette preuve de guérison existait encore au 42" jour.
A cette date, fétatdu convalescent était satisfaisant. Cependant, malgré la convalescence la plus franche en appai'ence, le pouls conservait la même fréquence depuis l'admission du malade àNecker. Il était à d08, très-petit, en apparence réguher, mais donnant au sphygmographe, sans aucun signe anomal au cœur, un tracé ondulé.
Tel était l'état de cet homme lorsque, peu de jours après, il éprouva un refroidissement, à la suite duquel il se vit forcé de garder le lit de nouveau. Le 17 mars, il était dans l'état suivant :
Face pâle, nuit précédente passée dans l'insommie ; respiration haute, à 32 ; pouls très-faible, à 146 ; son clair à la région précordiale, mais battements du cœur faibles, à peine perçus par l'auscultation, qui ne fait entendre qu'un seul bruit cardiaque, comme voilé. La toux est fréquente, et l'expectoration assez abondante, en partie transparente, et en partie opaque et muco-purulente. Du côté droit, la percussion fait entendre, en avant, un bruit de pot fêlé au niveau du troisième espace intercostal, où existent des râles sous- crépitants qui s'étendent jusqu'en bas. En arrière, on constate une matlté du haut en
bas, avec râles sous-crépitants s'étendant de la base à la partie moyenne, et bruit respiratoire très-faible au-dessus. Du côté gauche, au contraire , la respiration est forte, avec expiration prolongée ; elle est soufflante à la racine des bronches.
Le lendemain , 18 mars , l'état du malade s'est beaucoup aggravé, depuis que, la veille au soir, la dyspnée s'est accompagnée de cyanose. Cette cyanose a disparu. Il y a une prostration considérable, et le malade n'a pas conscience de la situation où il se trouve. La face est très-pâle ; les extrémités sont froides ; la parole est difficile et la respiration fréquente (à 40) ; le pouls, à 124, est très-petit et dépressible. La toux n'est pas très-fréquente : il n'a été expectoré depuis la veille qu'une dizaine de crachats d'un jaune verdâtre, non pneumoniques. Cependant le côté droit est le siège, en avant, de râles crépitants bien nets remplaçant le bruit respiratoire , et en arrière, à la partie moyenne et au-dessus, d'un souffle bronchique dur, avec bronchophonie; la matité persiste de ce côté ; de plus, le foie déborde les côtes de trois travers de doigt, refoulé sans doute par le poumon augmenté de volume. Du côté gauche, le son est normal ; mais on constate en avant comme en arrière des râles sous-crépitants disséminés. (6 vent, scarif. à droite, 6 vent, sèches à gauche ; — Jul. kermès 0 gr. 25 et eau de cannelle 10 gr. ; — Bouillons.)
Cette aggravation se rattache au développement d'une broncho-pneumonie qui est devenue manifeste.
Le 19 mars, ce diagnostic se confirme par la mobilité des signes thoraciques. L'état général est toujours grave, le pouls à 128, la respiration toujours haute, et à 44; le malade divague, se dit guéri et veut sortir. La matité du côté droit est devenue générale en avant comme en arrière ; mais il n'y a plus de râles humides ni de hronchophonie, et le souffle a été remplacé en arrière par une respiration très-faible, pour se montrer trèsatténué en avant du même côté. Du côté gauche , les râles humides se sont également dissipés, et le bruit respiratoire y est seulement faible et sifflant. Il apparaît pour la première fois quelques crachats visqueux non aérés, transparents, évidem-
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ment pneumoniques. {Môme traitement ; de plus, application d'un vésicatoire du côté droit.)
Du 20 au 24 mars, il survient une amélioration sensible. La physionomie devient meilleure, la prostration est moindre, la chaleur revient un peu aux extrémités ; le pouls est toujours faible, mais il descend à 104; les mouvements respiratoires sont à 28. Les râles crépitants, le souffle tubaireetlabronchophonie reparaissent d'abord à droite d'une m.anière fugace, puis ils font place à des râles sous-crépitants qui s'établissent à la base des deux poumons en arrière. Partout ailleurs le bruit respiratoire est faible et sifflant par places; la voix bourdonne également des deux côtés. En même temps la matité du côté droit a diminué en hauteur, et les crachats, assez abondants, sont devenus en partie muco-purulents et en partie liquides et transparents.
Malheureusement cette amélioration ne persiste pas. Le soir du 24 mars, la situation s'aggrave rapidement ; le 25 au matin, le malade présente une pâleur cadavérique, un œil éteint et une prostration extrême ; le pouls est presque insensible. La mort survient dans la journée.
Autopsiele 27, quarante heures après la mort. — A l'ouverture du thorax, on constate que les deux poumons sont assez volumineux.
Lepoumon droit présente des adhérences générales, excepté au niveau de sa surface antérieure. Elles sont très-sohdes et ont lieu par l'intermédiaire d'une fausse membrane, très-résistante à la base. En arrière, ces adhérences circonscrivent un petit espace rempU par une substance à demi coagulée de sérum jaunâtre. Quelques cuillerées de sérosité de même couleur occupent la partie antérieure. Le tissu pulmonaire de ce côté est congestionné, non emphysémateux ; il offre au palper quelques noyaux d'induration, dont l'un occupe au sommet le voisinage de la plèvre. Ces noyaux offrent à la coupe une surface uniforme, non granulée, d'un rouge violacé, avec deux ou trois petits points blanchâtres dus à des gouttelettes de pus épais (grains jaunes). Les bronches de ce poumon contiennent peu de liquide ; leur membrane muqueuse est tomenteuse, violacée.
et manifestement épaissie. Elles ne sont dilatées nulle part.
Poumon gauche. Il n'existe aucune adhérence pleurale à son niveau. Ce poumon est compacte au toucher, et fortement congestionné ; il crépite finement sous la pression, mais sans se déformer; son tissu n'offre pas une dureté uniforme, mais par places une résistance plus grande, comme si des noyaux plus durs s'y fussent formés. Des fragments des portions indurées ne gagnent pas le fond de l'eau. Malgré sa compacité variable, le tissu de ce poumon est d'un rouge foncé uniforme à la coupe; la surface incisée présente en quelques points seulement, par la pression, des gouttelettes de muco-pus. De plus, les bronches sont remplies de muco-pus spumeux jusqu'à la bronche principale. Elles sont dilatées dans presque toute leur étendu-?, et leur muqueuse est d'un rouge violacé, épaissie, tomenteuse, et ramollie par places, mais sans ulcérations.
Le péricarde est opaque et inégal en plusieurs points, principalement au voisinage de la base du cœur.
Le cœitr est assez volumineux, flasque, pâle, ce qui tient à ce que son tissu a subi une dégénérescence graisseuse manifeste. Les orifices sont sains; la valvule mitrale est épaissie et opaque, les autres valvules sont normales. Les cavités droites sont gorgées de sang noir à moitié diffluent, sans coagulation sanguine dans l'artère pulmonaire. Les cavités gauches contiennent un caillot à moitié blanc-jaunâtre, surtout dans le ventricule, caillot se prolongeant d'une part dans l'oreillette gauche, et d'autre part dans l'aorte jusqu'au niveau de sa courbure supérieure.
Rien à noter dans les autres organes, qui étaient sains.
La symptomatologie a offert ceci de remarquable, dans l'observation que je viens de rapporter, que la pneumonie s'est révélée par des signes physiques aussi fugaces qu'irréguliers, et que la bronchite elle-même a été d'abord mal accentuée. La généralisation des signes perçus dans les deux poumons et l'état général indiquaient de prime abord une maladie grave qui ne pouvait être une hyperémie idiopathique, vu la persis-
tance de la fièvre et des phénomènes thoraciques, ni une hémopneumonie simple , affection remarquable par sa bénignité. C'était évidemment une broncho-pneumonie comme celles décrites par les auteurs sous les noms de pneumonies lobulaires, de pneumonies catarrhales graves. La nécropsie est venue démontrer qu'il ne s'agissait pas, en effet, d'une pneumonie franche. Nous avons trouvé ici les indurations lobulaires ou diffuses qui sont considérées comme la lésion habituelle de la pneumonie dite bâtarde, et qui semblent être la lésion intermédiaire entre la bronchite, qui existait d'ailleurs ici, et l'hépalisation. On voit, à mesure que nous avançons dans ce chapitre, que toutes les lésions y sont évidemment des degrés divers et variés d'un même ensemble pathologique.
Comme dans la plupart des cas graves, la broncho-pneumonie du sujet de notre observation a été une maladie secondaire. Elle est survenue ici dans la convalescence d'une pleurésie droite traitée avec succès par la thoracentèse. Cette condition de maladie secondaire, que présente si fréquemment la broncho-pneumonie chez les enfants, en rend le pronostic très-grave. Il l'est surtout par le fait de la congestion pulmonaire, par l'engorgement catarrhal des bronches, par le gonflement de leur muqueuse et par l'imperméabiUté absolue du poumon au niveau des lobules indurés, d'où résultent les troubles profonds de l'hématose que j'ai rappelés à propos de l'hémobronchite. Seulement les causes de l'enrayèment de la circulation cardio-pulmonaire sont ici multiples, et la gravité de la maladie en est accrue d'autant plus que les sujets atteints sont plus profondément débiUtés. La mort est quelquefois hâtée par des influences particulières, comme par la transformation graisseuse du cœur chez notre malade.
Quant au traitement, je n'ai qu'à renvoyer à ce que j'ai dit à propos de la bronchite et des affections dont il a été d'abord question dans ce chapitre.
ARTICLE IV
Pneumo-Pleurésies.
La pleurésie a été considérée anatomiquement comme constante dans le cours de la pneumonie aiguë. Mais il s'en faut de beaucoup que cette pleurésie concomitante puisse être toujours reconnue pendant la vie. Dans certains cas seulement, la percussion et l'auscultation peuvent révéler l'existence d'exsudats inflammatoires intra-pleurétiques, soit demi-solides soit liquides (épancliements). Dans les faits de ce genre, les seuls qui intéressent le praticien, trois conditions peuvent se présenter :
i° La pleurésie accompagne la pneumonie et se dissipe avec elle, en se caractérisant tantôt par un véritable épanchement, dont les signes viennent s'ajouter à ceux de la pneumonie, tantôt par un exsudât pseudo-membraneux donnant lieu à un simple bruit de frottement.
2° Une pleurésie locale, limitée par des adhérences, comme nous en avons rapporté un exemple (Voy. Pneumonies, Obs. XXXI, p. 236), survient dans le cours de la pneumonie.
3° Enfin la pleurésie se révèle après la pneumonie, et se développe consécutivement.
Dans les deux premières de ces conditions, on a affaire à des pleuro-pneumonies qui sont bien connues. J'en ai parlé précédemment (Voy. p. 251), etje n'ai pas à y revenir. Mais quant au troisième ordre de faits, celui dans lequel une pleurésie bien caractérisée survit pour ainsi dire à la pneumonie, et se développe alors que cette dernière est résolue, il forme un groupe spécial, sur lequel je crois devoir attirer l'attention, et que je désigne par la dénomination de pneumo-pleurésies.
Ici la pleurésie se développe à la suite de la pneumonie, d'abord comme maladie latente, puis comme pleurésie grave avec épanchement rebelle.
Dans ces pneumo-pleurésies, la pleurésie est d'abord latente, comme je viens de le dire, ce qui est une première particularité importante de la maladie. L'épanchement pleurétique qui se
manifeste dans la convalescence de la pneumonie, est caractérisé, il est vrai, par de la matité, par la faiblesse du bruit respiratoire et même par du souffle bronchique; mais ces signes peuvent être attribués à une condensation persistante du poumon à la suite de la pneumonie, comme cela s'observe si fréquemment, et non à un épanchement pleurétique. Aussi arrive-t-il souvent que l'on néglige de suivre et d'examiner suffisamment le malade, en le considérant comme un convalescent de pneumonie. Ce n'est que lorsque la matité prend une extension manifestement plus considérable, ainsi que l'oppression, et que les signes de l'épanchement sont devenus incontestables, que l'on fait attention à la pleurésie. Or, en pareils cas, il est d'autant plus nécessaire de ne pas négliger le malade, que l'épanchement est le plus souvent rebelle.
La résistance à la résorption de l'épanchement tient alors à cette condition capitale : V épanchement est purulent. Les observations LXIII et LXIV, que j'ai rapportées, en sont des exemples. C'est la connaissance de ces cas particuUers qui m'a fait signaler comme purulentes les pleurésies rebelles que j'ai rencontrées, et qui avaient été précédées récemment de pneumonie.
Sans doute on pourrait ne voir dans les faits de ce genre que des pneumonies compUquées de pleurésie consécutive; mais il nous a semblé que le développement insidieux de la pleurésie à la suite d'une pneumonie aiguë, et la purulence habituelle de l'épanchement , devaient en faire une variété particulière de maladie aiguë des organes respiratoires. Je tiens peu d'ailleurs au choix que l'on pourra faire de l'une ou de l'autre de ces manières de voir. L'essentiel est que l'attention soit éveillée, d'abord sur la possibilité de l'apparition d'une pleurésie avec épanchement déplus en plus considérable, comme continuation latente de certaines pneumonies, et ensuite sur la purulence habituelle de cet épanchement.
Je ne veux pas dire, qu'on le remarque bien, que cette purulence, qui fait résister la maladie à tout traitement médical, soit constante en pareille circonstance. Elle est la règle géné-
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raie, avec de rares exceptions. J'ai rencontré une de ces exceptions récemment (la première) à l'hôpital Lariboisière, chez un homme admis comme convalescent de pneumonie, et qui eut une pleurésie consécutive, avec matité générale du côté affecté; la résolution par un traitement médical s'est faite rapidement. Dans tous les autres faits, la résistance à un traitement de ce cvenre a été remarquable. Mon excellent collègue, le docteur Besnier, à qui je faisais part dernièrement de l'évolution spéciale de ces pleurésies purulentes, m'a dit en avoir rencontre un exemple, dans lequel il avait été surpris de rencontrer cette ténacité de l'épanchement à la résolution, et de le voir suivi de mort.
En cherchant dans les annales de la science, on trouverait facilement, je crois, un assez grand nombre de cas de pleurésies purulentes funestes ayant succédé à des pneumomes. Dans un relevé des pleure-pneumonies observées à l'hôpital Cochin par le docteur Briquet, de 1836 à 1839 {Arch. de méd., 1840 t. IX, p. 26), je trouve mentionnés quatre cas de pleurésies mortelles succédant à des pneumonies. Dans le mémoire de Hirtz, cité précédemment à propos de la pleurésie, on trouve également une observation, la première, que l'on doit ranger parmi les pneumo-pleurésies, et qui a été également suivie de mort; un énorme épanchement pleurétique purulent avait produit cette terminaison fatale, après huit semaines de la maladie, qui avait débuté par une pneumonie.
Et cependant la gravité exceptionnelle de la pleurésie, dans les conditions que je viens de rappeler, n'a pas encore été signalée. Elle mérite l'attention du praticien, dont le pronostic doit être extrêmement réservé, lorsqu'il s'agit d'une pleurésie succédant à une pneumonie, puisque cette pleurésie est habituellement purulente et le plus souvent mortelle.
Le traitement ne diffère pas ici de celui de la pleurésie purulente primitive, dont il a été question au chapitre IV de cette Première partie.
MALADIES AIGUËS ACCIDENTELLES, ET PRIMI- TIVEMENT AIGUËS
Pour compléter l'étude des maladies aiguës que nous avons entreprise, il nous reste à traiter de plusieurs affections qui ne méritent pas toutes la dénomination d'aiguës, si l'on a égard à la longue durée de plusieurs d'entre elles, mais qui doivent être comprises dans notre cadre, si l'on considère leur invasion rapide.
Après les maladies aiguës par excellence qui ont été passées en revue, dont l'évolution spontanée est le caractère fondamental, et qui se groupent si bien en un tout compréhensible, nous n'avons à parler ici que d'affections disparates, qui constituent des unités isolées, sans autres liens de ressemblance les unes avec les autres que l'acuité de leur invasion, et leur caractère accidentel dans certaines conditions déterminées.
C'est ce qui ressort de leur simple énumération. Je vais traiter successivement : des complications aiguës de l'emphysème du poumon ; de l'apoplexie de cet organe ; des obstructions sanguines de l'artère pulmonaire ; des infarctus du poumon; de sa gangrène; des corps étrangers dans les bronches, et enfin des perforations pulmonaires. Je ne traiterai ces différents sujets que d'une manière sommaire, au point de vue clinique, malgré le grand intérêt que plusieurs présentent. Je prendrai pour base les faits que j'ai observés, et dont la plupart m'ont fourni le sujet de conférences cUniques, faites à diverses époques à l'hôpital Çochin,
DU POUMON
Quoi qu'en ait dit Beau , l'emphysème du poumon est une maladie chronique bien réelle. On s'étonne que cet ingénieux observateur ait contesté l'existence de cette affection comme maladie chronique. Pour lui c'était un simple état passager des poumons , se manifestant dans le cours de la bronchite, et disparaissant avec elle. Cependant, comme toutes les descriptions bien faites sur nature, celle de l'emphysème due à Laennec et à Louis subsistera comme le tableau vrai de l'emphysème-maladie, malgré les théories contraires et les interprétations nouvelles dont il a été l'objet. On trouve, en effet, ici toutes les conditions d'une affection bien nettement caractérisée, tant par ses manifestations symptomatiques particulières et son évolution, que par ses lésions concordantes spéciales.
Une dyspnée habituelle, très-lentement croissante, datant parfois de la plus tendre enfance, caractérisée par la courte haleine, présentant des exacerbations plus ou moins fréquentes, et des signes physiques formant un groupe de données caractéristiques : tels sont les signes qui se rattachent à une lésion bien définie, la dilatation forcée permanente des vacuoles pulmonaires.
L'évolution de cette lésion pulmonaire a été diversement comprise. Ce n'est pas ici le lieu de traiter à fond cette question ; mais je ne saurais m'empêcher de faire remarquer que, dans l'étude de l'évolution pathologique de cette lésion, et de ses conséquences pathologiques, notamment de la production de la dyspnée et des signes physiques qui ont été constatés, on a néghgé ou plutôt effleuré seulement une condition anatomique très-importante, dont l'étude simpUfie singuUèrement les expli-
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cations, et qui, au point de vue des complications aiguës que j'ai à exposer, fait parfaitement comprendre l'évolution de ces complications.
La dyspnée habituelle et continue des sujets emphysémateux a été attribuée à des causes diverses. Il est évident d'abord que cette dyspnée, étant continue, doit avoir unecause permanente, et qu'il faut la chercher c ans la lésion même, ou dans ses conséquences anatomiques et physiologiques. On a invoqué la diminution du champ de l'hématose, par suite de la raréfaction du tissu pulmonaire, de l'altération des cloisons, de la perte de leur élasticité, de la diminution des capillaires due au développement hypertrophiquedes noyaux intercapillaires (A. Villemin), par suite enfin de la difficulté d'action des puissances motrices respiratoires, le diaphragme étant abaissé, l'expiration toujours incomplète , et l'inspiration nécessairement plus laborieuse que dans l'état normal, par suite de la perte de l'élasticité du poumon. En résumé, c'est dans les modifications anatomiques intimes d'une part, et dans la fonction des mouvements respiratoires d'autre pai% qu'on a cherché les causes delà dyspnée, en néghgeant comme origine la condition particulière où se trouve le poumon tout entier par le fait de l'emphysème, et qui est son accroissement de volume.
Le poumon emphysémateux, en effet, est à l'étroit dans la cavité qui lui est destinée, au heu d'y être distendu, comme dans l'état sain, par suite de son extension forcée ou hallérienne, et d'être soumis à la tendance au vide qui existe dans cette cavité. Il résulte de cet accroissement de volume le relâchement des parois des conduits aériens, le défaut de béance continue de ces conduits, béance qui leur fait contenir ce que j'ai appelé un arbre d'air chez l'homme sain {Mémoire sur VauscuUation). Qu'en résulte-t-il ? C'est que l'inspiration la plus laborieuse ne peut amener le poumon à un degré de dilatation suffisant pour que l'air pénètre d'emblée de la glotte vers les vésicules. Les parois des bronches, relâchées, sont rapprochées ou accolées en une foule de points, et laissent par suite pénétrer moins d'air que dans l'état normal. De cette étrgitesse,
de cette flaccidité des conduits, et de leurs interruptions de continuité résultent cette faiblesse du bruit respiratoire, ces sifflements et ces ronflements intra-pulmonaires, qui sont les signes habituels, permanents, de la maladie. De là principalement aussi la dyspnée, permanente également, qui la caractérise.
Si j'insiste sur ce point de physiologie pathologique, c'est que toutes les compUcations qui surviennent accidentellement et si fréquemment, dans le cours de l'emphysème, se caractérisent surtout par l'aggravation de cette dyspnée.
En dehors de la dyspnée continue habituelle, on peut admettre deux formes d'exacerbation : i° les accès essentiellement transitoires que les malades qualifient d'étouffements, qui surviennent la nuit en interrompant tout à coup le sommeil, ou le jour sous l'influence d'une marche rapide, d'une ascension, ou de l'inspiration de vapeurs, d'odeurs ou de poussières excitantes; 2° les attaques plus prolongées que l'on a qualifiées d'accès d'asthme et de bronchites.
Dans les conditions où se trouvent les poumons des sujets atteints d'emphysème pulmonaire, et que j'ai rappelées plus haut , on comprend l'apparition fréquente des exacerbations dyspnéiques les plus courtes, qui font nécessairement partie de l'ensemble des phénomènes syptomatiques de l'emphysème. De ces accès transitoires, les uns sont diurnes, les autres nocturnes. Les accès diurnes sont dus à toutes les causes qui accélèrent momentanément la circulation, ou qui altèrent la composition de l'air respirable. Les accès nocturnes qui réveillent subitement le malade en sursaut et le font rechercher avec angoisse l'air du dehors, s'expUquent, selon moi, par l'atténuation des mouvements respiratoires qui résulte du sommeil lui-même.
On ne doit considérer comme compUcations réelles que les attaques plus durables, dans lesquelles il y a une dyspnée paroxystique qui se prolonge pendant un ou plusieurs jours au moins. Ce sont celles dont i\ va être question et qui tiennent à deux causes ; à l'hyperémie pulmonaire et à la bronchite,
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I. Hyperémie pulmonaire compliquant l'emphysème
pulmonaire.
Les pathologistes n'ont pas décrit cette hyperémie aiguë comme complication de l'emphysème, la rangeant parmi les bronchites, et les confondant, les unes et les autres, dans une description commune. On va voir que cette confusion n'est nullement légitime.
L'hyperémie pulmonaire n'est pas ici une complication exceptionnelle, comme le défaut de description que je signale pourrait le faire croire; car elle est au moins aussi fréquemment observée que la bronchite vraie. Elle est bénigne ou - grave, comme le montrent les deux faits suivants.
Obs. LXXV. — Un fort de la halle âgé de 27 ans, et d'une robuste constitution, fut admis le 11 octobre 1869 à l'hôpital Lariboisière (salle Saint-Landry, n° 9). Tous ses parents étaient bien portants, et lui-même n'avait jamais été malade, lorsque, un an avant son entrée, il commença à tousser et à expectorer des crachats muqueux. Depuis cette époque, il a continué à tousser, surtout le matin; sa respiration est devenue courte, et des accès subits d'oppression sont survenus la nuit, le forçant à se mettre momentanément sur son séant, ou même à gagner sa fenêtre ouverte pour respirer plus librement.
Ces accès, revenant à plusieurs jours d'intervalle dans les derniers temps, le forcent depuis plusieurs mois à se reposer de son travail le lendemain de chaque accès.
Dix jours avant son admission, il fut pris d'une dyspnée nouvelle, dont l'intensité et la continuité le forcèrent à suspendre ses occupations, et enfin à entrer à l'hôpital.
Le 12 octobre, je le trouve couché, la tête élevée et en proie à une dyspnée considérable, avec respiration haute, laborieuse et fréquente; la peau est chaude, le pouls fréquent. Il n'y a ni cyanose, ni congestion de la face.
Le thorax est bien conformé, sans saillies sus ou sous- claviculaire. A la percussion, son tympanique en arrière comme en
avant, même au niveau du foie et du cœur. L'auscultation fait aussi percevoir, dans toute l'étendue de la poitrine, surtout en avant, une respiration sibilante et ronflante extrêmement intense pendant les deux temps de la respiration, et surtout pendant l'expiration, qui est très-prolongée. Il n'y a pas de râles humides, et l'expectoration est insignifiante. {Gomme suc; — Ipéca et Tartre stib. ; — Jul. sir. tolu; — Bouillons.)
Le lendemain 13, j'apprends qu'il y a eu une amélioration marquée après les évacuations produites par l'éméto-cathartique. Le malade n'est plus reconnaissable : il est devenu trèscalme et ne paraît plus oppressé ; la respiration n'est plus fréquente, le pouls n'est qu'à 72, sans chaleur à la peau; en un mot le changement en bien est complet depuis la veille. Le son tympanique est à peu près disparu, et l'auscultation ne fait plus entendre qu'une respiration affaiblie partout, et à peine sibilante par places, principalement du côté droit. L'appétit est revenu.
La faiblesse du bruit respiratoire persiste, ainsi qu'un peu de sibilance légère et rare, pendant les jours suivants et jusqu'à la sortie, ce qui démontre que ces signes sont ceux de l'emphysème habituel dont cet homme est affecté.
Il ne peut y avoir de doute , dans ce fait, sur l'existence d'une hyperémie accidentelle des poumons. La douleur de côté a manqué, il est vrai, comme dans la plupart des congestions pulmonaires secondaires; mais l'hyperémie a été manifeste, d'abord par une dyspnée très-prononcée, par le son tympanique du thorax, par la respiration sibilante et ronflante généralisée, par l'expiration prolongée, et ensuite par la rapidité de la guérison du jour au lendemain, due à un éméto-cathartique, et par la disparition connexe des signes physiques.
Il faut remarquer que les signes de la congestion n'ont été ici qu'une exagération des signes de percussion et d'auscultation qui caractérisaient aussi l'emphysème chez ce malade. Après la guérison de l'hyperémie en effet, il offrait une faiblesse du bruit respiratoire avec quelques sibilances discrètes et dis-
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séminées comme la plupart des emphysémateux en dehors des complications. Ces mêmes signes de l'hyperémie et de l'emphysème, très-accentués dans le premier cas et très-peu accusés dans le second, s'expliquent de part et d'autre par l'exagération de volume du poumon rappelée précédemment, ou plutôt par le défaut de béance complète des conduits respiratoires qui en résulte. Peu prononcés dans l'emphysème, ces signes sont devenus beaucoup plus prononcés avec l'hyperémie intercurrente, parce que, le poumon augmentant encore plus de volum.e par le fait de son engorgement sanguin , la circulation de l'air y est devenue plus embarrassée et plus difficile : d'où cette absence de respiration vésiculaire, ces sifflements, ces ronflements généralisés, et ces expirations si prolongées.
L'hyperémie est aussi incontestable dans une foule de faits que je pourrais rapporter, et dans lesquels la complication a tous les caractères de l'hyperémie simple, jusqu'à la douleur de côté 1. J'ai vu à Cochin, en 1866, un emphysémateux âgé de 52 ans, se disant très-oppressé depuis quelques jours à son admission et présentant alors : un son tympanique de la poitrine, une respiration sifflante ou ronflante , générahsée des deux côtés, une expectoration de mucosités tr-ansparentes , et chez lequel ces signes d'hyperémie disparurent dans les vingt-quatre heures par l'emploi d'un éméto-cathartique, comme dans l'observation précédente. Si j'ajoute que, dans les faits de ce genre, la mensuration démontre qu'avec la disparition rapide de ces signes, la poitrine subit une rétrocession notable, succédant nécessairement à une ampliation préalable due à la congestion accidentelle, on n'interprétera pas cet ensemble de données pratiques autrement que je ne l'ai fait 2.
1 La confusion avec l'hyperémie simple est facilement faite si l'on ne tient pas compte de l'emphysème. L'observation XIII de la thèse du Df Bourgeois est une hyperémie de ce genre chez un emphysémateux.
2 Beaucoup d'accès d'asthme ne sont pas autre chose que des hyperémies pulmonaires accidentelles de ce genre. Beau, en effet, a constaté que les accès qu'il qualifie d'asthme s'accompagnaient d'une dilatation thoracique. Je ne nie pas l'asthme nerveux, mais il me paraît beaucoup plus rare qu'on ne pense. Telle est aussi l'opinion de G. Sée(iVotiu. Dict. de uiéd. et de chirurgie pratiques, art. Asthme),
Tous les faits d'hyperémie accidentelle survenant dans le cours de l'emphysème pulmonaire ont la plus grande analogie. Le début s'annonce par un accroissement rapide de la dyspnée et de la toux, avec ou sans fièvre, et la terminaison est brusque et rapide sous l'influence du traitement, comme cela s'observe dans l'hyperémie simple.
Les hyperénaies pulmonaires dont il vient d'être question, et qui cèdent si brusquement à une médication appropriée, sont des complications peu graves ou bénignes de l'emphysème. Mais il n'en est pas toujours ainsi. La congestion pulmonaire peut affecter ici la forme asphyxique, et entraîner la mort. Ces hyperémies graves du poumon ont été considérées à tort par les observateurs comme des bronchites capillaires suffocantes, avec lesquelles elles ont été confondues. Elles en ont en effet la physionomie symptomatique, mais non les lésions inflammatoires. Dans les cas de mort, on ne trouve en effet qu'un engorgement sanguin considérable des poumons emphysémateux, sans épaississement ni ramollissement de la muqueuse bronchique, et sans lésions inflammatoires des bronches, c'est ce que nous avons constaté dans l'observation LXXXII, rapportée au chapitre des infarctus du poumon.
On conçoit d'autant mieux que la congestion pulmonaire ait ce degré d'intensité dans le cours de l'emphysème du poumon, que déjà, par le fait de cette maladie, il y a diminution de l'hématose, et enrayement plus ou moins prononcé de la circulation cardio-pulmonaire.
On a prétendu que lorsque, à l'autopsie des individus atteints de bronchite capillaire suffocante, on ne trouvait pas d'inflammation de la muqueuse bronchique, et simplement de l'hyperémie, c'est que l'inflammation n'avait pas eu un temps suffisant pour se produire, la mort étant survenue <lès les premiers jours. Mais j'ai vu un malade chez lequel l'inflammation de la muqueuse bronchique faisait absolument défaut, quoique cette inflammation eût eu amplement le temps de se développer, le malade offrant une dyspnée avec cyanose depuis dix jours lors de son entrée à l'hôpital, et les mêmes phénomènes s'étant
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prolongés dix jours encore avant la mort. L'hyperémie pulmonaire, qui fut constatée à l'autopsie avec l'emphysème, pouvait seule, en l'absence de lésions du cœur ou des gros vaisseaux, expliquer la dyspnée considérable et les signes thoraciques observés.
Il peut donc survenir dans le cours de l'emphysème, nonseulement une hyperémie pulmonaire qui donne heu à une attaque de dyspnée de plusieurs jours, dont on peut avoir facilement raison, mais encore des hyperémies plus graves, résistant au traitement, et entraînant la mort, hyperémies qui simulent complètement l'affection dite bronchite capillaire suffocante.
II. Bronchite aiguë compliquant l'emphysème des
poumons.
Les bronchites vraies, avec lesquelles on a depuis longtemps confondu les hyperémies qui comphquent Temphysème pulmonaire, sont observées dans les mêmes conditions, et constituent le plus souvent une affection plus durable et plus résistante que l'hyperémie. Ces bronchites sont, par cela même, fréquemment observées dans les hôpitaux.
Pour en bien exposer les caractères, il me suffira d'en rapporter deux exemples , qui établiront la différence qu'ils présentent avec les hyperémies, tout en montrant le rôle important de l'hyperémie concomitante de la bronchite ellemême.
Obs. LXXVI. — Une marchande de papier sur la voie publique, âgée de 66 ans, fut admise à l'hôpital Cochin, le 22 janvier 1866. Elle se disait asthmatique depuis au moins vingt ans, c'est-à-dire qu'elle avait la respiration courte, et que cette dyspnée habituelle augmentait par la marche et pouvait devenir un sentiment de suffocation lorsqu'ehe inspirait de la fumée, certaines odeurs fortes, la poussière, le brouillard, etc. Des accès momentanés de dyspnée survenaient assez souvent la nuit. Elle avait aussi des palpitations depuis quelques années. Enfin, de temps en temps, il est survenu des affections intercur-
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rentes qui ont été qualifiées de fluxions de poitrine par les médecins, mais qui ressemblaient, dit la malade, aux accidents qu'elle présentait depuis trois semaines, lors de son admission, et qui étaient les suivants :
Depuis ces trois semaines, elle éprouvait une dyspnée qui avait été croissant, et pour laquelle elle gardait le lit depuis. Cette dyspnée était considérable; la respiration haute, laborieuse, fréquente (à 48) ; la face était cyanosée, la toux fréquente, pénible, et l'expectoration muco-purulente assez abondante ; le pouls était médiocrement fréquent, et la prostration prononcée. Il n'y avait pas d'œdème aux membres inférieurs. A la percussion, le thorax ne donnait pas de sonorité tympanique, tandis que l'auscultation faisait entendre partout une respiration très-faible, mélangée de râles sonores très-nombreux, dans les deux temps de la respiration, avec des râles sous-crépitants occupant la base des deux poumons en arrière, mais plus nombreux du côté gauche.
Une amélioration survint les jours suivants, par l'emploi d'un vomitif, de ventouses scarifiées, et d'une potion kermétisée. Le 26, quatre jours après l'admission, la malade se trouvait beaucoup mieux ; la respiration, encore laborieuse et dyspnéique, continuait à être fréquente; mais la cyanose avait disparu. La malade était couchée la tète médiocrement élevée, le pouls était presque naturel, la peau sans chaleur, la toux moins fréquente. Tout, en un mot, dans l'aspect de la malade, comme dans les phénomènes fonctionnels, indiquait une facilité plus grande de la fonction respiratoire. Les signes physiques, de leur côté, dénotaient la même améUoration. Le bruit respiratoire était faible, avec un caractère manifeste de sécheresse; mais il n'y avait plus que très-peu de sibilance du côté gauche, et les râles humides des deux bases ne se percevaient plus que dans une très-petite étendue. Le julep avec kermès fut continué avec vin de Bordeaux, potages et bouillons.
Cet état satisfaisant fit de nouveaux progrès les jours suivants, et la malade revint, dans les premiers jours de février, à son état de santé habituel antérieurement à la comphcation
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aiguë qui avait nécessité son admission. Le 17 février, en effet, elle éprouvait une légère dyspnée habituelle, avec le cortège des exacerbations qui caractérisent l'emphysème ; la toux était rare, sans expectoration. La poitrine restait comme globuleuse, avec espaces intercostaux non déprimés, malgré la maigreur; la sonorité thoracique était claire, le bruit respiratoire généralement très-faible, surtout en arrière, granuleux sous les clavicules, et encore mélangé aux deux bases de quelques gros râles sous-crépitants. La respiration s'entendait au niveau du cœur, dont les battements étaient réguhers, sans bruit anomal, avec battement de sa pointe au-delà de son siège habituel, ce qui indiquait une hypertrophie de l'organe, qui complique si souvent l'emphysème.
La comphcation de bronchite aiguë était, dans cette observation, des plus manifestes, et caractérisée par ses signes ordinaires. Son apparition s'explique d'autant plus aisément que la persistance des râles humides aux deux bases des poumons, après la guérison, semble démontrer que cette bronchite aiguë n'a été que l'exacerbation d'une bronchite chronique préexistante, comme on la rencontre fréquemment chez les anciens emphysémateux.
Ici encore nous trouvons que l'hyperémie qui accompagne la bronchite est la cause principale de la dyspnée accidentelle survenue chez cette femme; car, malgré la persistance delà bronchite, la respiration est devenue plus facile, et la cyanose a disparu sous l'influence du traitement qui a rapidement agi sur l'hyperémie. Comme on Fa vu pour la pneumonie (p. 265, fig. 30, 31), les. tracés de mensuration périmétriques démontrent ici que le traitement, par son action sur l'hyperémie, peut être favorable dès les pemiers jours, et jusqu'à la fin de la bronchite compUquant l'emphysème, lorsque cette bronchite doit guérir.
Cette guérison n'est pas, à beaucoup près, aussi souvent observée dans la bronchite qui nous occupe que dans l'hyperémie. Voici un de ces cas mortels.
SSU COMPLICATIONS AIGUËS
Obs. LXXVll. — Au n° 6 de la salle Sainte-Marie (liôpital Gochin), était admise, le 20 décembre, une vieille domestique, âgée de 72 ans, et qui mourut le 8 janvier suivant.
Cette femme, d'une constitution assez forte, avait habituellement une bonne santé avant les douze dernières années ; elle avait eu seulement un accouchement difficile à l'âge de 30 ans, et une fluxion de poitrine à 52 ans. Depuis une douzaine d'années, oppression habituelle lentement croissante avec accès passagers de dyspnée de temps en temps; elle était sujette en même temps à des rhumes fréquents et prolongés. Aucun de ses parents n'avait été asthmatique. Elle avait en outre beaucoup souffert de la misère, et son alimentation avait été longtemps insuffisante.
Au commencement de l'hiver, elle avait souffert du froid et avait éprouvé plus de toux et d'oppression. A son admission, il y avait une dyspnée considérable, avec un sentiment de grande faiblesse ; la respiration était laborieuse, à 48, le pouls à 104 ; la face était cyanosée , les extrémités étaient fraîches. La poitrine était endolorie, la toux fréquente et pénible, suivie d'expectoration muco-purulente. La forme du thorax était globuleuse en avant, avec effacement des espaces intercostaux ; la percussion, douloureuse, produisait un son tympanique trèsprononcé en avant, ainsi qu'en arrière aux deux bases; le bruit respiratoire était faible , avec expiration prolongée , et principalement constitué par des bruits sifflants ou ronflants, mélangés de râles sous-crépitants disséminés, mais beaucoup plus nombreux aux deux bases en arrière.
Gom. sucrée poudre d'ipéca 2 gr.; — 2 pilules de tannin; — bouillons : tels furent les premiers moyens de traitement.
Pendant les huit jours qui suivirent, il n'y eut pas d'amélioration sensible et les signes locaux restèrent les mêmes, si ce n'est qu'il fut perçu, deux jours de suite, une respiration soufflante du côté gauche, avec exagération du retentissement de la voix. Du vin de Bordeaux fut donné pour relever les forces de la malade, qui s'affaibUt néanmoins de plus en plus jusqu'à la mort, survenue le 8 janvier.
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A l'autopsie, outre les signes d'emphysème et de congestion pulmonaire que présentèrent les deux poumons, les bronches étaient le siège d'une hyperémie notable ; leur muqueuse était tuméfiée, épaissie, ramolUe et comme tomenteuse, jusque dans les dernières divisions bronchiques. Nulle part, même dans le point au niveau duquel il avait été perçu du souffle pendant la vie, il n'y avait d'hépatisation, ni d'autre condensation du tissu pulmonaire que l'hyperémie.
Cette dyspnée, survenant comme effet d'une bronchite prolongée, peut être excessive. Elle semble alors se rattacher à une bronchite suffocante chronique, et l'ensemble des phénomènes peut simuler, par l'engorgement des dépendances de la veine cave supérieure, les accidents asphyxiques dus à une tumeur développée dans le médiastin. Cette dernière difficulté de diagnostic n'a pas, que je sache, été signalée. J'en ai recueilli deux exemples. L'autopsie seule fit reconnaître l'erreur de diagnostic. Voici une de ces observations.
Obs. LXXVIII. — Ce malade était un ancien militaire âgé de 42 ans et d'une forte constitution. Depuis quatre ans seulement, sa respiration était devenue de plus en plus courte, avec des exacerbations dont la durée était de huit à quinze jours. Pendant ces accès, survenant à des intervalles variables, il y avait des paroxysmes, principalement la nuit, qui l'obhgeaient à aller respirer l'air extérieur. Il lui est arrivé de casser une vitre de la fenêtre pour aspirer plus vite l'air du dehors.
Plusieurs jours après le retour d'un de ces paroxysmes de dyspnée, le malade entre à l'hôpital Cochin, le 27 octobre 1867.
Nous le trouvâmes, le lendemain 28, assis sur son lit, les bras appuyés en avant et écartés pour respirer moins difficilement. La face était plombée, anxieuse ; les yeux étaient caves, les lèvres, la langue et les ongles cyanosés; les extrémités refroidies. Les narines se dilataient à chaque inspiration, qui se faisait sans sifflement. La voix était faible et entrecoupée, la toux médiocrement fréquente et l'expectoration muqueuse,
peu abondante. Pouls fréquent, petit et faible. Pas d'œdème aux membres inférieurs.
La poitrine était sonore partout et la respiration très-faible dans toute l'étendue de la poitrine; il y avait de plus, çà et là, en avant seulement, quelques râles sous-crépitants et sonores. Les battements du cœur étaient énergiques, mais masqués par le poumon, qui envahissait la région précordiale. Les bruits cardiaques étaient réguliers, sans aucun souffle ni frottement.
Pendant les six jours qui suivirent (jusqu'au 3 novembre), la dyspnée fut persistante et grave, en présentant des exacerbations pendant lesquelles le malade semblait prêt à succomber. Il était alors momentanément soulagé par l'emploi des ventouses sèches, qui furent appliquées à' différentes reprises. On eut recours aussi à des sinapismes, à un vésicatoirc et au bromure de potassium à l'intérieur.
Cependant du 4 au 7 novembre, il y eut ensuite une améUoration qui paraissait être réelle : le pouls s'était un peii relevé, les exacerbations étaient moins fréquentes et moins fortes, le bruit respiratoire était mieux entendu; mais la face était plus altérée, et il y avait une somnolence habituelle qu'on faisait cesser en interrogeant le malade, dont les réponses étaient lentes.
C'est dans ces conditions que la mort survint le 8 novembre au soir, sans que rien de particulier en ait annoncé l'approche.
Avant d'exposer les résultats de la nécropsie, voyons rapidement comment on pouvait interpréter les phénomènes observés pendant la vie.
La dyspnée, symptôme auquel tous les autres phénomènes forment cortège, ne ressemblait nullement à la dyspnée de l'emphysème. L'absence presque absolue de râles dans les douze jours de séjour du malade à l'hôpital, éloignait aussi la supposition d'une bronchite capillaire.
Quant à la supposition d'une affection cardiaque, il est vrai que l'accroissement graduel de la dyspnée, et ses exacerbations excessives et prolongées pouvaient s'y rapporter; mais cesphénomènespouvaient plutôt faire penseràl'existence d'une tumeur
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du médiastin. Les battements du cœur étaient en effet régu-: liers, sans aucun bruit anomal ; les exacerbations de dyspnée ne s'accompagnaient pas de palpitations, et d'ailleurs jamais les affections cardiaques ne sont par elles-mêmes l'origine de paroxysmes aussi violents et aussi prolongés que chez notre malade. Nous devions donc rejeter l'existence d'une affection cardiaque comme cause des accidents observés. Nous arrivâmes ainsi, par voie d'exclusion, à considérer les signes de compression de la veine cave supérieure, la dyspnée continue excessive, et la faiblesse extrême du bruit respiratoire, comme produits par une tumeur du médiastin, et, parmi elles, par la plus communément observée, une tumeur anévrysmale latente de l'aorte.
Combien nous étions loin de nous douter qu'il s'agissait simplement d'un emphysème pulmonaire considérable avec bronchite prolongée!
A V autopsie, en effet, nous trouvâmes les poumons extrêmement volumineux, s'échappant de la cavité thoracique; nous dûmes les maintenir écartés avec des érygnes pour pouvoir examiner le médiastin ; mais il n'y existait aucune tumeur. Un o-ano-lion noirâtre, volumineux, se montrait bien à la bifurcation des bronches, mais il était incapable de les comprimer. Les poumons, emphysémateux à un haut degré, étaient en même temps congestionnés, et la muqueuse des bronches, tapissée çà et là de muco-pus, était partout très-injectée, épaissie, et par places ramolhe. Le cœur, médiocrement augmenté de volume, offrait bien un léger épaississement de la plupart de ses valvules, mais cet épaississement ne nuisait pas à leur souplesse. Quelques caillots mous et récents occupaient les cavités droites sans obstruer l'artère pulmonaire. La veine cave supérieure était distendue par du sang de même nature. Les autres organes étaient sains.
Nous pensons avoir démontré dans ce qui précède que la congestion et la bronchite aiguë doivent être considérées comme deiix complications aiguës de l'emphysème. On a signalé une autre complication rare, à invasion aiguë et même subite, qui
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a été affirmée par les uns et niée par les autres : je veux parler cle la perforation des vésicules pulmonaires, occasionnant un pneumo-thorax. Le fait est rare, mais incontestable, comme le démontrent plusieurs observations, et notamment celle que je rapporterai à propos du pneumo-thorax (p. 645).
J'ai peu de mots à dire du traitement. C'est celui de la bronchite et de l'hémo-bronchite graves, dont la gravité est augmentée par la coexistence de l'emphysème du poumon, cause d'une gêne plus grande de la petite circulation. Cette condition particulière provoque une action musculaire exagérée du cœur, et par suite l'asystolie. Il en résulte qu'il faut être réservé dans l'emploi des émissions sanguines, et avoir recours aux toniques associés aux alcooliques, qui produisent de si fréquentes améUorations dans les affections organiques du cœur.
CHAPITRE II
L'hémorrhagie apoplectiforme du poumon est une affection qui survient accidentellement dans une foule de maladies, principalement dans celles qui s'accompagnent d'une congestion du poumon, ou d'un enrayement de la circulation cardio-pulmonaire, soit général, soit local. Dans ce dernier cas, elle serait la conséquence habituelle des infarctus pulmonaires. Comme suite de l' enrayement général de la circulation cardiopulmonaire, elle est une complication fréquente des maladies du cœur.
Elle est due aussi à l'hyperémie pulmonaire exagérée, dans les maladies aiguës spontanées dont je me suis occupé dans la première partie de cet ouvrage, surtout avec la congestion du poumon qui est secondaire, avec celle qui complique par exception la thoracentèse, comme l'ont observé Legroux et Vidal, et enfin au niveau de ces indurations congestives du tissu pulmonaire qui accompagnent certaines bronchites graves, dont il a été précédemment question, et qui constituent les prétendues pneumonies lobulaires, fausses, bâtardes, etc.
L'apoplexie pulmonaire est donc secondaire dans la plupart des cas. Mais elle est aussi parfois primitive, et due alors à une cause traumatique : une violence extérieure. Le choc éprouvé en pareils cas par le thorax s'accompagne d'hémorrhagie intrabronchique (hémoptysie) et d'hémorrhagie intra-pulmonaire. Cette origine de l'apoplexie pulmonaire a été signalée, mais elle est rare. Je n'en connais pas d'exemple plus remarquable que le fait suivant, que j'ai recueilli en 1868, à l'hôpital Necker, et dont je communiquai la pièce anatomique à la Société médicale des Hôpitaux.
APOPLEX[E PULMONAIRE.
Obs. LXXIX. — Le nommé Robineau, terrassier, âgé de 58 ans, était d'une très-bonne santé habituelle lorsque, dans le commencement du mois de mai 1868, il reçut un coup violent de timon de voiture dans le côté gauche de la poitrine, en dehors et au-dessous du mamelon. Il survint immédiatement un crachement de sang pur abondant, sans qu'il se déclarât ensuite ni frisson ni fièvre. Mais à partir de ce moment, la toux, persista, ainsi que l'expectoration, qui resta sanguinolente.
Pendant les trois premiers mois qui suivirent, le malade resta chez lui, conservant son appétit, ne gardant pas le lit, mais ne pouvant travailler. Les nuits étaient pénibles, ce qui tenait uniquement au retour de la toux, et à l'expectoration qui était abondante. Le 8 août 1868, il se décida à entrer à l'hôpital Necker.
A son admission, je constatai que son état général était assez bon, l'appétit assez bien conservé; il y avait un peu d'amaigrissement depuis le début, mais pas de fièvre. La toux se montrait principalement le matin et le soir; elle était suivie d'une expectoration abondante (plus de deux crachoirs par vingtquatre heures), composée de mucosités aérées en partie, toujours sanguinolente et d'un rouge un peu brunâtre, uniforme, sans caillots.
A la percussion, il y avait généralement peu de son en arrière des deux côtés; la respiration était forte, avec souffle localisé à la hase droite en arrière, sans bronchophonie; il n'y avait quelques râles humides que par intervalles. Ce n'est que quelques jours après que ce souffle disparut pour ne plus revenir, mais il fut bientôt remplacé par un autre souffle bronchique à l'union des deux tiers inférieurs du poumon gauche en arrière, avec matité étendue, et plus prononcée que précédemment.
Jusqu'à la moitié du mois de novembre, pendant trois mois par conséquent, l'état général était resté stationnaire, h part un amaigrissement assez sensible; et l'expectoration était restée la même, toujours abondante, toujours sanguinolente, mais sans aucune odeur fétide. Le souffle persistait en arrière à
ûauche, où il était devenu franchement caverneux, et le côté droit ne présentait plus rien d'anomal.
A partir de cette époque, la situation changea. Un jour, vers la mi-novembre, au moment de la visite, il fut expectoré un premier crachat très-fétide, un peu brunâtre, et dès lors l'expectoration, de plus en plus abondante, de rouge devint d'un gris couleur café au lait, et son odeur resta constamment fétide.
Dès lors le malade garda le lit, son appétit se perdit, la fièvre revint chaque soir, l'afTaiblissement fut rapide; enfin le 6 décembre, il apparut des taches de purpura, la dyspnée augmenta, et la mort survint le lendemain.
A l'autopsie, on trouve le poumon gauche très-adhérent partout, et difficile à détacher. Sa moitié inférieure est indurée et compacte extérieurement; mais dans cette partie, son tissu est comme détruit au centre, où il est remplacé par une sorte de bouiUie fétide, d'un gris rougeâtre, qui remplit une cavité irrégulière "pouvant loger une petite orange. Les parois de cette cavité sont constituées par une sorte de coque en partie détruite, d'une dureté semblable à du carton, d'une épaisseur de 2 à 5 miUimètres, d'une couleur noire rougeâtre, et assez fortement adhérente au tissu pulmonaire, dont on peut pourtant l'énucléer sans trop d'efforts. Quelques rameaux bronchiques s'ouvrent _ dans cette cavité, là où cette coque fait défaut. Celle-ci est constituée manifestement par du sang coagulé, sans que l'examen microscopique ait pu être fait, la pièce anatomique ayant été communiquée à la Société médicale des Hôpitaux, puis égarée, après toutefois que j'en eus pris un dessin (Planche V).
Le poumon droit était sain, de même que le cœur, les gros vaisseaux, et tous les autres organes.
Je ne connais pas dans la science d'exemple d'apoplexie pulmonaire traumatique semblable à celui-ci. Le sang avait été collecté en foyer, et l'étendue de la déchirure du tissu pulmonaire, l'évolution symptomatique de la lésion apoplectique, et les modifications remarquables qu'avait subies la masse sanguine
épanchée, dont les parties extérieures s'étaient concrétées en coque dure, en font un fait exceptionnel.
Toute apoplexie pulmonaire un peu étendue s'accompagne d'expectoration sanguinolente, tantôt très-abondante, et tantôt peu ; mais cette expectoration me paraît avoir pour caractère de se prolonger pendant un certain temps, plusieurs semaines, ou même plusieurs mois. L'étendue et la gravité de la lésion ne sont nullement en rapport avec l'abondance de ces crachats sanguins, comme le prouve notre observation; mais peut-être la durée de l'expectoration sanguinolente est-elle en rapport avec l'étendue de la lésion hémorrhagique. Cette expectoration n'a pas été, en effet, immédiatement considérable chez mon malade, mais elle a persisté pendant six mois, ayant une coloration d'un rouge brunâtre, qui était un très-bon signe diagnostique, avec la matité et le souffle locahsés au niveau de la partie du poumon gauche, qui précisément avait subi l'action de la cause vulnérante. L'altération putride du foyer sanguin n'a pas été moins remarquable, cette altération du sang épanché ayant, après six mois de durée seulement, alors sans doute que l'air a pu pénétrer dans son intérieur ramolli, simulé une gangï'ène pulmonaire.
Le sang, subissant ainsi un ramolUssement putride par le contact de l'air qui le pénètre par les bronches avec lesquelles il est en rapport, a pris, dans le fait que je viens de rapporter, une coloration grisâtre, tout en conservant dans ses parties concrètes sa couleur rouge noirâtre. Dans les faits que j'ai observés, le sang expectoré a pris cette teinte brunâtre, qui a été signalée par les auteurs, et qui tiendrait, d'après Lebert (de Breslau), à des cristaux d'hématoïdine visibles au microscope. Ces cristaux proviendraient de la transformation des globules sanguins, qui font alors défaut dans les crachats.
Une expectoration subite de sang plus ou moins abondante , survenant dans les conditions que j'ai rappelées plus haut, avec une dyspnée ou une orthopnée prononcées, un pouls petit et fréquent, une grande anxiété , avec un bruit respiratoire affaibli et obscur, ou remplacé par un soufQe bronchique et des
râles humides, fins ou gros, constatés au niveau d'un des poumons, dans un point où existe ou non une sonorité obscure ou au contraire tympanique à la percussion : tels sont les signes qui doivent faire soupçonner l'existence d'une apoplexie pulmonaire. Mais ces signes ne se montrent pas avec cet ensemble caractéristique dans tous les cas d'apoplexie du poumon. Il en est beaucoup de latents, pendant l'évolution des maladies qui sont le point de départ de cette complication hémorrhagique. Les hémoptysies abondantes, considérées d'abord par Laennec comme un signe important de cette apoplexie, n'ont pas la valeur diagnostique qui leur a été attribuée. Les phthisiques présentent assez fréquemment de ces hémoptysies abondantes et répétées, qu'on pourrait être tenté de rapporter à une apoplexie pulmonaire. On a invoqué, pour les expliquer, des varices artérielles des parois des cavernes du poumon ; mais il peut n'y avoir aucune lésion de cette espèce. J'ai vu, chez un phthisique, une hémoptysie grave par son abondance et son retour répété à quelques jours d'intervalle, être due à une petite branche artérielle aboutissant perpendiculairement à la paroi d'une caverne tuberculeuse qui, par ses progrès, avait rendu cette artériole béante dans sa cavité. De là des hémorrhagies considérables, ne s'arrêtant que par la formation d'un caillot sanguin, lequel, se détachant bientôt, donnait heu à une nouvelle hémorrhagie. Je pus constater un de ces caillots protecteurs encore en place, après la mort du malade.
Le sang, en s'épanchant dans le poumon pour produire l'apoplexie qui m'occupe, ou s'infiltre dans la trame du tissu de l'organe, ou la déchire pour s'y épancher. Dans les deux cas, le sang, chassé hors des vaisseaux , se coagule et forme des noyaux .plus ou moins considérables, qui constituent l'état habituel de cette lésion.
Mais que devient le sang ainsi épanché ? Il peut subir une transformation putride, et, s'il est infiltré, donner heu à une gangrène pulmonaire, ou bien la matière colorante du sang peut disparaître entièrement de la lésion hémorrhagique, et
celle-ci prendra alors l'apparence d'une masse tuberculeuse ou crétacée, ou même ressembler à un abcès pulmonaire, si elle dépend d'un infarctus.
J'ai constaté cette apparence tuberculeuse ou caséeuse de la lésion chez une femme dont j'ai déjà rapporté l'obserx ation. Elle était atteinte d'une pleurésie purulente à laquelle elle a succombé (Obs. XLVII, p. 380).
Cette malade, avant sa pleurésie, n'avait eu qu'une seule maladie pendant laquelle elle avait toussé et expectoré des crachats infects. Sans vouloir établir une connexion entre cet accident et les lésions qu elle présenta après sa mort, je signale comme le résultat d'un épanchement sanguin intrapulmonaire le noyau caséeux qui se trouvait à la hase du poumon gauche (p. 381). Cette masse caséeuse, entourée de tissu pulmonaire sain auquel elle adhérait médiocrement, présentait à la coupe (fig. 88) un centre composé d'une substance demi-transparente, rosée, formant une sorte de gelée et disposée par couches Vue au microscope par M. Lefeuvre, alors interne du service, cette substance centrale s'est montrée à lui comme de la fibrine, contenant encore quelques globules sanguins intacts, d'autres déformés (fig. 89), et enfin des amas
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des corpuscules du sang. Le reste était de la graisse, des cristaux de cholestérine, et de la matière calcaire amorphe. L'épanchement sanguin, dans ce cas, dépendait sans doute d'un infarctus pulmonaire. En tout cas, sa transformation a été la même que celle des noyaux qui constituent les infarctus du poumon, et à laquelle se rattache la pathogénie si com-
plexe et si controversée des tubercules. Nous en reparlerons à propos des infarctus du poumon.
La masse sanguine, ainsi transformée en matière caséeuse, peut subir une régression nouvelle et se ramollir de manière à simuler un abcès inflammatoire : c'est encore là un nouveau rapprochement des foyers hémorrhagiques du poumon avec les infarctus que je viens de rappeler, et à propos desquels je reviendrai sur cette question de l'apoplexie.
Quelque interprétation que l'on adopte au point de vue de la pathogénie de l'apoplexie pulmonaire, il y a le fait de l'épanchement sanguin qui constitue une affection particulière dont le pronostic est variable suivant son évolution. Cette affection peut guérir par résolution, ou par transformation en masse caséeuse ou crétacée, ou bien entraîner la mort par gangrène du poumon ou par perforation de cet organe.
Le traitement de l'apoplexie pulmonaire comprend trois indications principales : combattre l'hémorrhagie, en traiter la cause, et remédier à ses suites. Les astringents sous toutes les formes, les révulsifs, la glace à l'intérieur, et les moyens hémostatiques variés qui ont été préconisés contre les hémorrhagies remplissent la première de ces indications. La deuxième provoque des médications variables comme la cause qui a produit l'accident, que l'on sait être principalement dû à une hyperémie pulmonaire secondaire, qui est elle-même le plus souvent sous la dépendance d'un enrayement de la circulation cardio -pulmonaire. Enfin la troisième indication, non moins importante, consiste à relever les forces du malade. Le traitement tonique est ici doublement utile puisque, en agissant sur le cœur, il active cette circulation dont la gêne prédispose au retour de l'hémorrhagie.
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Mon intention n'est pas d'exposer ici l'histoire clinique complète des oblitérations sanguines de J'artère pulmonaire, étude à laquelle se rattachent les questions d'embolie et d'infarctus pulmonaires. Il est admis aujourd'hui que les embolies proprement dites obstruent les artères d'un certain calibre, et que les infarctus sont des embolies capillaires.
Les obhtérations par embolie sont maintenant bien connues ; mais leur étude laisse encore dans l'indécision et le vague plusieurs points de la question des thromboses, ou coagulations du sang sur place dans les vaisseaux pulmonaires. Déjà le jour se fait sur certains faits de thromboses dues à des embolies capillaires ; mais ce serait aller trop loin que d'attribuer cette ori gine à toutes les coagulations sanguines de l'artère pulmonaire indépendantes de l'emboUe des grosses bronches de cette artère. Ces coagulations du sang sur place, dites autochthones, peuvent dépendre aussi, comme dans les autres vaisseaux, du ralentissement de la circulation, et de l'affaibUssement de l'action du cœur. Ces influences ont agi dans le fait suivant, qui a présenté des phénomènes symptomatiques remarquables.
Obs. LXXX. — Agée de vingt et un ans, domestique, cette malade était depuis deux ans à Paris. D'une assez frêle constitution, elle n'avait été réglée qu'à l'âge de dix-sept ans. Son père était mort après avoir toussé pendant une année; sa mère, un frère et des sœurs étaient très-bien portants. Ses règles, depuis leur apparition, avaient toujours été irrégulières; elle avait eu des signes de chlorose, des épistaxis fréquentes, et des pertes répétées depuis quatre mois, lorsqu'elle était entrée à Cochin.
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L'affaiblissement général avait augmenté, et la peau s'était clécolorée davantage depuis son arrivée à Paris.
Depuis quatre mois, que les règles étaient devenues plus abondantes et même plus fréquentes (tous les quinze jours), elle avait ressenti d'abord de la roideur dans le bas-ventre, et quelquefois une sensation de craquement en montant les escaliers. Peu à peu le ventre était devenu plus gros, ce qu'elle attribuait aux troubles menstruels.
Elle fut admise le 16 janvier 1866 , pour des symptômes de chloro-anémie, et principalement pour des douleursnévralgiques et des palpitations. La peau et les muqueuses étaient très-pâles 3 et il existait un souffle doux au premier bruit à la base du cœur. De plus, l'abdomen était distendu par une tumeur volumineuse, débordant supérieurement l'ombilic de trois travers de doigt , arrondie , et simulant une grossesse de huit mois environ.
Ma première pensée fut qu'il existait une grossesse ; mais l'existence de l'hymen, qui empêchait de pratiquer le toucher, contredisait presque absolument ce diagnostic , qui dut être abandonné, l'auscultation n'ayant pu faire constater ni le souffle placentaire ni les battements du cœur d'un fœtus. Les pertes de sang, fréquentes depuis plusieurs mois , éloignaient également de l'idée d'une grossesse; ces pertes se faisaient sans douleur.
Un traitement tonique et réconfortant fut prescrit.
Bientôt un nouveau signe fut remarqué au niveau de la tu^ meur : c'était une sensation de frottement saccadé à la palpation, se produisant profondément, dans l'intérieur de la tumeur, signe qui me fit admettre l'existence d'un kyste hydatique. Telle fut aussi l'opinion de FoUin qui , sur ma demande ., visita cette malade.
Tel était l'état de cette jeune fille lorsque , un mois après l'admission, le 15 février , il apparut des accidents nouveaux. En allant aux lieux d'aisances, la malade éprouva une syncope prolongée qui occasionna une chute. Je crus d'abord à une syncope anémique, et j'attribuai le même caractère à quelques
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défaillances qui survinrent dans les quatre jours suivants. Mais le 20, cinq jours après la première syncope, il se manifesta subitement, à3 heures de l'après-midi, un malaise indéfinissable, une dyspnée considérable , de la pâleur, puis de Vinjection de la face, sans aucun signe particulier à l'auscultation. J.a mort eut lieu après une demi-heure de durée de ces accidents.
Le lendemain, en apprenant ces particulai^ités , j'annonçai l'existence d'une coagulation du sang dans l'artère pulmonaire comme cause des accidents ultimes, ce que l'on vérifia h Vmitopsie, faite 40 heures après la mort.
D'abord il fut constaté que la tumeur abdominale était un kyste mulliloculaire de l'ovaire, contenant des masses encéphaloïdes et de la matière colloïde dues à une prolifération des éléments de l'ovaire. J'aurai à revenir sur l'influence qu'a pu avoir cette tumeur pour la production de la lésion observée au niveau de l'artère pulmonaire.
Le diagnostic avait été exact. Le tronc principal et toutes les divisions de l'artère pulmonaire , jusqu'aux dernières ramifications, étaient complètement obstrués par un caillot continu, distendant partout les conduits artériels, partout assez résistant, d'un blanc jaunâtre par places , sans portion isolée (embolus) qui semblât être étrangère au caillot formé dans l'intérieur des vaisseaux. Ce caillot put être extrait par traction presque en entier des deux poumons.
Rien de particulier ne fut noté dans les autres organes, notamment dans l'intérieur des veines, qui ne contenaient aucun caillot, même celles qui subissaient la pression de la tumeur de l'ovaire.
La coagulation du sang dans l'artère pulmonaire a été annoncée pendant la vie, chez cette malade, par des signes positifs. Je veux parler de l'angoisse subite survenue le jour de la mort, avec dyspnée, sentiment de suffocation, pâleur puis congestion de la face , pouls insensible : accidents suivis de mort après une demi-heure de durée, quoique la percussion et l'auscultation de la poitrine n'aient indiqué aucun obstacle à la cir-
DE l'artère pulmonaire. 595 culation de Fair dans les bronches. Mais avant ces phénomènes ultimes, pendant les cinq jours qui ont précédé, il était survenu des défaillances et une syncope avec de la dyspnée , qui n'étaient certainement pas étrangères à la lésion qui a entraîné la mort. Les phénomènes de la dernière heure sont sans doute survenus lorsque l'imperméabilité de l'artère pulmonaire a été à peu près complète.
Il y a des malades chez lesquels la mort esta peu près subite. Il survient inopinément une angoisse et une oppression extrêmes de quelques secondes, et c'est tout.
Les phénomènes rapides qui s'observent pendant la vie, quelle que soit leur durée, sont facilement attribués à leur véritable cause : l'obstruction sanguine de l'artère pulmonaire; mais il est extrêmement difficile de se prononcer alors sur l'existence ou l'absence d'une embolie , lorsqu'il ne préexiste pas une affection , une phlegmatia par exemple, qui puisse en être le point de départ. On a cherché à surmonter ces difficultés de diagnostic. Pendant la vie, a-t-on dit, les accidents produits par un caillot migratoire sont plus rapides ; ils sont plus lents ou graduels pour les caillots autochthones. Ils sont plus lents surtout pour les caillots formés d'abord dans le cœur droit.
Les accidents ont été graduels chez notre malade. Chez elle, on ne pouvait admettre l'invasion brusque d'une embolie dans l'artère pulmonaire, les phénomènes observés pendant la vie ayant duré plusieurs jours. J'ai pensé que cette oblitération dépendait des causes générales que j'ai rappelées plus haut : le ralentissement du cours du sang, et l'affaiblissement du cœur. Mais n'aurait-il pas existé dans les veines voisines de la tumeur de l'ovaire des concrétions en corpuscules plus fins, comme on en a constaté dans le voisinage de certaines tumeurs cancéreuses, et qui auraient été obstruer les capillaires de l'artère pulmonaire 1 La réponse reste douteuse, parce que l'on n'a examiné que les troncs veineux aboutissant à la veine cave inférieure et cette veine elle-même , que la tumeur aurait pu comprimer, et dans lesquelles il n'existait aucune coagulation. J'ai donc dû
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Il y a pour l'artère pulmonaire, outre ces conditions générales qui favorisent la formation des thromboses, des conditions pathogéniques locales particulières. Ce sont les obstacles au cours du sang dans la zone cardio -pulmonaire, et en particulier dans le poumon, comme on le voit dans la pneumonie. On conçoit qu'il puisse en être de même dans l'emphysème pulmonaire avancé, ainsi que dans la pleurésie. Dans la pneumonie, la fibrine exsudée est une cause manifeste d'obstacle au cours régulier du sang, et une cause évidente de ralentissement du sang et de sa coagulation dans les capillaires de l'artère pulmonaire, comme chez le malade suivant.
Obs. LXXXI. — C'était un homme vigoureux, âgé de quarantesept ans, carrier de profession^ qui fut admis le 2 octobre 1860, au 4° Jour d'une pneumonie droite, dont il mourut le soir même. Peu d'heures avant sa mort, au milieu des phénomènes habituels de la pneumonie , il survint tout à coup une asphyxie imminente. Le pouls petit, dépressible, était à 124, la respiration à 50, la face était pâle et mouillée par une sueur froide, les extrémités étaient fraîches, et des râles trachéaux s'entendaient à distance. L'invasion soudaine et le défaut de rapport entre l'intensité de la dyspnée et la liberté de la respiration dans une très-grande étendue des poumons, en dehors de la partie hépatisée, purent me faire diagnostiquer une coagulation du sang dans l'artère pulmonaire.
A Vautopsie, les cavités droites et gauches du cœur sont distendues par un énorme caillot noir, gelée de groseille, de récente formation. A droite, où il est plus volumineux et plus ferme, il envoie des prolongements dans les veines caves supérieure et inférieure, et dans toute l'artère pulmonaire. Cette artère est comme distendue par ce coagulum, qui a pris l'empreinte de ses valvules sigmoïdes, et qui s'étend jusqu'aux divisions les plus fines de l'un et de l'autre poumon. La coupe du poumon droit, qui est énorme et envahi, sauf à son sommet
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et à sa base, par une hépatisation grise, est remarquable par une multitude de points noirs qui correspondent aux coagulations sano-uines des fines divisions de l'artère pulmonaire de
Fig. 91 [réduction de 1/3). — Coagulum sanguin extrait du ventriculii droit du cœur cl de l'artcrc pulmonaire, il conserve l'empreinlc des cavités des valvules sigmoïdes de celle artère. Les arborisations sont moins complètes au niveau de colle do ses branches (jui correspond au poumon droit, parce que le caillot s'est brisé.
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ce côté. La coupe des petites bronches contient, en outre, des petits cylindres flbrineux qu'on peut en extraire, et qui se ramifient jusqu'aux cellules aériennes, qui sont distendues par le même exsudât plastique, comme le montre l'examen microscopique. — Le poumon gauche n'est que congestionné; mais les mêmes coagulations sanguines y ont envahi, de proche eu proche sans doute, les divisions de l'artère pulmonaire. M. Ch. Lefeuvre a pu retirer le coagulum sanguin presque entier hors de l'artère pulmonaire, et il en a pris le dessin, que nous reproduisons ci-dessus (fig. 90).
Le cœur était d'ailleurs parfaitement sain, et son endocarde souple et lisse partout.
Rien de particulier n'était à noter dans les autres organes.
La coagulation du sang dans l'artère pulmonaire qui s'est effectuée dans évidemment débuté par les plus petites divisions de l'artère, pour gagner ensuite le tronc de l'artère, le ventricule droit et l'oreillette correspondante, en s' effilant dans les deux veines caves. C'est ce que prouvent la continuité et la résistance du coagulum, et le moulage parfait des valvules sigmoïdes i. Les faits de ce genre sont bien manifestement des exemples de coagulations sans emboUe et sans infarctus, dont la production [présente toujours une certaine obscurité.
Mais si les causes intimes des thromboses de l'artère pulmonaire sont obscures, il n'en est pas de même des embolies veineuses qui provoquent les coagulations du sang dans cette artère. L'état puerpéral, la phlegmatia, une vraie phlébite comme celle qui s'observe lorsque des varices s'enflamment, le cancer, les lésions traumatiques résultant des opérations chirurgicales, les maladies du cœur droit, des kystes hydatiques ouverts dans la veine cave inférieure : telles sont les causes des embolies qui ont été observées.
On a assigné deux formes principales aux signes de l'affection
' Nous avons observé un fait analogue de coagulation sanguine avec moula ge des cavités valvulaires che/, un homme atteint de pneumonie.
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qui m'occupe : une forme syncopale et une forme asphyxique Chez le malade de l'observation LXXXI, que je viens de rapporter la première forme a été caractérisée par la syncope et les défaillances des premiers jours, puis les accidents asphyxiques sont apparus, de sorte que les deux formes se sont succède chez cette femme. Les syncopes et les défaillances, jomtes a une dyspnée persistante, en l'absence de signes anomaux de percussion ou d'auscultation, doivent donc donner l'éveil sur l'imminence de phénomènes ultimes plus gravss, qui annoncent l'obstruction complète de l'artère pulmonaire.
Quand la coagulation n'est pas générale, le pronostic peut- il ne pas être fatal'? Gela nous paraît certain, l'oblitération des petites subdivisions de l'artère pulmonaire qui a lieu par des embolies capillaires constituant des infarctus qui guérissent tréquemment.
En présence des accidents si graves et si rapides qui résultent des obUtérations sanguines étendues de l'artère pulmonaire, n'est il pas inutile de parler du traitement cà leur opposer'? Le précepte qui a été formulé, de chercher à rétablir le cours du sang parles collatérales, de diminuer les congestions locales, de favo'riser la résorption de l'obstacle , ne saurait s'apphquer qu'aux faits de quelque durée. La première de ces indications, celle de rétabhr le cours du sang par les collatérales, est impossible à remphr. Pour satisfaire à la seconde, de diminuer la congestion locale, les déplétions sanguines ne sauraient agir en rien sur l'obstacle. Aussi la troisième indication, celle de favoriser la résorption du caillot obturateur, est-elle la seule sérieuse. On cherche à obtenir cette résorption par l'emploi du bi-carbonate de soude, de l'eau de Vichy, du sesqui-carbonate 'd'ammoniaque, conseillé par Richardson. Mais a-t-on réellement le temps d'agir efficacement '? Le plus souvent, non; car les accidents surviennent inopinément, et la mort est trop rapide, lorsqu'elle n'est pas subite.
CHAPITRE IV
INFARCTUS DES POUMONS.
Dans le précédent chapitre, à propos des oblitérations sanguines de l'artère pulmonaire, j'ai rappelé que ces oblitérations vasculaires prenaient le nom d'infarctus pulmonaires quand elles étaient limitées aux plus petits vaisseaux, et produites par des embolies capillaires.
Les infarctus ont été, dans les derniers temps, le sujet de travaux nombreux qui permettent aujourd'hui, non-seulement d'affirmer la réalité de ces lésions, avec les observateurs qui s'appuient à la fois sur des expérimentations d'une grande valeur et sur des observations cUniques, mais encore de leur faire prendre place parmi les affections du poumon. Sans rappeler les travaux partiels antérieurs à ceux de Virchow, c'est à lui qu'il faut attribuer le point de départ scientifique des recherches qui ont été faites depuis sur les embolies capillaires ou infarctus. Je me contente de citer celles de Senhouse-Kirkes, Traube, "Wagner, Panum, Gohn, etc. , en Angleterre et en Allemagne, et les travaux français de Schiitzemberger, Michel (de Strasbourg), Charcot, Fritz, Dumont-Palher, Ehrraann, Bail, Vulpian, Prévost et Cotard, ^etc, et principalement, au point de vue des infarctus pulmonaires, l'excellente thèse de Ch. Lefeuvre, et l'ouvrage important de Feltz sur les embolies capillaires i.
Les recherches expérimentales dans le cours desquelles on a vu pour ainsi dire se développer les infarctus dans la rate et les reins, peu après l'introduction de graines ou de poussières
1 Cil. Lefeuvre : Etude physiologique el pathologique sur les infarctus viscéraux (Thèse de Paris, 1867). — Fellz : Traité clinique et expérimental des embolies capillaires, 2" édit., 1870.
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fines dans le torrent circulatoire artériel des chiens, ont permis de connaître plus particulièrement les infarctus de ces organes. Ils forment d'abord une masse rouge, turgescente, qui se transforme assez rapidement en infarctus jaune, lequel subit un ramollissement (par régression graisseuse) qui peut les faire ressembler à des abcès, ou à des tubercules à leurs divers degrés d'évolution; ou bien ils sont résorbés et remplacés par des cicatrices déprimées.
Les infarctus pulmonaires forment d'abord des masses ou noyaux durs, du volume d'une noisette à celui d'une noix, bruns, semblables à des foyers d'apoplexie capillaire ; ils sont même toujours, au début, des lésions hémorrhagiques, suivant Feltz. Dans leur évolution, ces masses se ramollissent, contiennent une bouillie couleur chocolat, ou bien leur centre est grisâtre, presque purulent (Ch. Lefeuvre). Enfin la collection ramollie ressemble tout à fait à du véritable pus, et les parois de la cavité se tapissent d'une fausse membrane. On a considéré les abcès dits métastatiques comme des lésions de cette nature. C'est surtout dans les poumons qu'on observe au début la forme hémorrhagique de la lésion, qui n'a pas, aussi souvent que dans la rate et les reins, la forme conique à base occupant la surface de l'organe, et qui est si remarquable, au niveau de la rate par exemple.
Il est remarquable que les corpuscules divers qui ont été introduits dans les vaisseaux artériels à sang rouge, aient si facilement produit chez les animaux des infarctus dans la plupart des organes, dans le cerveau, dans la rate, les reins, les intestins, les muscles, et même dans le cœur, et que le poumon, à de très-rares exceptions près, dans lesquelles la lésion n'a été pour ainsi dire qu'ébauchée, échappe ù la pénétration de ces corpuscules dans les ;artères bronchiques. Par l'artère pulmonaire, au contraire, les infarctus sont des plus fréquents, et ils n'ont été décrits et étudiés parles auteurs qu'à ce point de vue.
On peut expliquer la faciUté de production des infarctus par l'artère pulmonaire, et la difficulté de cette production par les artères bronchiques, par ce double fait que l'artère pulmonaire
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est un chemin largement ouvert, on peut même dire une sorte d'entonnoir vasculaire, au fond duquel les contractions cardiaques, qui agissent à son origine, t'ont pénétrer avec la plus grande facilité les corpuscules migrateurs ; tandis que le sang n'arrive dans les subdivisions des artères bronchiques que par une voie étroite et non immédiate. Il résulte même de l'arrivée indirecte du sang dans les artères bronchiques (par l'aorte), que le liquide sanguin doit éprouver une sorte de résistance de la part du sang envoyé plus hâtivement par l'artère pulmonaire dans le poumon, le chemin parcouru par le sang étant ici plus court.
Quoi qu'il en soit, on a signalé ces infarctus comme produits par la propulsion, dans les artérioles pulmonaires, de corpuscules provenant des sources diverses suivantes : de la destruction ulcéreuse de la valvule tricuspide, de petites concrétions emboliques traversant l'artère pulmonaire, et provenant du système veineux général, ou du chevelu de caillots anciens formés dans le cœur, de corpuscules sanguins desséchés et altérés par des brûlures, ou coagulés par une congélation des membres, et qui sont charriés par les veines vers le cœur, comme l'a observé Feltz. Cet ingénieux observateur admet aussi des infarctus du poumon par embolies capillaires graisseuses (fractures compUquées, ictère grave), par des leucocytes (dans la leucémie), et enfm par de l'air, la mort subite par pénétration de l'air dans les veines paraissant produite par des petites colonnettes de iluide aérien, jouant le rôle d'embolies capillaires, suivant le professeur Michel (de Strasbourg).
On peut donc craindre la production de ces infarctus, quand il existe une des conditions pathologiques qui peuvent les engendrer. « Les accès de dyspnée, fréquemment répétés, dit Feltz, survenant tout à coup chez des individus atteints de thromboses périphériques, de tumeurs mahg-nes envahissant rapidement les tissus ambiants, de maladies entraînant une trèsgrande coagulabilité du sang, de phlébite Iraumatique ou de dégénérescence graisseuse du cœur, permettent l'hypothèse d'embolies capillaires dans les voies circulatoires du poumon. La mort, survenant dans un accès de suffocation déjà précédé
INFARCTUS UES POUMONS. ^W'^ d'autres accès de dyspnée plus ou moins forts, est un signe presque certain de migrations emboliques successives vers le poumon. Les embolies des premières voies, c'est-à-dire les caillots migrateurs considérables, tuent du coup dans le premier accès de suffocation, ou bien ils entraînent d'autres accidents graves, faciles à reconnaître par la percussion et l'auscultation, tels que l'œdème du poumon, la pneumonie, la gangrène et l'hydro-pneumo-thorax; souvent enfin elles terminent la scène asphyxique commencée par les embolies capillaires. » (Ouv. cité, p. 41.)
La connaissance de l'évolution de ces infarctus permet d'expliquer des faits d'anatomie pathologique qui resteraient incertains ou obscurs si cette évolution était ignorée. Nous avons vu plus haut que ces infarctus, produits dans les dépendances capillaires de l'artère pulmonaire, constituaient d'abord des foyers parenchymateux, se ramollissant ensuite en une bouilhe brune, et que parfois il se produit une gangrène partielle. Voici une observation qui me paraît rentrer dans cet ordre de faits, quoiqu'elle ait été recueillie à une époque où les infarctus n'étaient pas encore connus.
Obs. LXXXII. — Un carrier de profession, âgé de 59 ans, d'une bonne constitution, fut admis le 4 février 1854; à l'hôpital Cochin, pour une dyspnée considérable qui se prolongeait depuis dix jours. Il avait auparavant la respiration habituellement courte, et tous les symptômes fonctionnels de l'emphysème pulmonaire.
Le lendemain de son admission, 5 février : Abattement, dyspnée prononcée, face légèrement cyanosée, pouls à 84^ sans chaleur à la peau, langue blanche, inappétence; toux suivie de l'expectoration de crachats muco purulents peu aérés, ayant une odeur fétide; respiration fréquente, anxieuse, diaphragmatique et costale.
Poitrine saillante au niveau de la partie supérieure du sternum et des régions mammaires. Sonorité de percussion tym panique sous les deux clavicules et à la base des deux poumons
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en arrière. Le bruit respiratoire est partout très-faible en avant, où il est mélangé de sibilances dans les inspirations, tandis qu'en arrière ces sibilances, qui sont entendues partout, sont niélangées de nombreux râles humides, sous-crépitants, occupant les deux tiers inférieurs des deux côtés. (Gom. suc; — : Ipéca et tart. stih.; — Jul. diac; — Potages et houillons.)
Les jours suivants, malgré un traitement actif, il n'y a qu'un soulagement momentané. L'expectoration reste fétide, et la dyspnée persiste avec la même intensité jusqu'à la mort, qui survient assez rapidement le 15 février, onze jours après l'admission .
A Vautopsie, je trouve les poumons volumineux, à la fois emphysémateux et très-congestionnés. Celui de gauche présente à sa base une induration compacte, luisante à la coupe, d'un gris rougeâtre, évidemment ancienne, et au centre de laquelle se trouve une cavité inégale, répandant une odeur infecte, pouvant contenir une aveline, à parois inégales recouvertes . d'une fausse membrane jaunâtre, et contenant un peu de liquide semblable à celui de l'expectoration; une petite bronche y débouchait. Ouverts dans toute leur étendue, les conduits bronchiques sont trouvés congestionnés, mais dans aucun d'eux la muqueuse ne paraît épaissie et tomenteuse comme dans la bronchite.
Le cœur était volumineux, mais sans aucune lésion valvulaire. Il n'y avait rien de particulier dans les autres organes. L'état des veines périphériques n'a pas été recherché.
Je ferai d'abord remarquer que cet homme est un emphysémateux, qui a succombé à une congestion pulmonaire survenue comme complication aiguë, et que j'ai décrite au chapitre I de cette seconde partie. C'est une observation démonstrative de l'existence de l'hyperémie, sans traces de bronchite à l'autopsie.
Mais la lésion qui nous intéresse principalement ici, c'est la cavité accidentelle circonscrite, inégale, contenant un liquide brunâtre infect, tapissée par une fausse membrane jaunâtre, et qui occupait le centre d'une induration d'un gris rougeâtre. Cette
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lésion ne pouvait être qu'un infarctus en voie de ramollissement gangreneux. C'est aux études expérimentales et chimiques faites dans les dernières années, que Von doit l'explication des faits de ce genre. Il en est de même de certains abcès pulmonaires jusque-là inexplicables, et qui se comprendraient de la façon suivante.
Après avoir constitué des indurations hémorrhagiques, les infarctus deviennent jaunes par la disparition de la matière colorante des globules du sang (suite de leur altération), en même temps que les épithéliums des vésicules pulmonaires deviennent graisseux. Ce foyer provoque une irritation caractérisée par une exsudation séro-albumineuse, qui tient ces produits transformés en suspension; il en résulte un liquide blanchâtre ressemblant à du pus, et qui n'est qu'une émulsion susceptible de se résorber. Avant cette résorption (qui est suivie de cicatrice), la lésion ressemble à un abcès (Feltz, ouv. cité, p. 98). Voici, dans l'observation qui. suit, des abcès qui me paraissent s'expliquer par cette cause.
Obs. LXXXIIL— Un homme robuste, âgé de 65 ans, admis à l'hôpital Cochin, le 45 juin 1867, se disait malade depuis un an au moins. D'abord pendant neuf mois sa respiration était devenue de plus en plus courte pendant la marche et l'ascension des escahers, et il avait de tem.ps en temps des palpitations. Mais trois mois avant son admission, cet état s'était compliqué subitement d'accidents aigus. La dyspnée était devenue beaucoup plus forte, et il avait éprouvé de la toux suivie de crachements dè- sang répétés, assez considérables. Les mêmes accidents avec une douleur à la région du cœur, se reproduisirent six semaines après, et furent également passagers. Mais ce qui persistait, c'était l'oppression, les palpitations fréquentes, l'œdème des membres inférieurs, et une toux fréquente, suivie de crachats muco-purulents abondants.
A son admission, palpitations fréquentes, coïncidant le plus souvent avec les étouffements ; œdème prononcé des membres inférieurs, sans albumine dans les urines. Matité cardiaque
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exagérée d'étendue; cœur volumineux, la pointe battant visiblement au niveau du sixième espace intercostal, bien en dehors du mamelon, sans impulsion énergique; on perçoit un souffle râpeux au niveau de la pointe pendant le premier bruit du cœur. Il n'y a pas de souffle vasculaire. Le pouls est petit, irrégulier, médiocrement fréquent.
La respiration est fréquente, un peu haute. Il existe une submatité dans la moitié inférieure gauche en arrière de la poitrine, et, au même niveau, un gargouiflement étendu. La toux est assez fréquente, et l'expectoration muco-purulente toujours abondante.
Pendant les trois mois qui suivent, cet état persiste sans grande modification, si ce n'est que l'anasarque fait des progrès de plus en plus considérables, en même temps qu'il survient, dans les accidents, des exacerbations qui cèdent tantôt à l'application de vésicatoires volants, tantôt à des ventouses sèches ou à des purgatifs drastiques.
Enfin, en octobre, on cède aux instances du malade qui réclame un traitement actif contre son œdème des membres inférieurs : on y fait, le 16 octobre, quelques piqûres, qui soulagent le malade en déterminant un écoulement abondant de sérosité; mais il survient un érysipèle qui hâte la mort.
A l'autopsie : péricarde distendu par une grande quantité de sérosité; cœur très-volumineux; valvule mitrale épaissie, inégalement opaque, sans incrustations calcaires; orifice auriculoventriculaire ne paraissant pas rétréci, sans autre lésion.
Poumons très-congestionnés , le droit principalement. Le poumon gauche présente en outre un épaississement notable et une dilatation des principales bronches, dont la muqueuse est rouge, épaissie, tomenteuse, et qui contiennent un liquide puriforme. Il existe en outre, dans ce poumon, des abcès véritables (Planche VI) plus ou moins considérables, la plupart arrondis, d'autres anfractueux, tapissés par une fausse membrane rouge assez épaisse, et contenant du pus semblable à celui des crachats expectorés pendant la vie. De ces abcès, les uns communiquent avec les bronches et sont presque vides; les autres.
INFARCTUS DKS POUMONS. ^^07 remplis de pus, n'ont aucun orifice bronchique à leur intérieur. L'un d'eux présente deux petits pertuis qui se terminent en cul-de-sac au voisinage de la plèvre.
Le foie est volumineux, ferme, gorgé de sang noir, ainsi que les reins, qui n'ont pas d'autre altération. Les autres organes sont sains, à part les épanchements dans les séreuses.
Comment ces abcès peuvent-ils s'être produits? Les bronches étant dilatées chez ce malade, on se derr?ande si l'on n'a pas eu affaire à ces abcès, signalés par Andral, qui résultent d'une dilatation bronchique en ampoule. Mais en pareil cas, l'intérieur de ces abcès communique largement avec une bronche. C'est ce qui avait lieu dans mon observation pour plusieurs des abcès qui étaient, pendant la vie, le siège d'un gargouillement caractéristique; mais d'autres abcès, constatés sur le cadavre, étaient entièrement clos, remphs de pus et par conséquent sans aucune communication avec les bronches, ce qui excluait toute idée de dilatation de ces conduits pour la production de ces collections purulentes. Des crachements de sang abondants ayant eu lieu à deux reprises, un mois et demi et trois mois avant l'entrée du malade à l'hôpital, il est probable qu'il y a eu à ce moment production de noyaux d'infarctus qui ont ensuite subi un ramolUssement, et qui se sont ensuite transformés en abcès : les uns s'étant ouverts dans les bronches voisines, les autres étant restés confinés dans le tissu pulmonaire. En dehors de cette explication, il faudrait admettre qu'il y a eu ici des abcès produits par une inflammation latente, à laquelle la bronchite chronique, qui accompagnait la dilatation des bronches, comme c'est l'ordinaire, n'aurait pas été étrangère.
Ces transformations des infarctus de l'artère pulmonaire sont importantes à connaître ; mais elles ne sont pas moins importantes pour les infarctus dépendant des artères bronchiques. Ces derniers ont été, en effet, plutôt déclarés probables ou possibles, que décrits comme réalité bien connue. Or, j'ai eu la chance d'observer un cas [remarquable de cette espèce chez un jeune homme atteint d'endocardite ulcéreuse des valvules
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sigmoïdes de l'aorte, sans aucune lésion qui ait pu fournir des corpuscules au courant sanguin de l'artère pulmonaire.
Voici cette observation importante, qui est jusqu'à présent, je crois, unique dans la science.
Obs, LXXXIV. — Un jeune charretier de 24 ans, auparavant bien portant et d'une bonne constitution , se disait malade depuis deux mois lorsqu'il fut admis à l'hôpital Necker (salle Saint- Luc, no l) le 18 février 18G8. Depuis la fin de décembre il éprouvait de l'oppression, surtout par les mouvements et la marche, ce qui l'empêcha de continuer ses occupations, toutes les fois qu'il voulut les reprendre. La veille de son admission encore, il ne put conduire ses chevaux que pendant la moitié de la journée, il eut froid, fut obligé de retourner chez lui, et se décida à entrer à l'hôpital. Ses antécédents pathologiques ont uniquement consisté dans cet état de dyspnée.
Le soir de son admission, on constate une dyspnée extrême, avec toux suivie de crachats abondants ressemblant à une solution de gomme; pouls à 132, soif excessive, langue blanchâtre, haleine très-fétide mais dont l'odeur ne ressemble nullement à celle de la gangrène.
Le lendemain, 19 février, cet état général s'était amendé; le pouls, régulier, était à 84, la respiration à 28; les crachats étaient de même. L'état local, comme la veille, était le suivant :
Au niveau du cœur, il existait une submatité manifeste, qui s'étendait de la deuxième côte au mamelon gauche, avec bruit de frottement superficiel dans la môme étendue. Au niveau de la pointe du cœur, on percevait aussi un double souffle obscur, le premier plus marqué, double souffle perçu également dans la carotide. Le bruit respiratoire, qui faisait défaut au niveau du cœur, était vésiculaire à droite et à gauche, excepté à la base du poumon gauche, où existaient quelques râles sous- crépitants et un son exagéré à la percussion ; enfin il existait un retentissement de la voix plus prononcé du côté droit que du côté gauche en arrière. (Gow. suc.; — Vent, scarif. à la région précord.; — Potages.)
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Le 20 au soir, l'interne du service, M. G. Bouchard, constatait des râles sous.crépitants généralisés en arrière, plus nombreux à o-auche, où était survenue une douleur au-dessous de l'aisselle, avec augmentation de la dyspnée; le pouls était à 120.
Le 21, le pouls est à' 104; la dyspnée est toujours prononcée. Je ne retrouve plus les râles sous-crépitants qu'aux bases des deux poumons en arrière ; ils sont assez nombreux, mais peu intenses, et se manifestent surtout dans les inspirations. Il y a de plus aux deux sommets une respiration très-forte avec expiration soufflante, sans bronchophonie. Les crachats sont toujours transparents, sauf quelques-uns composés en grande partie de sang pur, sans viscosité. Du côté du cœur, même matité, mais diminution d'intensité du bruit de frottement, en même temps qu'on entend, au niveau de l'organe, le bruit respiratoire, mélangé de râles sous-crépitants fins. Le double bruit de souffle persiste. {Gom. suc. ; — Julep kermès 0g'',25 et sir. diac. 15 gr. ; — Potages.)
Le 22, à cinq heures du matin, il survient une aggravation notable dans les symptômes fébriles. A la visite, nous constatons un abattement plus grand du malade, qui est couché la tête élevée. La peau est chaude et sèche; la respiration haute, à 36; le pouls à 120, très-vif, plus développé à gauche qu'à droite, et donnant par le sphygmographe (fîg. 91) le tracé du
i'ig. 91.
Artère radiale gaucho. Radiale droite.
pouls de l'insuffisance aortique; la soif est vive, l'anorexie complète, la langue humide.
Les signes perçus la veille du côté des poumons n'ont pas sensiblement varié ; mais du côté du cœur il en est tout autrement. Au niveau de la matité précordiale, on ne perçoit plus
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rien de net à l'auscultation. De la clavicule à la pointe du cœur, il existe un simple murmure ou bourdonnement continu, avec renforcement au moment de la systole. Il en est de même dans la carotide gauche. Les crachats sont toujours en partie teints de sang, mais sans avoir le caractère pneumonique. {Chiend. ; soliit. gom. suc. ; — ,luL kermès; — Saignée du bras de 300 gr.; — Diète.)
Quoique le malade se dise mieux le lendemain 23, dep\iis la saignée, son état est toujours aussi grave. Le pouls, à 116, continue à être vif, la respiration à être haute et gênée (à 40), l'haleine fétide. La prostration est considérable, la face prde; il est survenu de l'œdème aux membres inférieurs et aux paupières. Mêmes bruits tumultueux peu distincts au niveau du cœur. On entend cependant les battements du cœur retentissants et assez nets sous la partie interne de la clavicule droite, le premier bruit à peine sensible, et le second remplacé par un souffle très-fort; il n'y a pas de matité dans ce point.
Au niveau du poumon gauche, le bruit respiratoire est trèsaffaibU sous la clavicule, avec quelques râles sous-crépilants, tandis qu'il est soufflant en arrière au sommet, avec des râles humides fins et de la submatité ; les râles persistent à la base du même côté, où ils sont plus gros. Du côté droit, le souffle, persiste au niveau de la racine des bronches, et la respiration est partout vésiculaire ailleurs.
L'état général s'aggrave les jours suivants. Les phénomènes circulatoires restent les mêmes, mais le 26, il survient au niveau du poumon gauche une matité dans la région sous-claviculaire, comme elle existait déjà au sommet en arrière; la respiration soufflante y devient plus forte, et les râles humides qui s'étaient montrés sous la clavicule envahissent tout ce poumon gauche. Cependant la voix ne retentit pas plus fortement que du côté droit, où le souffle persiste au sommet avec respiration ronflante au-dessous. L'haleine continue à être fétide, et le sang à colorer quelques crachats.
Telle était la situation du malade lorsque, le 27 au soir, il est pris dun éloufl'ement subit, avec râles humides généralisés,
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orthopnée, anxiété extrême, et peu de temps après il rend le dernier soupir conservant sa connaissance jusqu'à la fm.
Autopsie. — A l'ouverture de la poitrine , je constate les lésions suivantes :
Le péricarde, au niveau duquel on ne trouve aucune fausse membrane, est intact, et contient environ 60 grammes de sérosité citrine. Le cœur est volumineux et arrondi, ce qui tient à la distension de toutes ses cavités par des caillots consistants.
Dans les cavités droites, dont toutes les valvules sont intactes, ces caillots obstruent complètement l'oreillette et se prolongent dans le ventricule où ils sont intriqués entre les colonnes charnues ; ils sont compactes et en partie blanchâtres. Du ventricule droit, les concrétions sanguines s'étendent sans interruption en un caillot mou et noir dans le tronc de l'artère pulmonaire, sans envahir ses ramifications dans l'intérieur des poumons.
Les cavités gauches du cœur présentent des lésions remarquables. Des caillots, plus condensés que dans les cavités droites, occupent aussi de ce côté l'oreillette , le ventricule et l'origine de l'aorte. En passant de l'oreillette dans le ventricule, le caillot arrondi maintient soulevée la valvule mitrale, qui est épaissie et opaque, mais sans ulcération. Les valvules sigmoïdes de l'aorte présentent, de leur côté, des lésions profondes. Elles sont toutes les trois détruites aux deux tiers, et ce qui en reste est -opaque, légèrement épaissi et induré, avec des bords déchiquetés. Sur le bord de l'une d'elles s'insère un caillot de la grosseur d'une plume à écrire, très-résistant et très-adhérent, au point qu'il faut le rompre pour le détacher. D'\ine part ce caillot se prolonge en liber lé vers l'aorte dans une longueur d'environ trois centimètres , sans extrémité rompue, et d'autre part se continue avec les caillots du ventricule. La concrétion sanguine est plus organisée, plus compacte au niveau de son point d'attache valvulaire , où elle s'est évidemment formée d'abord, pour envahir de là le ventricule et l'oreillette gauches.
Il me paraît certain que ces coagulations sanguines se sont formées le 22 février, six jours avant la mort, lorsque les bruits
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du cœur se sont transformés en un murmure continu, renforcé seulement pendant la systole du cœur.
Les poumons présentaient des altérations qui nous intéressent ici plus particulièrement. Le poumon droit, qui a été le siège d'une respiration soufflante au sommet, n'ofl'rait qu'une congestion sanguine considérable. Mais du côté du poumon gauche, on trouvait des lésions très-remarquables.
Son lobe supérieur, compacte et comme hépatisé {Voy. Planche VII, fig. 1), était entouré d'une plèvre de 1 à '2 millimètres d'épaisseur, sans adhérences avec la plèvre pariétale. Ce lobe était réuni au lobe inférieur par une adhérence interlobaire dure, fibreuse, également très-épaisse. Sa coupe avait à peu près la couleur du poumon sain un peu injectée; elle était ferme, finement granulée, sans ressembler exactement à l'hépatisation ordinaire. Le tissu n'en était nullement crépitant, et la pression en faisait sourdre un peu de liquide opaque, rougeâtre, trèspeu aéré; un fragment mis dans l'eau gagnait lentement le fond du vase. La coupe de ce lobe supérieur montre cinq masses jaunâtres de petit volume qui ressemblent à des tubercules, mais qui ont une certaine élasticité. De nouvelles incisions me montrent, d'abord vers le sommet (planche VII, fig. 2), une masse jaune semblable, du volume d'un gros pois, et, un peu au-dessous, un corps analogue, mais ramolli en grande partie à son centre en un liquide jaune opaque ; ensuite deux autres petites masses analogues offrant, l'une un petit ramollissement central {ihid., fig. 3), l'autre enfin une transformation crétacée analogue à du plâtre jaune humide.
J'avais considéré ces lésions singulières comme la conséquence d'infarctus pulmonaires dus au transport dans le poumon gauche des particules valvulaires aortiques par l'artère bronchique , et non comme une hépatisation inflammatoire franche.
Le professeur Vulpian, à qui un fragment de la pièce anatomique fut soumis , sans aucun détail sur la maladie, fut également de cet avis, et rejeta l'existence d'une hépatisation.
Vu au microscope , le tissu pulmonaire induré était en effet
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sans traces de fibrine ; il contenait principalement des cellules à noyaux multiples et des leucocytes. Le liquide de la masse ramollie offrait, avec des granulations moléculaires très-nombreuses, des leucocytes, des cellules en grand nombre et des globules graisseux. Les corps jaune solides avaient des éléments analogues, avec des fibrilles fines de tissu conjonctif (fig. 92); enfin, la petite masse crétacée offrait en plus des petits corps amorphes irréguliers.
Le lobe inférieur de ce poumon gauche était sain. Il en était de même des autres organes ; on ne retrouvait d'infarctus ni dans le foie, ni dans la rate, ni dans les reins.
Dans cette observation remarquable, nous trouvons, outre les lésions de l'endocardite ulcéreuse une induration insolite du lobe supérieur du poumon 'gauche. C'est une sdrte d'hépatisation bâtarde que j'ai essayé de reproduire dans la planche VII, et qui était due à une prolifération cellulaire, et non à une accumulation de fibrine dans les alvéoles pulmonaires. Ce qui démontre sa nature particulière, ce sont ces amas pseudo-tuberculeux qui s'y sont développés à l'exclusion de toutes les autres parties du tissu pulmonaire, amas y offrant, comme les tubercules vrais, la crudité , le ramollissement, et la transformation crétacée, qui constituent bien l'ensemble de l'évolution des infarctus en général.
Cette observation , comme une foule d'autres relatives aux
1 Nous disons qu'il y a, dans cette observation, une endocardite ulcéreuse, sans ignorer qu'on a contesté la nature inflammatoire de la lésion qui produit, en pareils cas, la destruction des valvules sigmoïdes. Cette interprétation ne peut se fonder sur l'absence de globules pyoïdes au niveau de l'ulcération, attendu que celle-ci est débarrassée énergiquement, par le courant sanguin, à chaque systole cardiaque, des corpuscules qui résultent des progrès de la lésion.
Fig. 92. — Éléments microscopiques d'un infarctus pulmonaire : cellules ù noyaux multiples, leucocytes, granulations moléculaires nombreuses, ot globules graisseux. Ces p.léments sont mélangés de fibrilles fines do lissu conjonotif.
Fig. 92.
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infarctus artériels, soulève la question, si controversée de nos jours, de la pathogénie des tubercules. Depuis longtemps on avait constaté des petits groupes de tubercules dans le poumon , sans pouvoir s'expliquer cette limitation irrégulière si bornée de la tuberculisation. Ces groupes de petits tubercules ressemblent complètement aux petits noyaux pseudo-tuberculeux des infarctus produits par l'expérimentation. Ils se rencontrent assez fréquemment sur des cadavres , et précisément dans le voisinage de lésions plus graves et plus avancées qui peuvent être de nature embolique, ce qui peut faire présumer qu'ils sont de même nature. Tels sont les pseudo-tubercules que nous avons trouvés et figurés sur la planche VI, dans le voisinage d'abcès de nature emboUque probable ; tels sont en-
Fig. 93.
core ceux qui accompagnaient une caverne du lobe inférieur d'un poumon (fig. 93, dd) due probablement aussi à la fonte d'un infarctus.
On en est à croire que le tubercule , l'infarctus, et certains produits inflammatoires ne peuvent se distinguer les uns des au-
Fig. 93. — Cavité accidentelle occupant la partie supérieure du lobe inférieur d'un poumon gauche, le lobe supérieur et le poumon droit étant parfaitement sains. Celte cavité, traversée par une bronche c restée intacte, est due probablement à un infarctus, a, lobe supérieur du poumon; b, adhérence interlobaipc trcs-épaissie ; dd, cnrpusculef d'aspect tuberculeux.
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très qu'au début de leur évolution. Àussi peut-on se demander, en présence de cette confusion, si les petits groupes de pseudotubercules dont je viens de parler ne seraient pas le résultat de l'irritation inflammatoire du tissu pulmonaire dans le voisinage d'un infarctus plus avancé dans son évolution.
Andral a signalé il y a longtemps un fait de corpuscules miliaires, considérés par lui comme des tubercules, au niveau d'un point de pneumonie chronique. J'ai moi-même rencontré de ces productions au niveau du sommet induré de poumons anciennement affectés de pneumonie chronique et offrant, outre ces quelques corpuscules miliaires , des agrégats crétacés. On pourrait sans doute objecter que l'induration du tissu pulmonaire primitivement inflammatoire a été l'effet plutôt que la cause des productions pseudo-tuberculeuses , ce qui démontre la difficulté d'interprétation des faits de ce genre, qui se rattachent à la question, si difficile à bien élucider , de la pneumonie caséeuse. On peut dire que toutes les difficultés de solution du problème moderne de la tuberculisation pulmonaire, résident dans les interprétations diverses que l'on peut formuler en présence des faits observés. La plus nette de ces interprétations, jusqu'à présent, est celle qui étabht l'existence des pseudo -tubercules dus aux infarctus pulmonaires, dans les deux systèmes artériels du poumon.
J'appelle l'attention sur les crachats sanglants et sur la fétidité de l'haleine survenus chez le dernier malade, au moment de la formation des infarctus pulmonaires. Ces deux symptômes doivent, il me semble, leur être attribués.
Cette lésion pulmonaire peut guérir, comme nous l'avons dit. Notre planche I doit être considérée comme un exemple de ces infarctus (abcès dits métastatiques) en voie de réparation. Ils peuvent cependant occasionner la mort, mais bien plus rarement que les embohes du tronc ou des grosses branches de l'artère pulmonaire.
Pour leur traitement, je n'ai qu'à renvoyer à ce que j'ai dit de selui des embolies de l'artère pulmonaire (p. 599).
CHAPITBE V
GANGRÈNE PULMONAIRE
Dans le poumon, comme dans les autres organes, la mortification du tissu qui caractérise la gangrène est la conséquence de l'interruption complète de la nutrition dans la partie atteinte. Malgré la netteté apparente avec laquelle on a formulé les causes intimes de cette grave lésion, elles restent obscures, sauf dans quelques conditions particulières que je rappellerai.'
La gangrène du poumon ne peut être considérée comme chronique que par sa longue durée habituelle. A son début, elle a le plus souvent les allures d'une maladie aiguë, sans qu'on puisse bien comprendre le travail pathogénique à ce début fébrile ; car il est difficile d'admettre que l'eschare soit dès lors formée et que l'inflammation éliminatoire commence. Dans un des faits que j'ai observés, et que je rapporterai plus loin , il y eut une invasion tout à fait semblable à celle des maladies typiques les plus franches; il est survenu dans les vingt-quatre heures qui ont suivi un refroidissement, un frisson fébrile intense avec dypsnée , et bientôt un point de côté au niveau du poumon affecté. Cette douleur n'a pas été constante chez le petit nombre de malades dont j'ai recueilli les observations. Mais chez tous il y eut une invasion aiguë , caractérisée par une fièvre plus ou moins intense ou par une dyspnée subite et de la toux; huit, dix jours ou trois semaines après ce début, la toux augmentait et les crachats prenaient la fétidité particulière qu'on leur connaît.
La maladie s'observe presque toujours comme affection secondaire, et par conséquent associée à des phénomènes pathologiques étrangers qui en compUquent l'étude.
J'ai rencontré deux faits de gangrène pulmonaire qui méri-
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tent d'être rapportés : l'un de gangrène survenue comme maladie primitivement et franchement aiguë à son début; le second qui est un exemple de guérison complète , malgré une perte considérable de substance subie par le poumon.
Obs. LXXXV. — Notre premier malade était âgé de trenlecinq ans. C'était un homme brun, détaille moyenne et d'un embonpoint modéré, d'une forte constitution, mais affaiblie par un travail forcé de journaher dans l'abattoir du Roule. Sa santé habituelle était bonne auparavant ; il dit n'avoir jamais fait d'excès alcooHques , et paraît sincère. Il a d'ailleurs toujours assez gagné pour vivre convenablement, et surtout sans privations.
Sa maladie avait débuté subitement dans les premiers jours du mois de mars, deux mois et demi environ avant son admission. Il avait éprouvé alors un frisson et de la courbature, de l'oppression, une toux fréquente, suivie de crachats blancs et d'abord sans aucune odeur désagréable. Il perdit aussitôt l'appétit, sans avoir ni vomissements ni diarrhée.
Huit jours après l'invasion, il se manifesta une douleur du côté droit de la poitrine au niveau de l'hypochondre, douleur augmentant par les inspirations et par la toux, et s'accompagnant d'une expectoration en partie sanguinolente, mais principalement muqueuse et sans odeur. Quoiqu'il y eût des frissons irréguhers persistants, plus d'oppression et de toux que les premiers jours, il continua courageusement son travail. Les forces cependant diminuaient sensiblement.
Ce n'est que trois semaines avant l'admission que l'haleine est devenue fétide, et qu'il y eut expectoration d'un hquide purulent et infect, qui était craché par crises, deux ou trois fois par jour, sans vomissement. Il prit de l'eau de Sedlitz et, la douleur étant persistante, il alla à la consultation de l'hôpital Lariboisière , où il lui fut fait une application de ventouses scarifiées sur l'hypochondre droit.
Le 26 avril, lendemain de son admission, il était dans l'état suivant : forces très-déprimées sans qu'il y ait cependant une
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vcritableprostruLion. Pouls à 100, avec sentiment de courbature, mais sans chaleur à la peau. Respiration à 28, oppression sans dyspnée apparente, physionomie naturelle.
L'odeur infecte des crachats attire tout d'abord l'attention. La douleur persiste, les crachats muco-purulents remplissent la moitié d'un crachoir. Leur odeur nous oblige à faire ouvrir la fenêtre pour explorer le malade.
Matité occupant le tiers moyen du côté droit de la poitrine en arrière, avec du son au-dessus et au-dessous; au niveau de la matité, expiration prolongée et râles sous-crépitants sans souffle. Je prescris des vent, scarif., du vin de quinquina, 2 portions d'aliments, et vin de Bordeaux.
Les jours suivants les signes locaux ont été variables. Leur siège est devenu plus précis, occupant une sorte de zone transversale ; la matité a persisté, ainsi que des alternatives de râles et de souffle à son niveau. Le souffle, toujours doux, est devenu de plus en plus marqué, et souvent il a été mélangé de râles sous-crépitants. La voix devient bronchophonique et soufllée, surtout quand le malade parle à voix basse.
L'oppression est actuellement toujours médiocre, et la toux survient par crises, plusieurs fois par jour; elles sont accompagnées de crachats purulents rendus en bavant. Ces crises sont devenues plus fréquentes que précédemment. Il y a plus de fièvre le soir, la peau est chaude, il y a de la soif, peu d'appétit, sans diarrhée.
Pendant vingt jours, l'état du malade s'est aggravé, l'aflfaiblissement a été rapide, sans phénomènes locaux nouveaux, et la mort est survenue le 9 juin.
A l'autopsie, le poumon gauche, sain d'ailleurs, présentait quelques adhérences isolées. — Le poumon droit était adhérent partout. Détaché des parois costales en avant, il offrait à sa surface une infiltration comme oedémateuse ; son volume était considérable. Il s'est rompu en arrière quand on a voulu le détacher entièrement des côtes, en donnant issue à une matière putrilagineuse épaisse, purulente, d'une odeur infecte. Le poumon est incisé dans toute sa hauteur; la scissure inter-
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lobaire supérieure est effacée par des adhérences, et les deux lobes inférieurs sont ramollis et creusés de cavités anfractueuses et irrégulières, remplies de liquide purulent sanieux, contenant en suspension des parcelles de tissu pulmonaire putréfié, avec des parois en bouillie. En arrière, la cavité principale était voisine de la plèvre, qui restait seule en ce point. La muqueuse des bronches était très-rouge, épaissie, enflammée dans les bronches qui aboutissaient brusquement aux lobes inférieurs droits, dans la bronche principale droite et dans la trachée ; la muqueuse y présentait des stries épaisses. La muqueuse était bien moins rouge et moins épaisse dans les autres bronches.
Le cœur contenait un caillot dans les cavités droites, d'où il s'effilait dans le tronc de l'artère pulmonaire, sans aller loin.
Dans la cavité gangréneuse, il n'y avait pour ainsi dire pas de parois déUmitées. On n'y voyait pas de fausses membranes organisées, excepté dans quelques points rares, et encore y étaient-elles mal dessinées, molles, minces, friables.
Voilà un homme qui a été pris, au miUeu d'une bonne santé, de fièvre avec toux, puis d'une douleur du côté droit de la poitrine avec plus de toux, de l'oppression et des crachats sanguinolents. Avec la persistance de la plupart de ces symptômes sont survenus, quelque temps après, une haleine et des crachats infects qui ont persisté depuis.
Ces crachats, qui étaient diffluents, purulents, et d'une odeur pénétrante fétide particuhère, constituaient, par le fait surtout de cette fétidité, le signe le plus important de la maladie. Sans cette odeur caractéristique, le diagnostic serait impossible. Il suffit d'ailleurs de l'avoir sentie une fois pour la reconnaître aussitôt lorsqu'on la rencontre de nouveau. Elle a été comparée à l'odeur du vieux plâtre humide, de la paille pourrie, des matières fécales (Louis). Elle s'étend au loin autour du malade, qui l'exhale non-seulement par ses crachats, mais par son haleine.
Mais cette odeur, quoique particulière, ne se distingue pas
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toujours facilement de la fétidité que l'on constate dans d'autres affections, ainsi que Stokes en a fait la remarque. Chez un malade qui tousse, il peut se produire une odeur fétide de l'haleine par suite d'un ozène, de certaines caries dentaires de la stomatite, de la diphthérie, de la gangrène buccale ou du pharynx, d'une otite, comme je lai constaté chez un phthisique. Dans la ditatation des bronches et dans la phthisie, la fétidité peut se rencontrer par suite du séjour prolongé des crachats dans les vides aériens, et il en est de même dans les abcès communiquant avec les bronches.
On voit combien sont nombreuses les conditions de la fétidité de l'haleine. Pour formuler le diagnostic de la gangrène pulmonaire, il faut donc ne pas les perdre de vue, et ne se prononcer qu'après avoir bien examiné le malade.
Les crachats, outre leur odeur, ont souvent un aspect qui confirme le diagnostic ; c'est lorsqu'ils sont sanieux, verdâtres, brunâtres, ce qui a lieu quand la maladie est avancée. Ces crachats sont précédés de toux, mais cette toux peut manquer dans des cas exceptionnels, ainsi que Guislain l'a vu chez des aliénés.
L'exploration physique de la poitrine a fourni, chez notre malade, des signes importants de cette affection. La matité à la percussion, les râles humides, le souffle, la bronchophonie, la voix soufflée, sont venus confirmer le diagnostic. Il en a été de même des symptômes généraux et de la fièvre, qui étaient la conséquence de l'inflammation éliminatoire de la portion gangrénée du tissu pulmonaire.
La gangrène, dans ce cas, a été spontanée. Le plus ordinairement, en effet, elle survient dans le cours d'une autre maladie. D'abord dans le cours de la pneumonie, ce qui est rare ; il faut, quand existe cette coïncidence, se demander si la pneumonie n'a pas été consécutive à la gangrène, comme il a paru en survenir une chez notre malade, qui n'a eu que huit jours après l'invasion de sa maladie un point de côté et des crachats sanguinolents, dus sans doute à une inflammation consécutive à la gangrène.
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L'apoplexie pulmonaire, la résorption purulente (Genest), la cachexie des aliénés par abstinence (Guislain), les cavernes tuberculeuses, la dilatation des bronches (Briquet) , les corps étrangers dans le poumon, la compression ou l'obturation d'un tronc vasculaire, sont autant de causes auxquelles on a rattaché le développement de la gangrène du poumon à des degrés variables.
A propos des obturations vasculaires comme cause de cette gangrène, je dois rappeler que cette question touche à celle des embolies pulmonaires . Il ne faut pas oubUer qu'il en est de deux sortes relativement à leur volume, comme on l'a vu précédemment. Les unes, constituées par un caillot assez volumineux pour s'arrêter dans des troncs vasculaires, sont charriées par les veines des parties éloignées du coéur vers les cavités droites de cet organe, et vont par suite obstruer l'artère pulmonaire en produisant des accidents asphyxiques rapides ; les autres sont granuleuses, fines, formées de petits caillots fragmentés ou de détritus organiques ; et il en résulte des infarctus pulmonaires qui pourraient occasionner la gangrène partielle du poumon. C'est ainsi que l'on a exphqué qu'une gangrène éloignée pouvait donner lieu à la production d'une gangrène pulmonaire si elle fournit des matériaux granuleux soUdes charriés jusque dans les divisions de l'artère pulmonaire.
Quoiqu'il en soit, une oblitération vasculaire doit être, comme dans les autres parties du corps, l'origine de la gangrène pulmonaire, et un certain nombre de cas doivent s'expUquer par des infarctus de diverses provenances.
(^Ihez notre malade, aucune lésion n'a paru avoir été le point de départ d'une gangrène de cette espèce. Il travaillait avec excès dans un milieu infect, il séjournait presque constamment dans un air profondément vicié par des poussières infectes et par des gaz résultant de la fermentation putride de matières animales. Cette influence a-t-elle pu n'être pas inactive pour la production de sa gangrène pulmonaire ? C'est une * question que nous devons nous faire, sans pouvoir malheureusement la résoudre dans l'état actuel de nos connaissances.
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Pour le diagnostic diirérentiel, comme pour le diagnostic direct de la gangrène pulmonaire, c'est l'odeur des crachats qui doit être la base, le point de départ du diagnostic. Si, en effet, l'odeur fétide n'existe pas, il est de toute impossibilité de distinguer la gangrène pulmonaire des autres affections qui lui ressemblent.
J'ai rappelé précédemment toutes les affections qui s'accompagnent de la fétidité de l'haleine et des crachats. La plupart ne méritent que la mention que j'en ai faite. La distinction est cependant moins facile entre les abcès intra-pulmonaires non gangréneux et ceux qui sont dus véritablement à la gangrène, que dans les autres cas, où la source de la fétidité est dans les fosses nasales, la cavité buccale ou pharyngienne.
J'ai vu des excavations pulmonaires tuberculeuses fournir des crachats infects qui m'avaient fait croire à une compUcation de gangrène de la lésion pulmonaire, tandis que cette gangrène faisait absolument défaut, ainsi que le démontra la nécropsie.
Les abcès intra-thoraciques ouverts dans les voies aériennes en imposent plus facilement pour une vraie gangrène. Le malade de notre observation LXXXV présentait une particularité remarquable qui pouvait faire croire à un abcès pleural : c'étaient les crises d'expectoration avec sortie du pus en bavant hors de la bouche, signe observé par Barth dans des abcès pleurétiques circonscrits et ouverts dans les bronches. Mais l'ensemble des symptômes chez le sujet de notre observation, et l'odeur excessive et caractéristique de l'haleine et des crachats ont levé tous les doutes.
Il est essentiel toutefois de faire remarquer que la fétidité des crachats est la source de l'erreur comme de la certitude, dans le diagnostic de la gangrène pulmonaire.
On ne doit pas oublier, dans l'étude cUnique de la gangrène pulmonaire, que cette lésion, circonscrite ou diffuse, présente trois degrés distincts il" il y a d'abord une masse de tissu mortifié qui provoque autour d'elle une inflammation éhminatoire du tissu pulmonaire; 2" la partie mortifiée se ramollit et se
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dissocie; 3" elle est complètement désagrégée et expulsée en grande partie, sinon entièrement, laissant à sa place une cavité qui peut se cicatriser, si la lésion n'a pas envahi une trop grande partie du poumon.
On a établi deux formes de gangrène pulmonaire au point de vue des symptômes, ou plutôt de la marche des symptômes, en admettant une forme rapide ou lente de la maladie. Stokes a vu la mort survenir le 4^ jour, et la gangrène constituer une maladie aiguë rapide. L'affection était lente chez notre homme de l'observation précédente, qui était malade depuis environ deux mois et demi. Cette lenteur est la condition la plus ordinaire.
On a observé des complications graves de la gangrène pulmonaire. D'abord c'est la perforation du poumon, par suite de l'érosion de l'excavation accidentelle jusqu'à la plèvre. Une autre complication non moins grave et plus intime a été signalée par Schutzemberger. Elle consiste dans la phlébite gangréneuse des veines pulmonaires, qui peuvent ainsi laisser entraîner vers le cœur gauche, l'aorte et ses divisions des embolies artérielles vers un des membres, où elles produisent la gangrène, ou vers la tête, d'où résulte une hémiplégie subite du côté opposé à l'obturation artérielle. C'est ce qui se passe dans les embolies artérielles en général, qui se portent du centre à la circonférence de l'organisme.
Le pronostic que nous devons porter sur l'affection qui nous occupe est fort grave. Mais il n'est pas nécessairement fatal. Laennec, Louis, Lasègue, Briquet et d'autres auteurs en ont cité des exemples. Mais en l'absence de la vérification anatomique de la guérison sur le cadavre, il faut se prononcer avec une certaine réserve, car on peut avoir eu affaire à d'autres causes d'infection des crachats que la gangrène, si l'on n'a pu en faire plus tard la vérification anatomique. Je suis loin cependant de nier la guérison réelle de la gangrène pulmonaire, puisque j'en rapporterai tout à l'heure un exemple des plus remarquables. Le D'' Briquet, puis Lasègue, ont observé des faits importants de guérison, dans lesquels il ne s'agissait que
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de la gangrène superficielle de la muqueuse bronchique, dans des cas de dilatation des bronches. Cette espèce de gangrène peut cependant être mortelle, comme j'en ai vu un exemple à Lariboisière en 1869. C'était une jeune femme âgée de 29 ans, d'une belle constitution, et qui, après trois mois environ de séjour à l'hôpital, mourut épuisée par l'expectoration purulente très-abondante, occasionnée par des dilatations bronchiques généraUsées, et qui s'étaient compliquées de gangrène pulmonaire. Cette lésion, Umitée en des points nombreux au niveau de la muqueuse bronchique, ne s'étendait pas au delà.
Il peut donc arriver que la gangrène superficielle qui se produit quelquefois dans la dilatation des bronches soit mortelle. D'un autre côté, il peut arriver au contraire que la gangrène pulmonaire franche, qui entraîne habituellement la mort, guérisse complètement, comme on le voit dans l'observation suivante.
Obs. LXXXVI. — Un charretier, âgé de 53 ans, qui avait été ouvrier sur les ports dans sa jeunesse, puis qui avait longtemps travaillé dans les carrières de Montrouge, fut admis à l'hôpital Gochin le 25 juin 1864. C'était un homme très-robuste, qui avait eu, dès l'âge de 13 ans, la petite vérole, et plus tard, à 41 ans, une pneumonie dont il rappelait très-bien les principaux caractères. A la suite de cette maladie, il était resté sujet à s'enrhumer, sans courte haleine habituelle.
Dans les premiers jours du mois de son admission, étant, jusque-là très-bien portant, il fut pris, au lendemain d'un refroidissement occasionné par la pluie, d'un frisson violent de deux heures de durée, suivi de chaleur fébrile avec un peu de gêne de la respiration, sans autre particularité. Mais le lendemain, la fièvre persistant, sans frissons nouveaux, il s'y joignit plus d'oppression, une toux fréquente et quinteuse très -pénible, suivie d'expectoration peu abondante, blanchâtre, inodore. Cette situation resta la même pendant une dizaine de jours, jusqu'au 15 ou 16 juin.
A cette dernière date, il avait pris un vomitif énergique que lui avait prescrit un médecin, et le lendemain il avait eu, à
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deux reprises différentes, une hémoptysie d'un sang rouge, expulsé par la toux, et qui aurait pu remplir un crachoir. Dès lors, l'expectoration devint de plus en plus abondante; les crachats étaient rendus par crises, presque sans efforts de toux, d'un jaune grisâtre, quelquefois brunâtre, nageant dans une sérosité sanieuse, et exhalant une odeur infecte. En même temps, les forces ont diminué sensiblement.
Je vois ce malade le 26 juin. Il n'a pas de fièvre, le pouls est à 76, réguher, médiocrement fort, sans chaleur de la peau ; l'appétit est modéré. Il n'a plus d'oppression ni de point de côté; mais la toux est toujours très-fréquente, et l'expectoration infecte et abondante.
A la percussion, la poitrine est sonore des deux côtés, mais il y a exagération de sonorité à la base du côté gauche en arrière. Le bruit respiratoire est vésiculaire et normal partout dans le poumon droit. Au niveau du poumon gauche, en avant : expiration prolongée et un peu soufflante du haut en bas, sans râles ni retentissement exagéré de la voix; en arrière, respiralion soufflante dans le tiers supérieur, et naturelle au-dessous, où la toux fait apparaître des ronflements passagers. {Eau vineuse; — Vin de quinq. 120 gr.; — Jul. diac. et chlor. sodium; — Deux portions d'aliments.)
Dix jours plus tard, le 5 juillet, le malade se trouve mieux. Il a de l'appétit, il se trouve plus fort, et se promène toute la journée. Ses crachats sont moins abondants, moins sanieux, moins purulents, et il trouve qu'ils sont aussi moins fétides; ils sont expulsés en trois crises dans les vingt-quatre heures, chacune d'environ dix minutes. Les crachats nous paraissent encore très-fétides. L'exploration de la poitrine donne les mêmes résultats, si ce n'est que la toux fait apparaître par places, du côté gauche, quelques râles sous- crépitants obscurs. La lésion gangréneuse paraît occuper la partie supérieure de ce poumon. {Même traitement.)
* Tel fut l'état du malade pendant tout le mois de juillet. Il persistait à se dire de mieux en mieux du côté des phénomènes thoraciques, lorsque le 5 août, sans qu'il y ait eu précédem-
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ment de céphalalgie, il éprouva dans la journée, à trois reprises différentes, un tremblement et de vrais mouvements convulsifs bornés au bras droit; l'intelligence resta intacte. Ces phénomènes se répétèrent les jours suivants en même temps qu'il survint un affaiblissement de tout le côté droit du corps. Le 15 août, les convulsions devinrent violentes, épileptiformes, envahissant tout le côté droit, puis, dans les quinze jours qui suivirent, elles devinrent générales, avec prédominance à droite, et bientôt une hémiplégie complète -avec contracture et obtusion de la sensibilité occupa tout le côté droit. Enfin l'inteUigence, jusque-là intacte, fut atteinte, et il y eut jusqu'à la mort, qui survint le 30 août,, un état demi-comateux dont il était difficile de tirer le malade
Pendant tout ce mois d'août, la toux quinteuse devint de plus en plus rare; elle était suivie quelquefois de crachats purulents d'une fétidité presque nulle, difficiles à expectorer, les mucosités restant accumulées dans les bronches, où elles produisaient de gros râles humides entendus à distance.
L'autopsie, faite 26 heures après la mort, montre le poumon droit parfaitement sain. Le poumon gauche au contraire offre des lésions remarquables. Son sommet est fixé à la plèvre pariétale par des adhérences tellement fortes et intimes qu'on est forcé de les détruire à l'aide du bistouri. Ce lobe supérieur présente à la coupe une excavation allongée (Planche VIII), anfractueuse, traversée par quelques tractus, avec un peu de mucus sans odeur, et qui aurait pu contenir 60 à 80 grammes de hquide. Ses parois sont tapissées par une fausse membrane cicatricielle d'un blanc bleuâtre, dense, adhérente, soulevée par des tractus simulant assez bien les colonnes charnues de troisième ordre du cœur. Le lobe inférieur est simplement congestionné.
La trachée est légèrement injectée. ainsi que la bronche gauche, d'où partent plusieurs ramifications dilatées, qui se dirigent en haut pour s'ouvrir dans la cavité anomale ; l'une d'elles traverse intacte la partie supérieure delà caverne. Ces bronches sont manifestement enflammées, leur muqueuse est épaissie et
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friable, et d'une coloration rouge foncée qui se continue jusqu'à la trachée. Le poumon est congestionné et dur autour de ces lésions; il ne présente aucune trace de tubercules, pas plus que le poumon droit.
Le cœur, examiné avec soin, ne présente aucune lésion. Il en est de même des organes abdominaux, et des veines périphériques.
Quant au cerveau, il était congestionné. Ses circonvolutions étaient aplaties au niveau de l'hémisphère gauche, qui présentait à sa partie médiane supérieure une sailUe mamelonnée, fluctuante et verdâtre au niveau d'un abcès phlegmoneux d'où l'incision fit échapper environ 40 grammes d'un pus épais, jaune, crémeux, bien lié. Cet abcès, contenu dans la substance blanche de l'hémisphère, était limité par une sorte de coque de tissu induré, verdâtre, adhérant à la pie-mère supérieurement, et au plafond du troisième ventricule inférieurement. Toutes les autres parties de l'encéphale étaient saines.
Il n'y a aucun doute ici sur l'existence d'une gangrène pulmonaire, qui a duré près de trois mois, et qui s'est terminée par la guérison de la caverne résultant de la fonte des parties gangrénées. C'est ce que nous avons pu constater, par suite des accidents cérébraux qui ont occasionné la mort et empêché ce malheureux de profiter de cette cicatrisation, si rarement obtenue. Cette guérison a évidemment correspondu à l'amélioration graduelle qui a été notée pendant la vie, soit dans l'état général, soit dans l'expectoration devenant de moins en moins abondante, et de moins en moins fétide. Cette fétidité avait totalement disparu, même après la mort, dans la caverne, qui était parfaitement cicatrisée, comme le montre notre Planche VIII.
Nous ne connaissons pas dans la science de fait analogue.
Nous trouvons ici, comme dans les abcès pulmonaires de toute espèce que nous avons rappelés précédemment, une résistance remarquable de certains tuyaux bronchiques qui traversent intacts le vide intérieur de la cavité accidentelle {Voy. Planche III, et fig. 94, p. 614) K
1 Si ce fait avait été observé plus récemment, on aurait recherché si, dans les artères du cerveau, il n'existait pas d'oblitération vasculaire
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Le traitement qui a été suivi dans ce fait a-t-il influé sur la terminaison favorable qui a été constatée'? ou bien la guérison a-t-elle été spontanée? Cette guérison a probablement été favorisée par le régime tonique auquel a été soumis le malade. Il est important, en effet, en pareils cas, de relever les forces, comme l'a recommandé Stokes. On met ainsi le patient à même de résister à une longue et abondante suppuration, et l'on favorise la tendance à la réparation de la lésion si grave que l'on a à traiter. Les astringents, et les désinfectants comme le chlorure de sodium que j'ai donné à l'intérieur à mon malade, pourraient avoir aussi leur utilité, de même que des inhalations balsamiques ou de vapeurs de goudron. L'odeur fétide est parfois incommode pour les malades au point de diminuer leur appétit; c'est un point secondaire qui peut réclamer une médication spéciale.
constituant une embolie ou un infarctus, donnant souvent lieu au ramollissement cérébral. Quoique cette recherche n'ait pas malheureusement été faite, on doit admettre la possibilité d'embolies capillaires provenant de l'eschare pulmonaire non encore guérie, et ayant gagné les artères du cerveau, comme nous l'avons rappelé plus haut.
DES CORPS ÉTRANGERS DANS LES BRONCHES
Les corps étrangers accidentellement introduits dans les bronches produisent des accidents aigus trop peu connus; car dans les faits observés, les phénomènes qui en résultent ont été fréquemment mal interprétés, en donnant lieu à des erreurs de diagnostic plus ou moins importantes. Les accidents que produisent ces corps étrangers sont multiples : les uns, immédiats, consistent en accès de suffocation produits par le contact de la glotte par le corps étranger; les autres, qui sont plus tardifs, peuvent d'autant plus facilement ne pas être attribués à leur véritable cause, que les phénomènes de suffocation cessent dès que le corps étranger a dépassé le larynx; cela fait croire habituellement alors à l'expulsion inaperçue de ce corps hors des voies aériennes, ou à son passage dans les voies digestives.
Les accidents aigus qui suivent la pénétration des corps étrangers dans une bronche, sont des accidents inflammatoires, qui font suppurer le poumon, et qui se manifestent à l'observateur par des signes qui peuvent faire diagnostiquer la nature de ces accidents. J'ai observé en 1865 le fait suivant, qui vient à l'appui de cette assertion.
Obs. LXXXVII. — Une jeune fille, âgée de 17 ans, blanchisseuse, d'une bonne constitution, réglée régulièrement depuis l'âge de 13 ans, avait une bonne santé habituelle.
Le 21 novembre 1865, étant à déjeuner, elle fut prise d'un rire subit au moment où elle mangeait des haricots. Elle sentit tout à coup qu'elle avalait de travers. Immédiatement, toux quinteuse, violente, avec sentiment de suffocation, congestion
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violacée de la face. Les accidents diminuèrent peu après, mais les quintes de toux persistèrent, et le soir il survint trois vomissements et une douleur au niveau des fausses côtes gauches.
Le lendemain sa situation n'était pas améliorée, il y avait de la fièvre : le médecin crut à une pneumonie. Elle fut admise le jour suivant à l'hôpital Cochin, environ quarante-huit heures après le début.
Nous la vîmes à son entrée. La respiration était haute et laborieuse, à 36, le pouls à 108, la peau chaude. La dyspnée était vive, la toux forte, quinteuse, amenant des crachats transparents, muqueux. La douleur persistait sous le sein gauche.
A l'exploration de la poitrine, il n'y avait rien à noter du côté droit à la percussion ou à l'auscultation. Du côté gauche, le son était plus aigu qu'à droite sous la clavicule, et obscur en arrière à la partie moyenne. Le bruit respiratoire était seulement très-faible de ce côté sans autre signe anomal. [Gomme suc. ; — Poudre d'ipéca '2, gr.; — 6 ve^it. scar.)
Le 24 novembre (4' jour), je constate une fièvre plus forte avec plus de chaleur (pouls, 128), mais les ventouses et l'ipéca, qui a produit quelques vomissements, paraissent avoir diminué la douleur, la dyspnée et la toux. Les signes locaux sont les mêmes qu'hier, mais il y a de plus un souffle net au niveau de la racine de la bronche gauche, avec résonnance de la voix, qui n'a pas de retentissement ailleurs à gauche. Par la toux, dans le même point , à l'auscultation , on a la sensation d'un corps mobile- qui se déplace, avec bruit de cuir neuf et quelques bulles de râle humide; puis ces signes s'atténuent et disparaissent jusqu'à ce que la toux recommence.
Les dix jours suivants (jusqu'au 5 décembre) il y eut des oscillations dans la fièvre. Les signes fonctionnels restèrent les mêmes, ainsi que les crachots transparents. Les signes physiques varièrent peu : il survint une submatité dans la moitié inférieure gauche, et qui s'étendit manifestement en hauteur; mais le bruit respiratoire continuait à être presque nul de ce côté gauche, surtout inférieurement, à l'exception du souffle persistant aux deux temps au niveau delà bronche principale gauche,
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avec bronchophonie, et avec absence du retentissement de la voix et des vibrations thoraciques partout ailleurs, du même côté. Par la toux, il y avait toujours le bruit de gargouillement limité au même point; c'était le bruit d'un corps agité dans du mucus pendant le passage de l'air.
Je diagnostiquai la présence d'un corps étranger (un haricot probablement) dans une bronche située vers la partie moyenne du poumon gauche, là où se produisait le gargouillement, dans le voisinage de la colonne vertébrale, avec une pneumonie localisée.
Ce diagnostic se trouva vérifié le 5 décembre. Pendant la visite, une secousse de toux lança sur le Ut les deux tiers d'un haricot qui ne paraissait pas récemment rompu. Aussitôt après il survint une quinte avec expectoration de véritable pus en assez grande quantité. A l'auscultation, je constatai qu'il existait en même temps vers l'union des deux tiers inférieurs du côté gauche en arrière un gargouillement considérable, avec bronchophonie intense et augmentation notable des vibrations thoraciques dans le même point, par rapport au côté droit.
A partir de ce moment, l'amélioration alla croissant, mais le souffle persista jusqu'à la sortie, qui eut lieu le 23 décembre, dix-huit jours après l'expulsion du corps étranger.
Les signes de la présence du corps étranger (un haricot) dans les conduits aériens ont été remarquables dans ce fait. Les premiers accidents, suffocants, asphyxiques, avec toux répétée, ayant bientôt cessé, et la jeune fille n'ayant ensuite éprouvé que de la toux et de la dyspnée, on crut à une suffocation passagère. Le médecin qui fut appelé bientôt après s'y trompa luimême, parce que l'on ne sait pas assez que les corps étrangers pénétrant au delà du larynx, n'ont plus la même action irritative qu'au niveau de la glotte; il y a une toux fatigante, mais il n'y a plus d'accès de suffocation. Il crut à une pneumonie ordinaire, à laquelle semblait se rapporter la fièvre, le point de côté, la toux et la dyspnée. Avec ces symptômes, je pus constater, le 3" jour, un son obscur à la partie moyenne du côté
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gauche de la poitrine en arrière, et une faiblesse du murmure respiratoire partout de ce côté. Le ¥ jour, il s'y joignait du souffle au niveau de la bronche principale gauche contre la colonne vertébrale, et, dans le même point, un retentissement anomal de la voix; de plus, au moment de la toux seulement, il se produisait un bruit de gargouillement intense. Les jours suivants, la matité s'étendit en bas, et le bruit respiratoire devint à peu près nul au-dessous du souffle.
Ces signes, joints aux renseignements obtenus sur l'invasion, me suffirent pour diagnostiquer la présence d'un haricot dans' une des grosses bronches du poumon gauche. L'expulsion du haricot justifia le diagnostic, et les phénomènes qui suivirent cette expulsion, crachats purulents, souffle et gargouillement là où le bruit respiratoire avait été jusque-là silencieux, démontrèrent que le corps étranger avait provoqué la formation d'un abcès dans le poumon gauche.
A l'époque où je recueilUs cette observation, l'important Mémoire du D-^ Bertholle sur les corps étrangers dans les voies aériennes, Mémoire couronné par l'Académie de médecine en 1865, n'avait pas encore été publié. En le hsant, on n'est plus surpris de la cessation des accidents de suffocation lorsque le corps étranger a pénétré dans les bronches des faits nombreux y démontrent que c'est la règle.
Bertholle, qui a rapporté deux faits qui lui sont propres, décrit comme signes résultant de la présence des corps étrangers dans les voies aériennes : la toux convulsive initiale, les accès de suffocation avec des intermittences trompeuses auxquelles il attache avec raison beaucoup d'importance. Ces intermittences doivent se rapporter aux faits dans lesquels le corps étranger est mobile, et remonte momentanément dans le larynx au moment des accès de suffocation. Comme autres signes, il indique le point douloureux au niveau du corps étranger, le bruit de choc, de grelot, de clapotement ou de soupape, l'affaibhssement du bruit respiratoire accompagné de râles ronflants et de respiration supplémentaire du côté opposé, et enfin des signes négatifs fournis par la percussion. Il rappelle, comme succession
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de phénomènes mixtes de la deuxième période, ceux de l'inflammation du poumon observés par les auteurs : la douleur, les crachats rouillés, les râles crépitants, la respiration bronchique, l'expectoration purulente, les signes caverneux et la bronchophonie. Il fait remarquer que ces signes occupent avec fixité le côté où siège le corps étranger, et enfin il conseille l'emploi du laryngoscope comme pouvant, dans certains cas, donner quelque précieux renseignement.
On voit que les phénomènes que j'ai constatés chez la jeune fille dont j'ai rapporté plus haut l'observation, sans avoir eu connaissance de Tintéressant travail dont je viens de parler, sont analogues à ceux qui ont été notés par les autres observateurs. Je ne le fais remarquer que pour donner plus de valeur aux signes vraiment caractéristiques qu'ils ont constatés séparément.
Mon observation a présenté ceci de remarquable qu'il y a eu un ensemble désignes caractéristiques. Le haricot ayant obturé assez complètement la bronche où il s'est fixé, a rendu le bruit respiratoire à peu près nul au-dessous , et a pu empêcher d'abord la sortie du pus. Ce pus, accumulé derrière l'obstacle, n'a fait irruption qu'aussitôt après l'expulsion du corps étranger hors des voies respiratoires. G' est alors seulement que les bruits caverneux sont apparus et ont persisté jusqu'à la guérison.
Je n'ai pas constaté les ronflements respiratoires notés par BerthoUe, qui ne sait comment les expliquer. Ils me paraissent être la conséquence naturelle de l'hyperémie pulmonaire qui précède et accompagne la pneumonie consécutive, et qui explique la respiration puérile dans le poumon du côté opposé, comme pour la pneumonie spontanée (Voy. p. 221).
Les accès de sufi'ocation subite au début constituent un anamnestique excellent pour le diagnostic. Mais il faut savoir que la cause de l'introduction du corps étranger peut échapper à l'attention. Tels sont des noyaux de cerise , des grains- de café, etc., qui peuvent pénétrer dans les bronches après avoir produit un étouffement passager , auquel on n'attache d'importance que lorsque ces corps sont expulsés après avoir pro-
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duit des phénomènes dont la signification était restée obscure jusque-là. Mais c'est surtout pour les accidents chroniques, dont je n'ai pas à m'occuper ici, que les difficultés du diagnostic sont grandes.
Nous ne croyons pas devoir insister sur le diagnostic différentiel des corps étrangers des voies aériennes avec la présence de corps étrangers dans l'œsophage , avec le spasme de la glotte, le spasme rabique, l'œdème de la glotte , le croup ou le faux croup. Les caractères de ces différentes affections sont trop distincts pour pouvoir être confondus avec les caractères de l'affection qui m'occupe.
Les terminaisons et les complications méritent une mention particulière. La mort peut avoir lieu par suffocation, parle marasme résultant de la suppuration ou de la gangrène consécutive du poumon , ou par une pleurésie purulente. Le corps étranger ou l'abcès qu'il produit peut aussi perforer le poumon. Ou bien le corps étranger , cheminant vers l'extérieur, détermine l'adhérence des feuillets de la plèvre, et se fait jour au dehors en provoquant la formation d'un abcès intercostal. Ce sont surtout des épis d'orge ou de fausse avoine qui ont cette évolution, comme Hévin, de l'Académie de chirurgie, et qui n'a pas été cité par Be'rthoUe , en a rapporté de nombreux exemples dans son Mémoire sur les corps étrangers dans l'œsophage (i¥ém. del'Acad. de chirurgie, t. III).
L'étude de la question du traitement a conduit le D"" Bertholle à conseiller les moyens suivants de traitement, lorsqu'un corps étranger a pénétré dans les voies aériennes.
« Si le corps introduit est de petit volume ou capable de se désagréger, on peut attendre les efforts de la nature , à moins que les accès de suffocation ou l'apparition des phénomènes inflammatoires ne forcent à opérer ; si le corps est dense, on tentera l'inclinaison du tronc, avec apphcation d'un coup dans la région dorsale ; si cette tentative est sans succès, et que le corps menace de causer la suffocation, il faudra ouvrir la trachée ; si, la trachée ouverte, le corps n'est pas expulsé, on devra exciter l'éternument ou la toux , au moyen du chatouille-
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ment pratiqué légèrement dans la plaie par l'introduction du dilatateur; si cette manœuvre échoue, et que le corps soit dense, on pourra de nouveau et sans danger employer l'inclinaison du tronc, avec ou sans application d'un coup dans la région dorsale ; enfin si le corps est léger, ou qu'il ne sorte pas par l'emploi de ces moyens combinés, le chirurgien ou son aide devront surveiller le début des accès de suffocation, pour plonger aussitôt le dilatateur dans la plaie , afin de l'entr'ouvrir et de donner une large issue au corps étranger. » {Mém. cité, p. 118.)
PERFORATIONS PULMONAIRES, ET PNEUMO THORAX
La perforation du poumon de cause interne est une affection accidentelle à invasion aiguë, et qui doit par conséquent trouver ici sa place. Par ses signes et ses lésions, par son évolution et par son origine , elle donne lieu à des inductions de la plus grande importance pour le praticien. C'est à ces divers points de vue que je vais m'en occuper.
Lorsque la perforation pulmonaire se produit, dans des conditions que je rappellerai tout à l'heure, il survient, dans l'immense majorité des cas , une douleur subite remarquable , qui est un des principaux signes de l'affection. Mais , ainsi que depuis longtemps le professeur Andral l'a fait remarquer, cette douleur peut faire défaut. J'ai rencontré plus d'un fait de ce genre, et cette absence de douleur vive initiale m'a mis dans l'embarras au lit du malade, les signes physiques observés pouvant alors s'appliquer aussi bien à une vaste caverne tuberculeuse qu'à une perforation pulmonaire. Cette confusion se présente d'autant plus facilement à l'esprit, que c'est presque toujours chez des tuberculeux que se rencontrent l'une comme l'autre de ces lésions. C'est à ce point de vue que le fait suivant offre de l'intérêt.
Obs. LXXXVIIL — Une jeune fleuriste, âgée de dix-huit ans, d'une constitution chétive, non encore réglée , fut admise à l'hôpital Cochin le 21 février 1866. Elle était pâle, très-amaigrie, et au troisième degré d'une phthisie pulmonaire.
Sa mère était morte poitrinaire , disait la malade. Son père était vivant, d'une santé faible, mais ne toussant pas. Elle avait en outre deux frères bien portants.
L'interrogatoire était difficile par suite d'une surdité contractée par la malade dans le cours d'une fièvre typhoïde dont elle avait été atteinte dans son enfance.
Elle toussait depuis cinq mois au moins , et dépérissait graduellement, lorsqu'elle devint plus malade quinze jours environ avant son admission. Elle avait continué son travail de fleuriste jmqiCau moment de son entrée à Vhôpital, sans avoir ressenti de douleur subite et vive dans la poitrine.
Le 22 février , lendemain de l'admission , elle est dans l'état suivant : teint d'un blanc mat , maigreur ; dypsnée apparente prononcée , pouls à 140 , très-faible. Elle tousse par quintes semblables à celles de la coqueluche, mais non suivies de vomissement. L'inspiration est bruyante et sifflante , en effet, puis l'expiration toussée se fait par saccades répétées. Les crachats sont assez abondants , les uns transparents, les autres d'un jaune opaque et muco-purulents.
La poitrine est grêle et le sternum saiUant. La percussion, douloureuse en avant comme en arrière , ne fournit aucun signe anomal. L'auscultation révèle à gauche sous la clavicule une respiration caverneuse avec râles humides, et retentissement exagéré de la voix ; et en arrière , du même côté , des râles sibilants et sous- crépitants augmentant de bas en haut jusqu'au sommet, où existe une respiration amphorique avec du gargouillement.
Du côté droit, la respiration est puérile en avant, et faible en arrière, où elle est mélangée de sibilance et de râles sous- crépitants.
Le membre inférieur gauche est le siège d'un œdème généralisé et douloureux jusqu'à l'arcade crurale. {Jul. diac. ; — Vin de Bord. 150 gr. ; — 1 portion d'aliments.)
Jusqu'à la mort, survenue le 5 mars , l'affaiblissement fait des progrès de plus en plus marqués ; le pouls reste à 140, la dyspnée est toujours forte (respiration à 40) ; mais la toux est devenue moins quinteuse^ quoique les crachats soient restés les mêmes.
La percussion reste toujours douloureuse des deux côtés et
fait constater, du côté droit, un son obscur en avant, et au contraire du tympanisme dans la moitié postéro-inférieure. L'auscultation montre que les bruits respiratoires manquent quelquefois en avant à gauche , tandis que d'autres fois il existe du gargouillement sous les deux clavicules. En arrière, du côté gauche, il existe toujours du gargouillement en haut, des craquements et une respiration amphorique avec tintement métallique accompagnant ces craquements. Enfin dans les derniers jours, les signes amphoro-métalliques s'étendirent en hauteur, et occupèrent les trois quarts supérieurs de ce côté. J'hésitais jusque-là dans mon diagnostic entre une caverne très-vaste ou un pneumo-thorax par perforation d'une caverne tuberculeuse. Mais cette augmentation rapide en hauteur des signes amphorométalliques, qui survenait dans les derniers jours, me fit croire plutôt à une perforation qu'à une simple caverne de grande dimension.
A V autopsie , une très-petite ponction faite au niveau d'un espace intercostal du côté gauche permet à une assez grande quantité d'air de sortir en sifflant. Il existait un pneumo-thorax avec un épanchement purulent, au niveau duquel l'insufflation des poumons faite sur place produisit un bouillonnement qui dura tant que l'insufflation eut lieu. La perforatien existait au niveau d'une des cavernes tuberculeuses qui occupaient le poumon de ce côté. Le poumon du côté droit était également le siège de cavernes analogues, et d'une infiltration de tubercules. Les caillots qui obstruaient les veines du membre inférieur gauche œdématié, étaient ramollis, mais sans solution apparente de continuité.
On le voit, cette observation soulève la question diagnostique intéressante de la distinction de la perforation pulmonaire et des vastes cavernes tuberculeuses, par le seul fait de l'absence de toute douleur initiale.
On sait que Laennec a signalé les bruits respiratoires amphoriques et le tintement métallique comme étant dus au pneumo-thorax ou à une vaste caverrie. En tenant compte dé sa
description et des travaux nambreax sur lepneumo-thorax qui ont été publiés depuis, tant en France qu'à l'étranger, voici les symptômes et les signes qui ont été notés: une dyspnée intense, avec dilatation du thorax et un effacement des espaces intercostaux pouvant même faire saillie au dehors; le refoulement des organes tels que le cœur, la rate, le foie; un son tympanique du côté dilaté ; la fluctuation hippocratique si du liquide est également épanché dans la plèvre ; un claquement costo-hépatique suivant Saussier i si , du côté droit , on percute en avant vers les attaches du diaphragme, claquement qui résulterait du refoulement brusque de l'air interposé entre la paroi thoracique et le foie recouvert par le diaphragme. Enfin Aran a perçu chez un malade une sensation de choc contre la paroi thoracique du poumon non adhérent et comme flottant dans l'air épanché.
Cet ensemble de signes ne peut être rapporté qu'à un épanchement d'air dans la plèvre ; il ne peut y avoir à cet égard aucune équivoque; mais chez notre malade, l'absence de ces différents éléments diagnostiques, à part la dyspnée, ne pouvait pas d'abord donner l'idée d'un pneumo-thorax. Je dois dire cependant que la succussion hippocratique ne fut pas pratiquée, vu l'état grave dans lequel se trouvait la malade. La douleur subite, vive, du côté de la poitrine où s'opère la perforation, manquait chez notre jeune fille. Il n'y avait eu précédemment aucune douleur vive, aucune invasion subite d'accident» dyspnéiques ; et, comme elle était affectée d'une phthisie pulmonaire avancée, et qu'il existait chez elle des bruits amphoro-métalliques peu étendus, je dus penser d'abord à l'existence d'une vaste caverne. Ce n'est que dans les derniers jours de la vie que l'étendue rapidement plus considérable des bruits amphoro-métalliques, qui excluait l'idée d'une vaste caverne, put me faire penser à une perforation. Malheureusement, comme je l'ai dit tout à l'heure, la fluctuation hippocratique, qu'on ne doit pas négliger dans les cas de ce genre, n'avait pas été recherchée.
1 Saussier : Recherches sur le pneumo-thorax et les maladies qui le produisent, les perforations pulmonaires en particulier. Thèse de Paris, 1841.
L'autopsie est venue trancher la question et confirmer l'opinion dernière, celle de l'existence d'une perforation pulmonaire.
Les signes stéthoscopiques de cette perforation sont importants à bien connaître au point de vue clinique. D'abord il ne faut pas perdre de vue que la respiration amphorique, considérée à part, est un signe très-incertain de perforation pulmonaire. On la rencontre, en effet , non-seulement avec cette lésion, mais encore au niveau du poumon refoulé par un épanchement, et adhérent aux parois thoraciques dans le point où l'on explore. J'ai encore rencontré la respiration amphorique au niveau d'une tumeur intra-pulmonaire peu éloignée de la plèvre , sans qu'il m'ait été possible de bien m' expliquer cette coïncidence. Enfin, dans d'autres circonstances , un simple souffle tubaire peut prendre l'intensité d'un bruit respiratoire amphorique sans que ce bruit se produise dans une cavité accidentelle.
Dans ces conditions diff'érentes , il n'y a pas de bruits métalliques (tintement ou consonnances). Aussi lorsquel'on constate d'une manière permanente l'absence de ces derniers signes, il y a lieu de rejeter l'idée d'une perforation pulmonaire ou d'une vaste caverne.
Mais il en est tout autrement si l'auscultation révèle non-seulement la respiration amphorique, mais aussi les bruits métalUques : ce sont alors le plus souvent des signes de perforation pulmonaire; mais il ne faut pas oublier qu'ils peuvent annoncer aussi une caverne considérable. L'ensemble des signes perçus au moment de la respiration, de la production de la voix ou de la toux, ainsi que par le retentissement dans la cavité anomale de bruits produits dans le voisinage, m'a engagé à les désigner tous par la dénomination de bruits amphoro-métalliques (Dict. de diagn.).
Je ne rappellerai pas ici les théories diverses qui ont été proposées pour expliquer la production de ces bruits anomaux. L'auteur de la plus radicale de ces théories, Skoda, affirme que cesbruitsamphoro-métaUiquesne sonttous quedes consonnances, dans la cavité anomale, des bruits qui se produisent dans
Je voisinage et qui viennent y retentir indépendamment de l'ou. verture anomale du poumon, en prenant un timbre métallique. Le bruit respiratoire et les râles, se passant en dehors de cette cavité, seraient les points de départ principaux de ces consonnances.
Cette théorie de la consonnance a du vrai, comme toutes les autres • mais comme exphcation exclusive, ainsi que la formule Skoda, elle est insuffisante. On a beaucoup exalté l'ingéniosité de cette opinion dite allemande , mais on a trop oublié qu'elle est française, moins l'exagération. Elle se trouve exactement formulée dans la thèse de Saussier en 4841.
Les bruits consonnants ne sont pas constants, quoi qu'en dise Skoda. Le bruit de déglutition de l'œsophage, les bruits de cœur, comme l'a signalé Barlh, le gargouillement se passant dans l'estomac ou dans le gros intestin, comme j'en ai observé un exemple à l'Hôtel-Diéu enl852, produisent les consonnances le plus avérées. Mais le bruit respiratoire ou les râles qui se produisent au niveau de la fistule sont manifestement la principale origine des bruits amphoro-métalliques, comme le démontre d'abord l'exagération de ces bruits au moment de la toux.
Si ces bruits étaient tous consonnants, comment expliquer le fait suivant ^Je donnais des soins à un malade tuberculeux chez lequel il n'y avait d'abord aucun signe qui révélât une perforation pulmonaire ou un pneumo -thorax, lorsqu'un jour, pendant que je l'auscultais du côté droit, un mouvement de déglutition dans l'œsophage retentit sous mon oreille en tintement métalhque bien distinct. Ayant fait boire le malade, le même phénomène se reproduisit sans qu'il y ait eu aucune autre consonnance amphoro-métallique en ce moment. Ce ne fut que les jours suivants qu'apparurent les signes caFactéristiques : son tympanique du côté droit affecté, du haut en bas en avant ; respiration amphorique avec timbre argentin ; tintement métalUque bien net, et enfin bruit de succussionhippocratique. Le claquement costohépatique recherché par moi avec soin faisait défaut. Quelques jours après, tous les signes avaient disparu momentanément, puis étaient revenus pour ne plus cesser ensuite.
WoiLLEZ. ~ Clinique, ^1
C'est là un fait plein d'enseignements. Il démontre la réalité de la consonnance, mais pour certains bruits seulement, car si le bruit de déglutition retentit en bruit métallique, le bruit respiratoire et les râles intra-bronchiques n'ont pas été consonnants. La disparition momentanée des signes, qui est survenue, démontre combien ils sont variables quelquefois dans leur manifestation, ce qui ne devrait pas avoir lieu si l'ouverture accidentelle, et son obstruction qui explique si bien leur disparition, n'y étaient pour rien. Chez ce dernier malade, l'orifice anomal n'était sans doute pas largement ouvert, et le passage de l'air dans la cavité pleurale y était difficile, ce qui expliquait l'absence momentanée de la respiration amphorique et du tintement métallique entendus ensuite. Aucune suspension semblable n'a été remarquée chez notre malade de l'observation LXXXVIII, parce que les deux orifices de la perforation pneumo-pleurale étaient toujours béants et comme faits par un emporte-pièce, ainsi que le montra l'autopsie.
Les faits de guérison des perforations pulmonaires, après lesquelles l'air reste confiné dans la plèvre après l'obturation de la fistule, en même temps que toute respiration amphorique cesse de se faire entendre, sont des preuves irréfragables de l'exagération delà théorie exclusive de Skoda. Je puis rappeler, comme preuve à l'appui, l'observation l--^ de mon Mémoire sur la guérison des perforations pulmonaires i, dans laquelle on voit que, 'le bruit de flot persistant, tous les bruits amphorométaUiques cessèrent de se faire entendre dans les derniers temps de la vie. Il est clair que s'il n'y avait eu que des consonnances, elles auraient continué à se produire après comme avant l'obturation de la fistule pulmonaire, puisque la succussion, en produisant le bruit de flot jusqu'à la fin, était la preuve irrécusable de la présence de l'air dans la plèvre après la cicatrisation.
On a cru, il est vrai, trouver un argument vainqueur en faveur de la consonnance dans le pneumo-thorax sans perforation, dans ce fait, que l'on aurait constaté un tintement métal-
1 Mémoire sur la guérison des perforations pulmonaires d'origine tuberculeuse. {Arch. de méd., 18.53.)
lique à la suite d'une opération de thoracocentèse. On a supposé qu'alors il y avait eu pénétration accidentelle de l'air dans la plèvre par l'ouverture de pénétration de la canule, sans ouverture accidentelle au poumon. Mais dans ce cas, il y a eu tout simplement perforation du poumon par le trocart, complication que j'ai démontrée être beaucoup plus fréquente qu'on ne le croit communément, et qui explique les faits, en apparence inexplicables, dans lesquels le liquide de la plèvre était passé dans les crachats {Voij. Pleurésie, p. 278).
Il faut donc en définitive admettre la production de bruits amphoro-métalliques par pénétration de l'air dans la plèvre ou dans , une vaste caverne à travers l'ouverture ou le conduit de pénétration, et, comme exception, les consonnances amphorométalliques des bruits voisins, et cela dans des conditions encore mal déterminées.
Le diagnostic de la perforation est variable suivant l'état dô la fistule. C'est avec raison que Stokes a insisté sur ce point. Si l'ouverture est large, il y a pénétration et sortie facile de l'air dans la plèvre, et par suite de cette circulation facile de l'air dans les mouvements d'inspiration et d'expiration, la dyspnée n'est pas extrême, et il n'y a pas de dilatation de la poitrine. On peut ajouter que la respiration amphorique est alors le signe principal de la perforation, et que le tintement métallique est peu accusé, à moins que des râles ne se produisent, ce qui arrive s'il y a un conduit au lieu d'une simple ouverture. Si au contraire l'entrée de l'air est facile et sa sortie difficile, par suite de la disposition de l'ouverture en soupape, l'air s'accumule dans la cavité pleurale, le thorax est très-distendu et saillant, et la dyspnée extrême.
Aucun signe de pneumo-thorax n'est pathognomonique. La fluctuation hippocratique même, qui n'existe pas ordinairement avec une vaste caverne tuberculeuse, peut être simulée par le bruit de flot stomacal. Il n'y aurait que le claquement costohépatique de Saussier qui pourrait être un signe spécial de pneumo-lhorax; mais pour le rechercher il faudrait déjà soupçonner l'existence de cette affection.
Faut-il admettre un pneumo-thorax essentiel '? Et dès lors faut -il. chercher à étabhr le diagnostic différentiel du pneumothorax avec ou sans perforation'? Je ne le pense pas ; car à mon avis il n'a été publié aucun fait probant de pneumo-thorax essentiel et spontané. Dans aucun on ne me paraît avoir suffisamment recherché sur le cadavre s'il n'existait pas de cicatrisation de perforation ancienne, comme je lé montrerai tout à l'heure. Puis on a considéré comme pneumo-thorax essentiels des pneumo-thorax par perforation qui ont guéri, et dont par conséquent on n'a pas pu faire la vérification anatomique.
Quand on veut remonter aux causes des perforations pulmonaires, on trouve que les cavernes tuberculeuses en sont évidemment l'origine la plus fréquente. On peut en rapprocher les perforations dues à l'empyème qui s'ouvre dans les bronches. Dans les cas de tubercules, une douleur de poitrine brusque, ordinairement très-vive, avec dyspnée plus ou moins intense, indique le plus souvent, avons-nous dit, le moment oïi se fait la perforation ; dans le second cas , c'est une expectoration surabondante de pus, avec toux quinteuse et sentiment de suffocation, qui annonce la perforation qui se fait ici de la plèvre au poumon, tandis que, dans les cas de caverne, elle se fait du poumon vers la plèvre.
La gangrène du poumon, par suite de la désorganisation du tissu de l'organe, n'est pas une, cause extrêmement rare de perforations du poumon ; mais les suivantes doivent être considérées comme exceptionnelles.
Je dois rappeler ici, tout en mettant de côté les causes traumatiques : certains noyaux d'apoplexie pulmonaire, la rupture d'ampoules ou de vésicules emphysémateuses du poumon, comme l'a signalé Stokes, et dont je rapporterai tout à l'heure une observation, le cancer ulcéré du poumon, une tumeur hydatique s'ouvrant dans la plèvre et dans les bronches, un abcès des ganglions bronchiques ouvert à la fois dans la plèvre et dans les conduits respiratoires, comme autant de causes observées de pneumo-thorax par perforation. Trousseau a rapporté un fait de pneumonie terminée par un abcès qui s'est
ouvert dans la cavité pleurale et a produit un pneumo-thorax. Graves a vu un cas dans lequel, à la suite d'une pneumonie, il y eut une dilatation visible de la poitrine, un souffle amphorique du tintement métallique, et qui fut suivi de guénson. Mais ici l'on peut croire qu'il s'agit d'une pneumo-pleurésie, et que le foyer purulent de la plèvre s'est ouvert dans les bronches, condition dans laquelle la guérison est fréquente.
Une autre cause, dans laquelle l'abcès pulmonaire est encore la condition intermédiaire de la perforation, ce sont les corps étrangers qui ont pénétré dans le poumon par les bronches, et dont nous avons parlé dans le précédent chapitre.
Enfin, on a rencontré des pneumo-thorax sans perforation pulmonlire, et produits par la rupture de l'œsophage, par un abcès des parois thoraciques ouvert à la fois au dehors et dans la plèvre, par un cancer ulcéré de l'estomac pénétrant dans la plèvre, et y faisant arriver les gaz contenus dans la cavité
Les perforations dues à la rupture de cellules emphysémateuses du poumon ont été à tort mises en doute par certams observateurs, parce qu'il n'est pas toujours facile de constater l'ouverture accidentelle sur le cadavre. Laennec a signale la possibilité de cette forme de pneumo-thorax. Cruveilhier (Anat. pathol. , t. I, p. 161) a cité un fait dans lequel, la plèvre restant intacte, la rupture des vésicules sous la plèvre donna lieu à un emphysème du cou, des aisselles, et du thorax. Le DevilUers {Thèse de Paris, 1826) a rapporté un cas dans lequel il y eut perforation complète, et un pneumo-thorax considérable qui causa la mort en quelques heures. Deux autres faits analogues ont été observés par Andral, et un autre par Stokes, qui put constater le point perforé.
Voici l'observation que j'ai recueillie à l'hôpital Cochin.
Obs. LliXXIX. — Un ouvrier imprimeur, très-robuste, âgé de 42 ans, éprouvait depuis plusieurs années une oppression habituelle, augmentant par la marche, l'ascension des escahers, par l'inspiration des odeurs fortes, de la poussière, etc. Il a
éprouvé de plus, de temps en temps, depuis lors, des accès de dyspnée la nuit, qui le forcent quelquefois à se lever. Il tousse habituellement, et il est sujet à contracter des bronchites l'hiver.
Trois semaines avant son admission à l'hôpital Gochin, qui eut lieu le 11 février 1867, il survint tout à coup le soir, pendant un violent effort de toux, une douleur vive au niveau du mamelon gauche. Cette douleur vive persista, et l'obligea à suspendre ses occupations. Il survint en même temps des frissons qui durèrent deux heures dans la même soirée. La douleur était exaspérée par les mouvements respiratoires, et surtout par la toux, qui était fréquente.
Le 12 février, lendemain de l'admission, peu de changements depuis le début. Pouls à 100, chaleur médiocre ; un peu d'agitation avec anxiété. Douleur persistante sous le mamelon gauche; elle est intense et gêne jusqu'à un certain point les mouvements du tronc. La respiration est haute, fréquente, à 44. Cette dyspnée semble plus forte par moments. La toux est pénible, fréquente, et suivie d'expectoration muco-purulente; elle empêche le sommeil et provoque des nausées, sans vomissements.
Du côté gauche de la poitrine où siège la douleur, un peu d'exagération de sonorité en avant, et matité en arrière dans le quart inférieur, avec diminution du bruit respiratoire et absence de vibrations thoraciques au même niveau. Bruit respiratoire partout affaibh. (Ventouses scarifiées.)
Croyant à une pleurésie compliquant l'emphysème, j'examine rapidement ce malade les jours suivants, et les signes de la perforation pulmonaire ne sont pas constatés d'abord. C'est seulement le 48 février, devant la persistance non interrompue de la fièvre et de la dyspnée, que je procédai à une exploration plus complète. Au-dessus de la matité postérieure du côté gauche, qui restait la même, j'entendis un souffle amphorîque doux, à timbre métallique, qui me fit pratiquer la succussion. Le bruit de flot à consonnance argentine qui en résulta, me démontra qu'il existait un hydro-pneumo-thorax.
C'étaient d'ailleurs les seuls signes de cette affection, que je considérai comme la conséquence d'une rupture de vésicules emphysémateuses, vu l'invasion subite des accidents au .début.
Le 20 février, le pouls est à 116, la respiration à 36. Mêmes signes du côté gauche en arrière, si ce n'est que la matité est plus élevée en hauteur. De plus, sous la clavicule du même côté on perçoit en avant un tintement métallique semblable au bruit que produirait la chute successive de gouttes de hquide tombant dans une cruche à moitié remphe.
Le 21 on entend moins bien les signes amphoro-métalhques, et la matité est un peu plus remontée. Le lendemain 22, on n'entend plus ni respiration amphorique, ni consonnances metaUiques; le bruit respiratoire est obscur et très-affaibli partout du côté gauche; il est moins faible à droite. La succussion produit toujours le bruit de flot. La prostration fait des progrès notables.
Les trois jours suivants, l'état du malade est de plus en plus grave, et l'état local reste le même, si ce n'est que le bruit respiratoire cesse complètement de se faire entendre du côté gauche, où la matité est devenue presque générale. La mort survient le 25 février.
A V autopsie, on détache les parties molles delà poitrine, du côté gauche, de manière à leur faire contenir de l'eau versée sur les parois thoraciques. On incise un espace intercostal sous le liquide, et aussitôt des gaz fétides s'échappent de l'incision en grande quantité.
A l'ouverture du côté gauche du thorax, on trouve la plèvre presque remphe de pus verdâtre d'une odeur infecte; le poumon correspondant, ayant la grosseur des deux poings, est refoulé vers le médiastin, recouvert de fausses membranes épaisses, verdâtres et molles, que l'on détache facilement. On ne découvre pas de perforation à sa surface, ce qui vient de ce que le poumon ayant été incisé par mégarde au moment de l'ouverture de la poitrine, on ne peut avoir recours à l'insufflation pour découvrir la rupture. Il peut y avoir eu, d'ailleurs, une cicatrisation de la fistule par suite de son envahissement par le
pus de l'épanchement, et de la stratification des fausses membranes qui recouvraient le poumon, comme j'en ai rappelé des exemples dans mon Mémoire. Rien de particulier d'ailleurs à la coupe du poumon, qui ne contient ni cavernes ni tubercules, et dont l'état emphysémateux ne peut être constaté, par suite de la compression de son tissu par l'épanchement. — Le poumon droit est volumineux, manifestement emphysémateux et médiocrement congestionné.
Les autres organes sont sains.
Quoique je n'aie pu constater directement la perforation du poumon par rupture des vésicules emphysémateuses chez ce malade, cette rupture n'en était pas moins évidente. L'existence de l'emphysème était incontestable. La douleur et la dyspnée survenues subitement au moment d'un effort de toux, comme on l'a constaté dans d'autres observations, et la constatation des signes caractéristiques du pneumo-thorax, dont l'existence a été d'ailleurs vérifiée après la mort, ne laissent aucun doute, il me semble, sur l'interprétation de pneumo-thorax par rupture du poumon emphysémateux qui a été formulée.
Saussier (Thèse citée), qui a réuni 81 cas de perforation pulmonaire, a trouvé que, dans la pleurésie purulente, il y avait eu guérison dans la moitié des cas (15 sur 29), tandis que, chez les phthisiques, la perforation avait été toujours mortelle. C'est cette opinion qui prévalait dans la science lorsque je publiai mon Mémoire dans lequel j'ai démontré .que la guérison chez les tuberculeux était non-seulement possible, mais qu'elle n'était pas aussi rare qu'on aurait pu le croire. Dans son rapport à la Société des hôpitaux sur mon travail, Valleix en rapportait un nouvel exemple ; et, bientôt après, Géry fils et Legendre en firent connaître deux autres qu'ils observèrent.
Il y a, dans la guérison de ces perforations d'origine tuberculeuse, trois conditions, ai-je dit, qui favorisent la cicatrisation ou l'obturation de l'ouverture fistuleuse :
1° Des adhérences existant très-fréquemment au sommet des poumons tuberculeux, la perforation qui a lieu dans leur voisi-
nacre peut s'obturer par le rapprochement facile des deux feuillets de la plèvre entre lesquels s'organisent de nouvelles adhérences. Il peut arriver que, le retrait du poumon ayant heu la fausse membrane s'allonge en bride plus ou moms épaisse, comme Laennec et Valleix l'ont observé.
90 Si la fistule s'est produite vers le médiastm, le refoulement du poumon par le gaz et le liquide épanché fait accoler les deux feuillets des plèvres au niveau de la fistule et en facilite l'obturation.
30 Enfin quand la fistule est immergée par le hquide- épanche dans la plèvre, il se fait au niveau de l'ouverture anomale une sorte de stratification fibrineuse qui l'oblitère et qui persiste après la résorption du hquide.
J'ai rapporté dans mon Mémoire les observations qui établissent que les choses se passent ainsi. Il en ressort également que, l'obturation de la fistule ayant eu heu, il en résulte : tantôt la disparition des signes de la perforation et du pneumothorax ; tantôt la persistance du son tympanique du côté affecté et le bruit de succussion, mais l'absence des signes d'auscultation; tantôt enfin la persistance des phénomènes amphorométalhques par consonnance, ce qui est loin d'être la règle.
Le fait qui m'est propre (Mém. cité) démontre que l'épanchement d'air peut persister plusieurs mois après l'obturation. Les faits de ce genre font parfaitement comprendre comment on peut croire à un pneumo-thorax essentiel, alors qu'il y a eu guérison d'une perforation. Les pneumo-thorax par rupture d'ampoules emphysémateuses peuvent encore être pris pour de simples épanchements d'air dans la plèvre par la difficulté de trouver la perforation. Quant à moi, je n'ai jamais rencontré . de pneumo-thorax essentiel, et je ne les admettrai que si, le défaut de perforation étant bien étabh sur le cadavre, on en constate l'absence après avoir détaché la plèvre pariétale au niveau des adhérences, et enlevé avec soin par la dissection les deux plèvres réunies de la surface du poumon. C'est ainsi que l'on verra apparaître l'ouverture de la perforation si elle a existé.
Oau PERFORATIONS 1'LJLMONA.IRES.
Quel traitement employer contre la perforation pulmonaire? Il faut évidemment avoir recours aux moyens qui peuvent favoriser la cicatrisation. Mais quand il s'agit d'une phthisie avancée, il y a moins de chance de l'obtenir; elle n'est cependant pas impossible. C'est surtout par des inhalations appropriées que l'on pourrait agir, en employant concurremment les astringents toniques à l'intérieur , . le tannin par exemple. S'il existe une dyspnée considérable par suite de la disparition de la fistule en soupape, l'asphyxie peut être imminente et nécessiter (comme nous l'avons montré, p. 513) la thoracentèse, à laquelle on pourrait associer les injections iodées dans la cavité de la plèvre.
ANALYTIQUE
Abcès des parois thoraciques dans les pleurésies purulentes, 402.
Abcès du poumon dans la pneumonie, 207 , 213, 234, 256; - produits par un corps étranger dans les bronches, 629 ; — par un infarctus, 603; — métastatiques, 615.
, Adhérences pleurales, modifiant les signes de la pleurésie, 370.
Alcoolique (Médication), dans la .bronchite, 167; — dans la pneumonie, 272.
Ampliation de la poitrine, révélée par la mensuration dans la congestion pulmonaire, 18, 25; — dans la pneumonie, 197 et suiv. ;
— dans la pleurésie, 310, 325 ; — ^
— visible dans la pleurésie, 307.
Antimoniaux dans le traitement de
la pneumonie, 272.
Apoplexie pulmonaire , 585; — traumatique (cas remarquable), 586; — dans la congestion du poumon, 65, 85; — au début des infarctus, 601.
Asphyxie imminente, par congestion pulmonaire, 94, 576 ; — dans la pneumonie, 255; — dans la pleurésie, 355, 412; — dans certaines hémo-bronchites graves, 540 ; — par infarctus du poumon,
Astringents, leur emploi dans le traitement de la bronchite, 172.
Auscultation du poumon, dans la congestion pulmonaire, 33 ; — du poumon réputé sain, dans la pleurésie, 305; dans la pneumonie.
223 ; — du cœur dans la pleurésie, 306.
Bronchit.e aiguë, 129; — bronchite capillaire suffocante, 537, et rôle important de l'hyperèmie dans cette affection, 540; — compliquant l'empliysème du poumon, 577 ; — compliquant la pleurésie, 407 ; — érysipélateuse, 149 ; — pseudo-membraneuse, 150 ; gravité de la — due à l'hyperèmie pulmonaire concomitante, 167.
Bronchite chronique, 1.53. .
Broncliophonie, dans la pleurésie,
Broncho-pneumonies, 256.
Bruit de pot fêlé, dans la pneumonie, 187 ; — dans la pleurésie, 289. Bruit respiratoire caverneux ou amphorique dans la pleurésie, 29o.
Canules à demeure (thoracentèse),
Catarrhe suffocant, 147. Voy. Hémo-
bronchites .
Catarrhe d'été, 148.
Classification des maladies aiguës des organes respiratoires, 1 (Introduction).
Cœur refoulé, dans la pleurésie, 313. 413; — après la résorption de l'épanchement, 431.
Coloration des pommettes dans la
pneumonie, 182.
Congestion pulmonaire, 15; — simple, 20; — dans les maladies, 97 ; — au début des maladies , 98; — comme élément habituel, 99 ; — dans les fièvres éruptives, 103 ; — dans l'embarras gastrique fébrile, 112 ; — dans les maladies du cœur, 120, 124; — comme complication accidentelle, 123 ; — dans la bronchite, 141, 155, 167|; — dans l'emphysème pulmonaire , 126, 573; — dans la pleurésie, 285, 404; — dans la pneumonie, 201, 208, 345, 250 ; au début de celte maladie, 218; pendant sa durée, 220; dans les parties non affectées du poumon hépatisé, 226; dans le poumon réputé sain, 221 ; — son importance dans les hémohronchites et les hémo-pneumonies {Voy. ces mots).
Corps étrangers dans les bronches,
629; signes particuliers, 63l.
Coryza dans la bronchite, 161.
Crachats, dans la congestion pulmonaire, 25; — dans la bronchite, 137; leurs éléments histologiques, 153; dans la pneumonie, 183, 201 ;
TABLE ANALYTIQUE
lion constants dans cette maladie, 183.
Cyrtomètre, son application et son utilité principalement scientifique, 27; son emploi dans la pleurésie, 310.
Déplacement des organes dans la
pleurésie, 312.
Dilatations des bronches, 152, 161 ;
— complication de la bronchite .aiguë, 161; de la pleurésie, 408.
Distension exagérée des parois thoraciques, cause de mort dans la pleurésie, 408.
Douleur de poitrine, signe important de la congestion ;pulmonaire, 24 ; — dans la pneumonie, 182; — dans la pleurésie, 283; à sa suite,
-Dyspnée, symptôme variable d'intensité ; dans la congestion du poumon, 25; dans la bronchite, 136 ; dans la pleurésie, 283; avec les infarctus, 602 ; — extrême ou suffocante dans les hémo-bronchites graves, 536; dans les complications aiguës de l'emphysème, 576 ; dans les perforations pulmonaires, 639.
Embolies pulmonaires, 592 , 598,
Emphysème pulmonaire ; ses complications aiguës, 568, 645; — complication de bronchite, 164.
Empyème ; épanchement de pus dans la plèvre (Voy. Pleurésie);
— pulsatile, 403 ; — opération de 1'— , 520 ; — dit de nécessité, 520 ;
— indiqué dans les pleurésies purulentes, 520.
Endocardite ulcéreuse (observation) suivie d'infarctus du poumon par les artères bronchiqiïes), 608.
Engouement de la pneumonie. 208.
Epanchement pleurétique, 357 ; faciès ou figure à — , 281 ; — diagnostic au début, 368; diagnostic de la nature du liquide épanché,
Eruptives (Fièvres); — congestion pulmonaire dans les — , 103.
Expectation dans la pneumonie,
Expériences cadavériques, insuffisantes pour formuler la théorie de l'évolution des épanchements, 32 1 ,
Fausses membranes expectorées ;
dans la bronchite pseudo-membraneuse, 150; — dans l'intérieur de la plèvre, dans la pleurésie, 35(i,
Fièvre : éphémère, avec la congestion pulmonaire simple, 91, ill ; — intermittente (hyperémie pulmonaire dans la — ), 111 ; — catarrhale, ou grippe, 111 ; — péripneumonique, 216 (Voy. Température).
Fluctuation intercostale, dans la pleurésie, 315.
Foie : son refoulement dans la pleurésie, 314.
Frémissement thoracique ; voy. Vibrations thoraciques.
Frissons dans la pneumonie, 181.
Frottement (Bruit de) : dans la pneumonie, 196; — dans la pleurésie, variétés, 298 ; — par impulsion du cœur dans la même affection, 300, 397.
Gangrène pulmonaire : guérisoa possible, même quand elle produit une caverne pulmonaire, 624; — par inflammation du poumon, 207 ; — par infarctus pulmonaire, 603.
Grippe, 111,159.
Haricot ayant pénétré dans le poumon, 629.
Hémo-bronchites, 533; — bénignes, 533 ; — graves, 536.
Hémo-pneumonies, 550.
Hémoptysie, 85; — dans l'apoplexie pulmonaire, 588; — avec les infarctus du poumon, 603.
Hépatisation du poumon, 209, 212 ; diagnostic de 1'—, 223.
Histologie anatomique : delà bronchite. 144, 146; — de la pneumonie, 209; — des exsudais pleurétiques, 357 ; — d'un infarctus pulmonaire, 612.
Hyperémie pulmonaire ; voy. Congestion.
Infarctus du poumon, 600; — par embolies capillaires de l'artère pulmonaire, COI ; — par embolies capillaires des artères bronchiques, f)07 ; — simulant ou produisant l'apoplexie pulmonaire, 601 ; la gangrène, 603; les tubercules à tous les degrés, 613; les abcès du poumon, 603.
Inflammation du poumon suivant l'histologie, 209.
TABLE ANALYTIQUE
Inspection de la poitrine dans la
pleurésie, 307.
Ipécacuanha (son einploi dans la
pneumonie), 258, 273.
Laryngo-trachéite, 459. _ Lésions de la bronchite vraie, 142.
Lésions congestives du poumon constituant les indurations de ia pneumonie dite fausse, bâtarde, lobulaire, etc., 545.
Maladies : aiguës spontanées des organes respiratoires, 15, i^RE- MiÈRE Partie ; — aiguës accidentelles, et primitivement aiguës (Secondé Partie), 569 ; - mixtes ou hybrides, 531 ; leur classement,
Marche des épanchements pleurétiques, 317; — rarement révélée par la percussion et l'auscultation, 325 ; — avec des signes insuffisants, 328 ; ou nuls par ces deux moyens, 335.
Matité, submatité : dans Ihyperémie pulmonaire, 31; — dans la pneumonie, 186 ; - dans la pleurésie, 286; — généralisée dans cette maladie à son début, et son abaissement avec les progrès de l'épanchement, 322; - généralisée après la résorption des épanchements pleurétiques, 389.
Mensuration : simplifiée pour la pratique, 31 ; résultats de la — ■ facilement appréciés et suivis a l'aide de tracés de mensuration, 30 ; _ révélant l'ampliation et la rétrocession latente du thorax, dans la congestion pulmonaire, 25; _ dans la pneumonie, 197 ; — dans la pleurésie, 309 ; seul moyen de bien suivre l'évolution de cette maladie, même dans les cas dits latents, 327 et suiv.; donnant seule aussi la solution du pronostic, 415 et suiv. /— fournissant les meilleures indications de la thoracentése, 474.
Microscope ; voy. Histologie.
Mort dans la pleurésie, 354.
Muco-pus, 137, 153.
Névralgie dorso-intercostale aiguë, toujours liée à une hyperémie pulmonaire, 70/
Percussion : voy. Matite, Tijmpanisme, Bruit de pot fêle.
Perforation pulmonaire, 637; — clans la pleurésie purulente, 400; — par rupture d'une cavité accidentelle du poumon (d'une caverne tuberculeuse, 644 ; d'abcès divers) ; d'un foyer de gangrené, 644 ; d'une hémorrhagie apoplectiforme du poumon, ibid. ; — ,par rupture de cet organe dans 1 emphysème, 645; curabilité de lâchez les tuberculeux, 648; conditions anatomiques de cette curabilité, 648. , , ,
Péricardite, complication de la pleurésie, 408; cause de mort, d54; on peut croire à la — dans certaines pleurésies gauches, 397 .
Phénomènes fonctionnels msullisants pour faire juger de la marche delà pleurésie, 317.
Phthisie pulmonaire; congestion du poumon dans la — , 127; diagnostic de la — avec la pneumonie, 248.
Pleurésies aiguës, 279 ; — sèches, 361; — hémorrhagiques, 3bd ; — partielles, 364; — doubles, 365;
— diaphragmatiques, 364; — latentes vraies, 375 ; - secondaires, 365, 413 ; — purulentes, 373, 400 411, 412, 520; périodes de progrès de la - , 339; d'état, 340 ; de résolution, 341, 388; de rétrocession de la convalescence. 34b; d'expansion consécutive de la poitrine, 348.
Pleurésies chroniques, obo.
Pleurodynie, 79 ; 84; 391.
Pneumonie, aiguë franche, 175 ; —
— bâtarde, fausse, lobulaire, irregulière, etc., n'existe pas (comme pneumonie); voy. Hémo-bronchites graves et Infarctus des poumons; — fîbrineuse, 216 ; — caséeuse, 207; diagnostic différentiel de la — avec la bronchite, 246; avec la pleurésie, 396 ; — complication de bronchite, 160; de pleurésie (rare), 408; — secondaire, 217.
Pneumo-pleurésies, 565.
Pneumo-thorax, 401.
Râle crépitant dans la pneumonie,
Oblitérations sanguines de l'artère pulmonaire, 593.
Râles sonores de la pneumonie, 190.
Râles sous-crépitants dans la congestion pulmonaire, 49 ; — dans la bronchite, 139 ; — leur locali-
TABLE ANALYTIQUE
sation parli(;ulière dans cette affection, 152.
Rate, son refoulement dans les pleurésies gauches, 314.
Réflexes (Pliénomènes), dans les maladies aiguës des organes respiratoires, 'M.
Respiratoires (Bruits) dans la congestion pulmonaire, 33, 4.O.
Rétrécissement visible de la poitrine dans la pleurésie, 308.
Ruban gradué, comme moyen de mensuration le plus utile dans la pratique, 29.
Saignées dans la pneumonie, 257,267.
Sclérose du poumon, 207.
Signes physiques, dans la congestion pulmonaire , 52 ; comment ils s'y produisent, 56 ; preuves de leur légitimité, 65; — souvent insuffisants pour juger la marche de la pleurésie, 320, 324;
— quelquefois trompeurs dans cette maladie, 375.
Sonorités sous-claviculaires, dans la pneumonie, 187 ; — dans la pleurésie, 287; types différents, 289.
Souffle bronchique, dans l'hyperémie, 48; — dans la pneumonie, 194 ; — dans la pleurésie, 292.
Sueurs dites critiques, dans la pneumonie, 201 ; dans la pleurésie, 282, 342.
Syncope, cause de mort dans la pleurésie, 408.
Température fébrile, dans la congestion pulmonaire, 58; — dans la bronchite, 136 ; — la peumo-
' nie, 182, 200 ; — la pleurésie, 817.
Thoracentése, 448; historique, 4-48; opérations et procédés de la — , 452; de Dupuytren et Reybard, 453 ; de Piorry, Blachez, 456 ; de J. Guérin, Dieulafoy, 457 ; de Barth, 458 ; de Chassaignac, 459 ; de Roux, 459; de Potain, 461; de l'auteur, 462 ; suites de la — , 463; accidents de la — : syncope, 464; congestion pulmonaire, 465 ; lésions imputables à l'opérateur, 466 ; piqûre du foie dans la — , 466 ; du péritoine, ibid. ; piqûre du poumon, souvent latente ; moyen de la reconnaître, 467 ; moyens d'éviter ces lésions de la
— ses indications, 473; leur incertitude hors les cas denéccssilé, il^t, 477; insuffisance delà percussion et de l'auscultation pour guider le praticien, 470; utilité de la mensuration, 476 ; indications de la — de nécessité, 476 ; l'opportunité de la — étant une question d'évolution et de pronostic de l'épanchement, la mensuration fournit les indications les plus précises, 478 et ■wiî;.,- contre-indications de la—, 501, 516.
— dans la pleurésie chronique, 494 ; — dans la pleurésie purulente, 502; — dans le pneumothorax, 511; — sèche, 508.
Résumé sur la — , 517 .
Thrombose de l'artére pulmonaire, 592; — dans la pneumonie ; 596,
Toux, dans la congestion pulmonaire, 25; — dans la bronchite, 136; — dans la pneumonie, [Ki; — dans la pleurésie, 284.
Traitement, son action rapide sur l'hyperémie pulmonaire, 95; — médical dans la pleurésie, 438 ; ses effets jugés par la mensuration, 440 et suiv.; valeur des moyens de — employés dans celte maladie, 145 (Voy. Thovacenlése).
TubercuUsation pulmonaire, 164, 590; — prise pour un épanchement pleurétique, 399.
Tubes à demeure après l'opération de la thoracentése, 522.
Tumeurs solides, diagnostic dilVérentiel avec la pleurésie, 3t)8.
Tympanisme de la poitrine, signe de congestion pulmonaire, 32; — dans la pneumonie, 186 ; — dans la pleurésie (Voy. Sonorités sousclaviculaires).
Typhoïde (Fièvre); congestion pulmonaire dans la — , 99, 116.
Vibrations thoraciques, dans la congestion pulmonaire, 51 ; — dans la pneumonie, 196 ; — dans la pleurésie, 311.
Voix thoracique, dans la congestion pulmonaire, 51 ; — dans la pneumonie, 195; — dans la pleurésie, 2tXi ; modifications diverses de la — dans cette affection, 397. •
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Abues dits métaslatiques eu voie de réparation ( p 214'. )
Abcès du pouhiiyft dû à la puenmonie. ( Obs XXXI , p. 2 3 h.
Crmpf d'mi poumon scléreux.avecbvonrhes dilatées et une ravité accidentelle cicatrisée ( p, 257.)
Pl. ANC Ht: IV.
Diialnîion des hrouiilies
Dilatation (jénérale des brouohes ; mort par hemn-bronchite l Obs l,XA,p..')'t-7
H' ,ic jo xit f! lit h ■•'■-in. ''"<■'< ft™
Apoplexie piilninnaire traiimaLitpn;. [ Olis LXXIX ,p.5ftG i
Planche vi
Ijifcirclus du poumon.
Abnès proveaaiil d'infarcius ramollis. ( Obs. LXXXllI, p. 60 n. )
Planche vu
lufarclus du ])Oumon,
toupe (l'uTi poumoa envahi par des mlarcUis. (Obs.LXXXIV, p. 606.)
Planche vm
Oangi-ènc pulmonaire
Gangrène du poumon gauche guérie . f Obs LKXXVI , p. 624- )
MÉDECINE
sous PRESSE, POUR PARAITRE PROCHAINEMENT
BAZIN. I.eçons sur reaiploi «Ias euux ukinûvaIeH <lunM le (rnitciiicnt tlCH «Ifectiotii» «le. In pcnii^ professées à l'iiôpital Saiiil-Louis, rédigées et publiées par M. Macrel , ialerne des hôpitaux, revues par le professeur. 1 vol. in 8.
RRÏNTOW. lllala<Bc8 iic Fcstoniac, h aduil par te docteur Rîxnt et précédées d'une introduction par le professeur Laskcue. 1 vol. in-8 avec figares.
BUCQUOY, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin des hôpitaux. ïiCçons cliniques sur les maladies tlu cœur, professées à l'Hôtel-Dieu de Paris. 2'= édition revue et augmentée, 1 vol, in-8 avec figures dans te tcsle.
DEPAUL. I.,cçuns de ciini«iuc obstétricale, professées à l'hôpital des Cliniques, rédigées et publiées par le docteur De Soyre , revues par le professeur. 1 vol. in-8.
DESPRÉS, chirurgien de l'hôpital de Lourcine, professeur agrégé, etc. Traité iconographique de rulcération et des ulcères du col de Tutérus.
1 vol. in-8, avec planches lithographiques.
FAUVEL (Ch.). Traité des maladies du larynx et des régions circonvoisincs visibles au laryngoscope. 1 vol. in-8, avec figures dans le texte et planches coloriées.
FOURNIER (Alfred), agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin des hôpitaux. L,eçons cliniques sur la syphilis cheas la femme, professées à l'hôpital de Lourcine. 1 vol. in-8 avec figures dans le texte.
GAILLETON, médecin de l'Antiquaille de Lyon. Traité des maladies de la peau. 1 vol. in-8.
DE GRAEFE. Symptômes des paralysies des muscles moteurs de
l'œil, traduit par le docteur Sichel, et revu par le professeur, in-8. JiEGER et WECKER, profésseurs d'ophthahnologie. Traité des maladies du fond de Tœil. 1 vol. in-8, accompagné d'un atlas de 29 planches en chromolithographie.
LANCEREÂUX. Traité élémentaire d'anutomie et physiologie pathologique. 1 vol. in-8 avec figures intercalées dans le texte.
MAdNAN, médecin de l'asile Sainte-Anne. Études cliniques sur la paralysie générale. 1 vol. in-8.
MALLEZ. manuel de pathologie et de chirurgie de l apparcil urlnairc. Cours professé à l'École pratique ; recueilli et publié par M. Pouillet (d'Arras), chef de la clinique; revu par le professeur. 1 vol. in-12, accompagné d'un grand nombre de figures dans le texte, et planches en chro.
MOREAU-WOLF. Trait*^ pratique Oe» maladies des organes génitourinaircs de l'homme. 1 vol. in-12 avec nombreuses figures dans le texte.
TR(ELTSCH (de Wurzbourg). Traité complet des maladies do Toreillc,
traduit sur la 4<= édition par les docteurs Lévy et Kuhn. 1 vol. in-8 avec fiaiures dans le texte.
ADRIEN DELAHAYE
Nota — Tous les ouvrages portés dans ce Catalogue sont expédies par la poste, dans les ^énartcmcnls el en Algérie, franco et sans augmentation sur les prix désignés. — Prière de joindre à la demande des limbres-poslû pour une somma da m&uis de oniq kamsi ou un mandat sin- Pai-is. — On. he. reç.oU. que les lettres aff runchics.
PAU
A. DE MOÎ^TMÉJA ET BOUBîliEVMJLE
La Revue photographique a pour objet de publier les cas les plus intéressants recueillis dans les hôpitaux de Paris.
Un mode d'illustration, tout à fait nouveau en médecine, nous permet de joindre à cette Revue des planches, dont la vérité est toujours supérieure à celle de tout autre genre d'iconographie.
La Revue photographique paraît du au 5 de chaque mois, depuis jan- ^ner l'8<59. Chaque numéro se compose de 24 pages iii-8 de texte avec figures dans le texte et de 3 planches photographiques.
L'année 4 S^Q, reliée en 1 vol . demi- chagrin non rogné et doré en tète . 25 ft-,
C01NDITI0I<iS DE L'ABONNEMENT :
Six mois.
FRiKCE. li fr.— ÉTHAKGER. 13 fr. 1 FràNCE. 20 fr.— ÉTRANGER. 25 tv.
Prix d'un numéro s 8 francs.
S'adresser, pour tout ce qui concerne l'administration, à M, Adrien DELAHA.yE, libraire-éditeur, place de l'École-de-Médecine, à Paj-is; pow la rédaction, à M. A. De Montméja, 40, quai Jemmapes, à Paris.
.%gen«Ia-ForinuJairc des iMcdccins-iîratïciens, publié sous la direction de M. IcD^ Bosse, para:'ssant tous les ans, du au 10 décembre. 1 vol.
in-18 de 400 pages, broché 1 fr. 75
Reliures depuis 3 fr. jusqu'à 9 fr.
.«genda-memcnto du mcdccin pour *85lO, par M. Ferraot, pharmacien. 1 vol. in-18 de 256 pages, cart 1 fr. 50
Alinanach général de nié»lccine et de pharmacie, pour la France, l'Algérie et les colonies, publié par l'administration de l'Union médicale^ paraissant tous les ans du 10 décembre. 1 vOÏ. in-r2 d'environ 600 pages ^ f'"-
LIBRAII'.IE ADllIliN DLLAIIAYE,
Aiinuaii-c géiiéritl dCM HcIcnccM iiu'dfcalcs, par le Cavasse 5 vol (années 1857, 1858, 1859, 1860 el 1862). Prix delà collection. . .' 10 fr]
ALLARD. Ile I» tliéi-a|MMilif|iie liydroiiiinérule de» iiuiladicH constiliitionnolInK, c( en purdculier de« affections léj^iinicntaircH externes. ln-8 de 7li pages. Paris, 1860 2 fr.
ALLARD. Du traitement de la iilitlilsie pulmonaire par les eaux d'Auvergne. In-8 de 56 pages. Paris, 1863 1 fr. 50
ALMAGRO. Étude cliniciuc et nnatonio-pailiologif|uc sur la persistance du canal artériel. Mémoire accompagné de 3 planches, dont une coloriée. Paris, 18C2 , 3 fr. 50
ALUISON. Essai statistiiiuc sur la patliogénie de la folie. Grand in-8 de A3 pages. Paris, 1866 1 fr. 50
AMYOT, médecin-dentiste, etc. Odontologie. Hygiène de la Louche. In-12 de pages. Paris, 1867 1 fr.
AINCEL. Des ongles au point de vue anatomique, physiologique et patliologiriuc. In-8 de 1A7 pages et 5 figures dans le texte. Paris, 1S68 3 fr.
ANGER (B.) ET WORTHINGTON. Mclanomes. In-8 de 46 pages el 3 planches. Paris, 1866 1 fr. 50
AN'NER. Guide des mères el des nourrices, ouvrage couronné par la Société protectrice de l'enfance de Paris, en séance publique du 23 janvier 1870. 1 vol. in-18 2 fr.
ARTHUiS. Traitement de la phtliisie pulmonaire ou maladie de poitrine. In-8 de 68 pages. 1869 . 1 fr.
AUDHOUI. Pathologie géncraio de rcmpoisouncment par l'alcool. In-8 de 131 pages. Paris, 1868 2 fr.
A13BURTIN. Recherches clini<|ucs sur les maladies du cœur, d'après les leçons de M. le professeur Bouillaud ; précédées de Considérations de philosophie médicale sur le vilalisme, l'organ'icisme el la nomenclalure médicale, par le professeur Bouili.aud. 1 vol. in-8 de àli8 pages. . . 3 fr. 50
AUBURTIN. necherches cliniques sur le rhumatisme articulaire aigu. 1 vol. in-8. Paris, 1860 3 fr. 50
AUTELLET. I>es eaux thermales sulfureuses de iSiaint-j^auveur c( de ■lontalade. 1 vol. in-8. 1869 3 fr.
AUZILHON. Introfluction i\ l'étude «le l'ulcère simple. In-8 de 134 p. avec une planche. 1869 2 fr. 50
AZEMA. De Tulcère de Aloxambique, suivi d'un rapport lu à la Société de chirurgie de Paris, par 1^1. Aug. Cullerier, chirurgien de l'hôpital du Midi. In-8 de 87 pages. Paris, 1863 2 fr.
BASTARD. Étude sur le traitement de la suettc niiilalro. Avantage des bains tièdes. 1 vol. in-8 de 279 pages. Paris, 1867 4 fr. 50
BAUCHET, chirurgien des hôpitaux de Paris. Des lésions tranmatiques de l'encéphale. Paris, 1860. In-8 de 200 pages 3 fr.
BAUGHET. Du panaris ol des inflammations de la main. Paris, 1859. 1 vol. in-8, 2<^ édition, revue et augmentée 3 fr. 50
BAUDOT (Edmond). Kxanien critique de l'incubation appliquée tk la thérapeutique. 1858. Grand in-8 1 fr. 25
PLACE DE L'ÉCOLE-DE-MÉDECINE
BAZIN, médecin de l'hôpilal Saint-Louis, etc. l.cçons sur la scrofule, considérée en elle-même et dans ses rapports avec a syph.hs la dartre et l'arthritis. 1 vol. iu-S, 2« édition, revue et considérablement augmenlce.
Paris, 1861 ^
BAZIN. I,eçons il.éoriqucs et cliniques sur les alfections cutanées narasitaires, professées à l'hôpital Saint-Louis, rédigées et publiées par îouQUET, revues et approuvées par le professeur. 2^ édition, revue et augmentée. 1 vol. in-8 orné de 5 planches sur acier. 1852 on.
BAZIN, tcçons théoriques et cliniques sur la syphilis et les syphilides, professées à l'hôpilal Saint-Louis par le Bazin, publiées par le DUBUC, revues et approuvées par le professeur. 2" édition considérablement augmentée. 1866. 1 vol. in-8 accompagné de 4 magnifiques planjhes
sur acier, figures coloriées ^
Sépia
BAZIN. I^eçons théoriques et cliniques sur les atrcctions cutanées de nature arthritique et dartreuse, considérées en elles-mêmes et dans leurs rapports avec les éruptions scrofuleuses, parasitaires et syphilitiques, professées à l'hôpilal Saint-Louis par le docteur Bazin, rédigées et publiées par le docteur Jules Besnier, revues et approuvées par le professeur. 2« édition considérablement augmentée. 1868, 1 vol. in-8 7 ir.
BAZIN. Leçons théoriques et cliniques sur les affections cutanées artiOcielles et sur la lèpre, les diathèses, le purpura, les difformités de la peau, etc., professées à l'hôpital Sainl-Louis par le docteur Bazin, recueillies et publiées par le docteur Guérard, revues et approuvées
par le professeur. Paris, 1862. 1 vol. in-8 6 f r .
BAZIN. ï.eçons sur les affections génériques do la peau, professées a l'hôpital Saint-Louis par le docteur Bazin , recueillies et publiées par les docteurs Baudot et Guérard, revues et approuvées par le professeur. Paris,
1862 et 1865. 2 vol. in-8. Jf'
Le tome II se vend séparément o ir.
BAZIN. Exanscn critique de la divergence des opinions actuelles en pathologie cutanée, leçons professées à l'hôpital Saint- Louis par le docteur BAZIN, rédigées et publiées par le docteur Langronne, remues et
approuvées par le professeur. 1 vol. in-8. Paris, 1866 3 Ir. OU
BECQUEREL. »e la métrito folliculeusc ou granuleuse héniorrhagique ou des fongosités utérines, d'après les leçons professées a
l'hôpital de la Pitié. In-8 de 15 pages. Paris, 1860 50 c.
BECQUEREL. »e rompirisme en médecine. Paris, 184Û. 1 vol. in-8 de
82 pages ^
BECQUEREL. Recherches sur la composition €lu sang dans l'état do santé et dans l'état de maladie, par BECQUEREL et RoDiER. Pans,
1843. ln-8 de 128 pages 2 fr.
BECQUEREL. Nouvelles recherches d-hématologic, lues à l'Académie
des sciences. Paris, 1852. In-8 de 54 pages 1 fr. 50
BECQUEREL. B»e l albuminurie et do la maladie de Bright. Mémoire présenté à l'Académie impériale de médecine. Paris, 1856. In-8 de à'i pages ^
LIBRAIRIE ADRUiN DELAIIAYE,
BECQUEREL. Uch aiiplication» <lc l'électricité à la iuitholosic. Lecoa» faites il l'hôpital delà Pitié. Paris, 1850. In-8 de 52 pages 1 ,fr. 50
BECQUEREL. »« l'étnt itiicrpérnl; pésumô d'une série de leçons cUniffues faites à l'Mpital de la Pilié. Paris, 1857. In-8 de 43 pages 1 tv]2b
BECQUEREL. Analyse du lait des principaux types de vaeiio», chèvre», iM-ebis, butncHMcs, prcsealés au concours agricole universel de 1859.. In-8 de 35 pages 3.5
BECQUEREL, nechcrclie!! «nr les caimcs de plilegniaMîeK clironfqaeH do i'utéru»*, la nature de l'état général morbide qui les accompagne et Je traitement qui leur con-vient. Paris, ^859. In~8 de 36 pages '7.5 c.
BELLOC. 0« l'oplillialmie ^lanconiateiii^e, son origine et ses divers modes de traitement. In-8 de 138 pages. Paris, 1867 3 fr.
BENNI. Rcclicrcitcs snr qnclc|ucs points de la gangrène spontanée (accidents inopexiques et endartérite hyperirophique). In-8 de 140 paçes. Paris, 18CT 2 fr. 50
BERGEO'N. »es canscs et au inccanisnic du tornit de souffle. 1ti-8 de 103 pages et 40 figures. Paris, 1868 3 fr.
BERGEON. TUéoric des bruits physiologitincs de la respiration. In-8 de 20 pages. 1869 1 fr.
BERGEON. neclicrckcs sur la physiologie médicale de la respiratloa
à l'aide d'un nouvel appareil enregistreur, l'Anapnographe (Spiromètre écrivant). 1er fascicule : nescription de l'anapnographc , ses applications. Considérations générales sur les voies respiratoires^ rôle fie la glande lacrymale dans la respiration, ln-8 de lOO pages avec figures intercalées dans le texte 3 fr.
BÉRENGER-FÉRAUD, médecin principal de la marine. »cs fractures ca V au point de vue de leur gravité et de leur traitement. In-8 de 50 pages,
1 fr. 50
BÉRENGER-FÉRAUD. Traité de Timmolkilisation directe des fragments osseux dans les fractures. 1 vol. in-8 de 744 pages avec 102 figures intercalées dans le texte. 18G9 10 fr.
BERNARD. Ktude sur la fièvre typlioïdc. In-8 de 95 pages. Paris, 1865 2 fr.
BERGERON (Georges). Recherches sur Iti pneumonie des vieiUar«»
(pneumonie lobaire aiguë). Jn-8 de 80 p. et 1 tableau. Paria, 1866. 2 fr. 50 BE'RNADET (Ch.). Un catarrhe de la vessSc chez les femme» réglées. ln-8 de 112 pages. Paris, 1865 2 fr. 25
BERRUT. »c la constrîction permanente des mâchoires et des^ moyens d'y remédie^-, ln-8 de 5.9 pages, Paris, 1867. 1 fr, &0
BEftTlN, professeur agrégé à la Facultfé de médecine de Montpellier. I>e lit Ménopause, considérée principalement au point de vue de l'hygiène. In-8 de 179 pages. Paris, i&M 8 fr.
BERTIN. Étude pathogénique de la glnco^urlc. In-8 de 90 pag. 2 fr,
BERTIN. Étude patliogéniqne de la glucosnrie, embrassant l'histoire, les ■causes, la nature et le traitement de ce symptôme morbide, ln-4 de 80 pages. Paris, 1866 '2 fr.
PLA.OE BE .L'ÉCOLE- DE-MÈDECraE.
BBRTIN. I-a ♦iil»oreHlO!*c, in-8, ISûS • • ' ' ^
.,„i-«,,,,,ïoî et des effets rt« »min<l air ceni-
1 vol. ™-8 de 741 p«ses et i planche. 48b8
BERTIN. #:t,.«e critH,..e ,»e - — ^"«"^^^
......... 1 VOL i..8 .e .92 ^"J^;;;^ - ,e
(Jules), -euereue. - J« — ci.olé..a <^t.i«té«»*«l««r^cQnsvde « d.n9 ^^^J^'^L^^/^,,, figures ialerdairas (épidémies de 1865 et 1&S6).. In-b de 19- page^, ^ calées dans le texte. Pans, 1867
■ ■Mèmc;ire ;écompensépo'rrA;adémi:e' impériale de médecine BEYRAT^. I.eç«m sur les malartics Ces v«les «rinaîres . In-8^ de ^
pasres. Paris, 1866 ,
BEYRAN. diagnostic aifférentie. des asrect.ons du ^csticuje, le^
sjmptomatoltvgie et teuT traitement. In-Ù. 18o0
BIDLOT. Études sur les diverses ^^V^-'^^ ^^'^^'î^'^ ''!''ZrT^''^ te sur le traitement «„p!8««i.Ic « «îmcme d e«c«. 1 v<.l. m-8 âe
253 pages. Paris, 1868
BIVORT. Ol,servatio«s et études sur les causas, la propîiyla^^^c et
te traitement de la flèvr» typhoïde. M- 1867. ....
BLANC. Be i actlon du bouI^ et des sulfureux d«ns le
de la S¥i.fciB». In-8 de ù 7 pages. Pans, 1867
B»IS. Thérapeutique de «a n.é«.o^e .Ses iuiectîo»^ so«s-c«ta-
nées. P*ris, 186â. In-S tie S2 pages - •
mmmT, ..aT.-«.fe. Étude sur les truffes <«>«^f f ^^/^/f
nique, entomologique, forestier et camm^rcial. Grand m-8 de i^^^PJ^J-
BOMIÈRE. Essai théorique et pratique sur la Wennorrhasje de
«aturc rhun.atisiuale. lû-S de Zi8 pages. Pans, 1866 1 ir-
BOSSU (A.), médecin en chef d£ l'infirmerie Marie-Thérèse etc.
losle, ou étude des organes, fonctions, malad.es de 1 homme et de la
femme, etc. 6^ édition. 2 vol. et allas. Avec figures noires. ..... ItJ îr-
Avec figures coloriées ^
BOSSU. Traité des plantes médicinales indigènes, précédé d u^^^^^^^
de îîotamque. 2« édition. 2 v(ft. eft atlas. Pavm, 1862. Me^ tr^.res
noires ' 22 fr.
Avec figiVBes coloriées.
BOTTENTUIT. Dos gastrites chroniques. In-8 de 102 pages- 186 J. 2 Ir. BOÏTEÎSTBIT. i>cs diathèscs chr«niqi«es et de leur traitement par
les eaux de Plomtoières. In-8, 1870 - • •
LIDRAIBIE ADRIEN DELAHAYli,
BOUCIIAUD, ancien interne de la Maternité de Paris. Wc la mort par ina- •illiou et étiulcM «x|iérimcn(alc<4 Nur la nutrition chez le nouvcaii.né. In-8 de 128 pages et k tableaux. Paris, 1804 2 fr. 50
BOURDY. Ucs tuaiciuN nbro-plaMtiqucN iHous-cutanécH Uch mem. tores. In-8. 1868 1 fr. 50
BOURGOIN, agrégé à l'École de pharmacie de Paris. Chimie organi„ue des alcalit^ organiques. In-8 de 115 p. 1869 3 fr,
^^i^'^o^l^.o*^'*'*'*''"'"'""'® I*ouvelles recherches électrolytiqucM.
^^^^ 1 fr. 50
BOURGOUGNON, préparateur de chimie aux Gobelins. Wotes pour «ervir à
rétucle Uc la coralline. Brochure in-8 de 16 p;iges 1870 75 c
BOUHNEVILLE et GUÉRARD. «e la sclérose en plaques disséminées!
1 vol. m-8 de 240 pages avec 10 fig. et une planche coloriée. 1869 . 4 fr. BOURJEAURD (P.). Me la compression élastique et de son emploi
en médecine et en chirurgie. Grand in-8. Paris, 1800 1 fr. 50
BOURREAU. Choléra, mode de propagation et moyens préservatifs.
BOURROUSSE DE LAFFORE. Des taches de la cornée, et des moyens de les faire disparaître. Grand in-8 de 30 pages. 1860 1 fr. 50
BOUSSEAU. «es rétiiiites secondaires ou symptoniatiques. 1 vol. in-8 avec 4 planches en chromo-lithographie. 1868 5 fr.
BOYER (Jules). Guérison de la phthisic pulmonaire, et moyens de prévenir celte maladie à l'aide d'un traitement nouveau. 8" édition. Paris 1869 In-8 de 112 pages 1 fr. 50
BRAVAIS. Dn rôle de la choroïde dans la vision. In-8 de 67 pages 1869. iV^O
BRÉBANT. Choléra épidémique, considéré comme affection morbide personnelle, physiologie pathologique et thérapeutique rationnelle. 1 vol. in-8. 1868 5fr.
BRÉBANT. Principe de physiologie pathologique appliquée. In-8 de 114 pages. Paris, 1867 2 fr.
BRICHETEAU. »e la saignée, effets physiologiques et indications th«rapeu(i<gues. In-8, 1868 1 fr. 50
BROCA (Paul), professeur agrégé de la Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux, etc. ibtudes sur les animaux ressuscitants. Paris, 1860. In-8 avec figures gravées 3 fr,
BRUC (De). Formulaire médical des familles. 1 vol. in-12 de 595 pages. 18*^9 5 fr.
CABOT. »c la tarsalgic ou arthralgie tarsienne des adolescents.
In-8 de 92 pages. Paris, 1866 2 fr.
CAISSO (B.). Recherches cliniques et anatomo-pnthologiques sur la lièvre typhoïde. 1 vol. in-8 de 335 pages. Paris, 1864 5 fr.
CAISSO. l»cs progrès que la thérapeutique iloit A la physiologie expérimentale. In-8 de 100 pages. 1869 2 fr.
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CAIZERGUES. Du névronie, observations et rénexions. Paris, 1867. In-8 de • 113 pages 2 •T. 5 0
CARBONELL, De rurcthrotomle oxtornc. Pans, 1866. In- 8 de 52 pages..
CARCASSONNE. rn cas de hoquet grave. 1868 7& c.
CARESME Rcclicrcucs cliniques relatives à l innucnce de la gpos- "scssc sur la pUthisIe luUmonaire. In-8 de 151 pages. Paris, 1866.
CARRE lauréat de l'Académie impériale de médecine de Paris. Recherches nouvelles sur lataxic locomotrice progressive (myelophthisie ataxique), considérée surtout au point de vue de l'anatomie et de la physiologie pathologique. 1 vol. grand in-8 de 350 pages, accompagne de 3 planclies lilhographiées. Paris, 1865 • • o
CARRIÈRE. »o la tumeur hydatiquc alvcololrc (tumeur à échinocoques muUiloculaire), in-8 de 190 pages, avec 1 planche en chromo-hthographie. Paris, 1868 ; 3 fr. 50
CASTAN. Compte rendu des principales maladies observées dans le service de la clinique médicale de Montpellier. Montpellier, 1867. In-8 de
_ , 2 fr.
94 pages
CASTAN. Utilité de la pathologie générale. In-8 1 iC-
CASTELLANOS. De l'hypertrophie du ventricule gauche. In-8. 1868,
1 fr. 25
CASTIER. Étude clinique sur le sarcocèle tuberculeus. Pans, 1866.
Tn-8 de 47 pages ^ 1 fr. 50
CAljLET, médecin-inspecteur des eaux, elc. Demnrques sur l'action sédative immédiate des sources ferrugineuses de Forges-les-Eaux.
In-8. 1868 ^
CAULET. Wotice sur les sources ferrugineuses de I ctaftllssement thermal de Forges-les-Eaux. Paris, 1867. In-8 de 56 pages . 1 fr. 50 CAUVY. Des fractures du crAne. 1 vol. in-8 avec 3 planches photographiées. 1868
CAYRADE. Recherches critiques et expérimentales sur les «"««^ements réocxcs. 1 vol. in-8 de 185 pages. Paris, 1864. . . . 3 fr. 50 CAYRADE. Études sur les poisons convulsivants de la picrotoxine.
1866, in-8 de 31 pages ^
CAYRADE. I.a localisotion des mouvcmen<s réllexcs. In-8 de 16 p.
CAZENAYE DE LA ROCHE. Dix-sept années de pratique aux Eaux- Donnes. Paris, 1867. 1 vol. in-8 de 230 pages 3 fr. 50
CAZEÎSAVE (A), ancien médecin de. l'hôpital Saint-Louis. Pathologie générale des maladies de la peau, 1 vol. in-8. 1868 7 fr.
CAZENAVE (A.). Compcndium des maladies de la peau et de la syphilis. Cet ouvrage sera publié par fascicules de 160 pnges environ, qui paraîtront tous les deux mois ; les 1" et 2» sont en vente. Prix de cha^que
LlRRAiniE ADRIEN DELAHAYE,
CHABRAND, médecin fié l'hôpiCal civil de Briançon, etc. An goifi'n dtt> ci'^tinif«nir' enilrmifiiic^ cit <Ic IcUi'M véritalilcs cauKCH. Paris 186'i In-8 de 92 pages ' 2 fr*
CHALVET. Phyt^ioiogic itaUioIogUjiBC <i(> l'innamniniion. In-8 de 128 n
• 2 fr. 50
ClflPÂLVET. I\«<c .sur les nKéinUonH tic» iiuinoiirH pni' tcn iiuitièrcH ditcii cxtvacttvcH. In-8 de 34 pages, i'869 1 fr, 50
CHANCEREL. ULsiorKiiic de la gyinnns(if|iic méilicalc depuis son origine jusqu'à nos jours. In-8 de 70 pages. Paris, 1864 2 fr.
CHANTREUIL. Élude sjir les flcrArnia«ionH du ttanttin eliez, Ich cyptaoliqucs au point de vue de l accouchcnient. ln-8 de 1G7 pagc^ et figures dans le texte. 18G9 3 j-p
CHARAZAC, docteur ôn myidecine, etc. I.a cler du diasnostio, ou tade mccum de l'élève et du praticien. Séméiologie, descriplion, traitement. 186G 4 vol. in-12 de 470 pages 5 C,.'
CHARCOT, professeur agréfçé à l'a Faculté de.mcdccin'é de Paris, médecin de l'hospice de la Salpctrière, etc. î.cçnn.<* cliniques sur les maladies de» Vieillards et le.<< maladies cln-onîques, recueillies et publiées par ledocteur Bail, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, etc. 1868. 1 vol. iii-8 avec figures i.ilercalées dans le texte, et 3 planches en chromelithographie, avec un joli cartonnage en toile 6 fr. 50
2" série, publiée par le docteur Ch. Bouchard. Deux fascicules sont en vente
Prix du 1" fasciculô 1 f/
Prix du 2" fascicule ................... 2 fr.
CïlAïlCOt. l»e la pneumonie chronique. In 8 de 67 pages et une planche gravée sur acîer. Paris, 1860 2 fr.
CHARCOT. l/inâo\icatioa salurnïne cxercc-l-ellc une inlluence sur le déveioppemeut de la soutte ? Paris, 1863 50 c.
CHARCOT. Sur la claiMlication Intermitiento observée dans un casd'oblitération complète de l'une des artères iliaques primitives. In-8, ^^^^ 50 c!
CHARLE. »cs ulcéritiinns de la tangue dans la cotineluelie. ln-8 de 34 pages. Paris, 1864 1
CBARPEKTIEU. «es maladies du pincenia c< des tnemhi'^ines Ih-8
de 168 pages. 1869 3 fr, 50
CHÊDEVERGNE. »ela lièvre (ypltoïdo et de ses manifesialions conscslives, indammaloires et hémorrhag>iques vers les principaux appareils de l'économie (cerveau, moelle, poumons, etc.), stéatose du foie. 1 vol. in-S de 238 pages. Paris, 1864 3 fr. 50
GHÉDEVERONE. i»u trnilemeni des plaies cliirnr^ieales et Iraumali- «lues par les pansements à l'alcool (eau-de-vie camphrée). In-8 de 39 pages, Paris, 1864 I Pj, 0^
GHÉRON. Olf.servations e* recherchiez sur la folie consécutive aux maladies aiguiis. In-8 de 104 pages. 1866 2 fr.
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ClîÉRON et MOREAU-WOLF. «es» «ei-vicc» que peuvent rcnili-e les courants continus constunts «luns rinnnmmutiun, l'engorgement et
l'hypertrophie de la prostate, in-8 de 91 pages, 1870 1 fr.
CHEVALIER (Arthur). 1,-étuaînnt niicB-ogi-uitho. Traité théorique el praliq'uo (Ui microscope el des préparations. Ouvrage orné de planches représentant 300 infusoires et de 200 figures dans le texte. 2" édition, augmentée des applications à l'élude de l'analomie, de la botanique el de l'histologie, par MM. Alplionse de Brebisson, Henri van HeurcketG, Pouchet. 1 vol. in-8
de 563 pages. 1865 ' f'"-
CHEVALIER. Manncl Uo rétutliant oculiste, traité de la construction et de l'application des lunettes pour les affections visuelles. 1 vol. in-18 jésus de
300 pages et 90 figures intercalées dans le texte. Paris, 1868 3 fr.
CHRISTOT. Kecherehes anatoniiques et pliysiolosiqucs sur la
moelle .les os longs. In-8 de 160 pages. Paris, 1865 3 fr.
CHOMEL. Recberchcs snr les altérations des reins dans le rhumatisme aign. In-8, 1868 i fr- "^0
ClAUDO. Oe la pneumonie casécuse. In-8, 1868 1 fr. 50
CHOYAU. Mes bruits pleuraux et pulmonaires dus aux nionvements
du cœur. In-8 de 71 pages. 1869 1 fr. 50
CLAPARÈDE. Ktudcs sur les bains de mer, conseils aux baigneurs. In-8.
Paris, 1865 •
COLOMBEL. Kecherehes sur Tarthritc sèche. Mémoire in-4 de 120 pages. Paris, 1862 ^
COMBES (E) »e l'état actuel fie la médecine et des médecins en France avec un plan de réforme complète d'une situation qui blesse à la fois les intérêts de l'État, des médecins cl des malades. 1 vol. in-i2 de
464 pages. 1869 ^
Comptes rendus des séances et Mémoires de la Société do Biologie. 1'" série, tome III avec planches, fig. noires el coloriées . 1 5 fr.
, IV . o , , 10 fr.
— — V. , .'. . . ". 7 fr.
2" série. 5 vol. à ^ f'".
3e — 5 vol. à 5 fr.
— tomes I à III 5 fr.
4« — tome IV 7 fr.
lic — tome V fr.
îioTA. — Les 2=' et 3« séries, et les t. I" à III de la li" série pris ensemble,
13 volumes avec planches noires el coloriées 50 fr.
CONSTANS, inspecteur général du service des aliénés. Relation sur une épidémie d-h>stépo-démonopathie en 1861. 2^ édition, in-8 de 130
pages. Paris, 1863 ^ '^r.
CORNARO I/urt de vivre longtemps et en bonne santé, traduit de l'italien deL. Cornaro, sur l'édition de 1646, par le D"- J. Patezon, médecin
inspecteur des eaux de Vitlel. Paris, 1861, in-8 de 44 pages i fr.
COSTE. Étude clinique sur le cancer de l'œil. Ift-8 de 115 pages. Paris, 1866. 2 fr. 50
LIBRAIRIE ADRIEN DELAHAYE
COSTE. StnlisUquc et topographie médicales dcM eanipagncs. In-8 de 55 pages. 1869 1 fr. 50
COUDEUEAU. Rcciicrclicfii cliiinif|ue)« et pliyHioiogiquoH huc l'ailincntution «lew curants. In-8 de 112 p. el 3 tableaux. 18G9.. . 3 fr.
CULLERlIiR, ctiiruigien de l'hôpilal du Midi, etc. «es airccfionH blcnnurrlitigiqiicM : EiCçon<4 clinlc|uc« professées à l'iiopital du Midi, recueillies et publiées par le D'' Royel, suivies d'iui Mémoire thérapeutique, revues et approuvées par le professeur. Paris, 1861. 1 vol. in-8 de 248 pages. U fr.
DACOROGNA. Oc rînilucncc «les éiuanations volcaniques sur les êtres organisés particulièrement, étudiée à Sanlorin pendant l'éruplion de 1866. In-8 de 159 pages. 1367 3 fr.
DANCEL (physiologie appliquée). I>cs formes «lu corps humain corrigées,
et par suile les facultés iutellecluelles perfectionnées par l'hygiène. In-8 de 115 pages. Paris, 1865 2 fr.
DANCEL. Hygiène. Nouveaux préceptes pour diminuer l'embonpoint sans altérer la santé, avec 3 photographies. 1867 5 fr.
D.\NCEL. De l'inlluence des boissons et de ralimentation uquenso dans la proiiiiction «lu lait. In-8 de 16 pages, 1866 50 c.
DANIS. Rtudcs sur ladysentéric au point de vue de l'étiologie, de la nature et du traitement, suivies de considérations générales sur toute une classe de maladies,' les septicémies ou maladies par emijoisonnement du sang. In-8 de lOû pages. Valcnciennes , 1862 2 fr.
DANIS (Léon). D'un signe certain et immédiat de la mort réelle.
DANTON (A.). l'essai sur les hémorrliagies intra-oculaires. Grand in-8 de 82 pages. Paris, 1864 2 fr.
DARBKZ. Des lipomes et de la «liathcse lipomateuse. In-4 de 56 p.
1869 1 fr. 50
Avec 3 photographies 3 fr. 50
DAUDI^. Traité de l'érysipèlc épidémi«|ue. 1 vol. in-8 de 344 pages, I8(i7 . Oiwi-age récompensé pin' r Académie, impér. de médecine. 5 îr. 50
DAYREUX. Consitlérations cliniques sur le choléra, principalement au point de vue du pronostic et du traitement. In-8 de 81 pages, 1867. 2 fr.
DAVREUX, Kssai d'interprétation de Taction évacuante «lu tartre stibié. 2 ' édition. In 8 de 98 pages. 18G9 2 fr.
DEBOUT, médecin inspecteur. Des eaux minérales «le Contrexévillc et de
leur emploi dans le traitement de la goutte, la gravelle et le catairhe vésical. in-8, 1870 2 fr.
DECLAT. IVouvelles applications de l'acide pliénique en médecine et en pliirurgie, aux alfectioiis occasionnées par les mycrophytes, l«s microzoaires, les virus, les ferment», etc. 1 vol.iii-8, de 200 pages. Ouvrage orné de 6 pholographies. Paris, 1865 5 fr.
DECLAT. Observations sur la curation des maladies organi<|Ucs do la langue . précédées de coiisiiléraiions sur les causes et le traitement des affections cancéreuses en général, 1 fort vol. in-8 8 fr.
PLACE DE L'ËCOLE-DE-MËnEC[NE. ^
DECORl. «cation répu.én.c cUo.ôra de à l'hôpital Saint- Antoine ln-8 de 91 i i;:^ ae'l20 pages. DECORNIÈRE. Essai sur l cnrtocai ime i» i 2 fr. 50
«. «« mouvcincnt «rs«nl.«e ^ ae*.a «yntUèse anlnjale.
Paris, 1861. In-8 de 132 p«ges
MIEA«, n,édeoin .„ chef à «»;-^'-„:^7j;f/jn^^
cations du pcrchlorui e do fer en médecine ^
^^^^ , .. . npvnirs pt droits des médecins vis-à-vis de DELFAU. Déontologie f «-J^^X/oVv,!^^^^ 1 vol.in-12 Tautorité, de leurs confrères et du public, uuviage ^
de 316 pages. Paris, 1868
piratoircs. In-8 de 136 pages. 1869 [".'.'no ™
DELMONT. «es varices des membres inférieurs. In-8 de 73 pages.
BELSOL. «« nml perforant du pied, ln-8 de 67 pages. 1864. 1 fr. 50 DELZENNE. «es doctrines et des connaissances nouvelles en s,^..jl-
liograplilc. ln-8 de 84 pages, 1867 ^
DENÂMIEL. Traité de la U.l.ot.lMe nouvelle méthode d écrasement des calculs vésicaux. 1 vol. m-8. 1868 ' ' . .
DEPA13L, professeur de clinique d'accouchements à la Faculté de ^^^^^^^^^^ Paris,'m'embrede l'Académie impériale medea-i.. «Nouvelle. ^ eues sur la véritaWe origine du v.rus vacc.n. In 8 de P g^^
Paris, 1864
DEPAI3L. «e rorigine réelle du virus vaccl..
ont été fnites âmes nouvelles recherches sur la veutable ongme
vaccin. Paris, 1864. In-8 de 43 pnges _
DEPAUL. I.a syphilis vaccinale devant l'Académie impériale de medecm^e.
In-8 de 86 pages. Paris, 1865
DEPA13L. «e l oblitération complète du col de ^«^^^^^'^^^^^ enceinte, et de l'opération qu'elle reclame. In-8 de 47 pn.es
de 32 pages. 1869
DESLÉONET. Théorie générale des instruments J,^^^^^^^^^^
tée au concours pour l'agrégation (section des sciences ï>^^y^^^^'f-^'_\^
de 80 pages. Paris, 1863
DESNOS, médecin du bureau central des hôpitaux de Paris, etc. «e i ctat^fc-
brile. lu-8 de 112 pages. Paris, 1866
DESPONTS. Traitement de l'héméralopie •»«»• »•'»«"« f ^^.^^ô
rwe à rintéricur. ln-8 de 63 pages. Pans, i8b3
*^ LiniUIRTE ADRLEN DELAHAYE,
irw-
DESPUÉS (A ) professeur agrégé de la Faculté de médecin* de Paris clii^ 1806 ^P''"'"'''' ^^"^ <"me..,.s aen muncICH. In-8 de U2 .
DESPRÉS (A). T. «i(é «lu «liagnoMUc dc« .«aittUie« chir..rgi«al«*. (Diagnostic des tumeurs). 1 voL iii-8d« 400 pages, avec figures dans le text^.
DESPRÉS (A.). Traité de réry^ipèle. 1 vol. in- 8 de 22A pages. Paris^
DESPRÉS (A.), ne la hernie crurale, ln-8 de 138 pages. Paris, 18G3, 3 fr, DEVALZ, médecin consultant aux Eaux-Bonnes, ne raction des Kaw»^ Uoimc!» dans le (rallemcut des airection;» de la gorge et de la
poitrine. In-8 de 167 pages. Paris, 1805 2 fr. 50
DODEUIL. KecUereUes sur l alt^^^ration sénilc de in p,H>statc e* mmr les valvules du coi de la vessie. In-S de 108 p., Paris, 1860.. 2 fr. 50 DOLBEAU, professeur à la Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux, elc. Traité pratique de la pieirc dans la vessie. 1 vol. in-8 de
424 pages, avec 14 -figures dans le texte. Paris. 1864 7 fr.
DOLBEAU. ne rempliysème trauuiatique. 1860. In-8 2 fr,
DOLBEAU. ne répispadias, ou fissure uréthrale supérieure et de son traitement. Pans, 1861. In-4 de 35 pages et 44 planches représentant douze ^"J®'^ 5 fr.
DOYÈRE. Mémoire sur la respiration et la chaleur humaine dans le choléra. Grand in-8,. 1863 3 j-^,
DRASCH. maladies du foie et de la rate, d'après les observations faites dans les pays riverains du has Danube. 1860. In-8 de 02 pages. . 1 fr. 50
DCBLANCllET. Ktiide clinique sur les plaies du globe oculaire. Grand in-8 de 124 pages. Paris, 1800 ^ k
DUBREUIL. Ues indications que présenlent les luxations de l'astragale. Mémoire in-4 de 41 pages et 1 planche, 1804 2 fr.
DUBREUIL. ne riridectonUe. In-8 de 89 pages. 1806 2 Xr.
DUBREUIL. Catalogue des mollusques t«rrcstrcs el Onviatiles de I Hérault. In-8 de 108 pages. 1869 4 fr.
DUBREUIL (Georges), nu ténia au point de vue de ses causes et parliculièrcment de l'une d'elles, l'usage alimentaire de viande de bœuf crue. In-8 de 64 pages. 1869. 1 fr 50
DUBUC (Alfred), nés sypluiides malignes précoces. 1 vol. in-8 de 154 pages. Paris, 1804 ^ [r
DIIBUISSON. nés effets de l introductlon dans l'économie de» pro- Jô'r'cf ^^^l'^'f'e» «t «tuierculeus. In-8 de 72 pages et une planche. ^^"^ ; 1 fr. 50
DUCELLIER. Ktude clinique sur la tumeur ù échinocoqucs multiloculalres du foie et des poumons. In-8 de 19 pages, avec 2 planches chromoluhographiées, 1808 1 fr. 50
DCGUET. ne la hernie dlaphragutatique congénitale. In-8 de 106 pages, avec 2 planches. 1860 , . . , ,3 fr.
PLACE Dlî L'ÉCOLE-DE-MÉDECINE^^ ^1
Michel, etc. '^-^-«^'^«'^S^^Z^rLes de lellres, mais encore destiné "on-seulemen taux n ode > s e^^ , ^^^^^^^^^
à toutes les personnes eclai.ces qu s^^^^ pPésideat -, docteurs Blat.n,
une commission composée ^« ^^Z,; J ,,ocat, baron Larrey , doc-
^ourtu;^:ï%J^reau (de Tours), i beau vol. ia-S ,de
stituante rtos eaux ac S«lii«s. m o uc i &
de vue «lo son li a.teincnt pai les eaux ^ ^ .
^^""^ ; V ■ t aUé rte 1 organisation et de la con-
DUPÂSQUIER. ï.c.«édecm, '^«^^^''/^^^.".l.ère complète et succincte scrvation de fuomme, '^f.f '^.f;/ l'^'^^^tuoiooie et la thérapeutique, l'analomie, la physiologie, l'hygiene, la pathologie i^ ^
1 vol. in-12. 1866 i q ' i sfift 2 fr.
DUPERRAY. Étude «ur la cU-rho.e du foie. 1 vol. ia-8.
DUPOIIY. Étude .«r Tactiou ...ysio.ogicue et tuéra|.e«t.««e des bams
de mer froids, in-8. Paris, 1868
DUPUY (Paul). EH.ai critique et théorique de pm.o.a.>..ie médicale.
Paris, 4864. ln-8 de UHi pages
D0PI3Y (Paul). T..a««ror.aatto« rte. '«.-ceK chaleur et rnouvement mus-
culaire, unité des phénomènes naturels. In-8 de 70 pages, Î)URA.D. «e« auév....u»es rtu cerveau --ijerj^s i^in^^^^^
leurs rapports avec l'hémOrrhagie cérébrale, in-8 de 12 J pa^es 2 fr. &0
intercalées dans le texte. Pans, 1868 • _
DURIAU, ancien chef de . clinique de la ^^-uUé de médecino de Par- ^
deM bains de mev, précédée de considérations sui les g
in-8 de 40 pages . Pans, 1 865 • ' • • •
BllJlIAU. raraUèle ««.Uu. et de la flèvre ty.Uo.Ue. 185o. In^8
de 55 pages. ...» , . ., .
BlIRIAU. Étude cunmue sur ^« J^^^^ m9!T::;d in 8
r les paralysies des extrémités mrcr.eurcs. 100 J ^
sur
de 24 pa^es ^ sur l'empoisonnement par la
DURIÂU . Étude clinique et med.co-legale sur 1 en p
strychnine. In-8 de 19 pages. Pans, 1862
DllRlAU etMaximin LEGRAND «el a péliose rbu.uat.sma.e, ou Érythèm^e
noueux rhumatismal. 1858. In-?
DMERLEY. .ot.ce suries ^^^^^ :i^jr^::t^zri:s ^Tz
(Algérie) pendant le choiera de 1867 et sur leurs resu
carte gravée indicative du territou-e préservé, 1868
J)USART. Rccuercnos ex.éri.uentales sur le '«/f^^^^^get tucr«i.c«ti„uc au idiosLliatc de chaux. 1 ^ol. m iZ ae 10 p^,
I-mRAIBIE ADRIEN DELAUAYE
1864 . . . * •••• I^-^ de ce pages. Paris,
ESTRADÈRE . nu • Vn'n' h-o\ "■ ^
FABRE, professeur suppléant à' 'rÉcole'de' médecine ' de' MarL"illë eic ' ^1 ch,o..«.e. Uçons recu^^ M. Suzini, etc. In-S dê 91 'pa.e"
'T.la de'sXp^er. 'V'""'^
FAIOLE (De), médecin de l'Haiel-Dieu de SainUCenieî elc' i.'I».,- .
CAJOLE (De). De la nUgrainc : sa nature et son traitement. In-8. 186S.
^'^«Ir^''"''^'"'^'' " Faculté de médecine de Paris, etc. Traité «la- Si^rsor^r"" "!"*^"'"^" --ésu^és d'anatômie d l
dners organes de l'appareil de la vision. Illustré d'un gn,nd nombre de fi'u res mtercalees dans le tex.eetde 20 dessins en chrom'olithog?:;!," iSlc:
^Z^l^T^r '''^"•?'"«'"''« ««« Chirurgie. 2 vol.' in-s' avec figures dan^ le^^texte. Tome complet. 1 fort vol. in-8 avec figures dans' le te' të'
Le tome II, première partie.' l'vol! avec fig'. VsVo fr'
™'lL'^L'"r?'*''"*'"* vue*mé'aica,,' «bMétrie«K
FERR^ DL LA BELLONE (de). n.é.Iico-.éga.e sur la com.„„-
t.«« „u cerveau. In-4 de 91 pages. Paris, 1864 . .. " 7r
de"4?naJ*r ««"•-«^«""r* A la tr„el.éo<o.nie. Paris, 1863. In-8 ' ° 1 fr 25'
''SftLl!!e''o''5f • croup, ou angin'e laryngée
di^pl,UK.nt,que. 2» édition, revue et augmentée. In-8 de 120 pages. Paris,
''^^^uT^ r/aînir ' clinique' dé; màlarlies"dL
l eel. 1. ' '^^'"'^'^''"'^ de Paris, chirurgien de l'hôpital du Midi, etc. malade ^i!^"" l" înçi|.«IeH .né<l.o.Ie.s .le I exploration de I œil
dp/n. J l'^PP'''^3"on l'ophthalmoscope au dia-
ternc e/lî ''''S''' l'^^liées par Louis îioMAS, in-
terne des hôpitaux-, revues et approuvées par le professeur. Paris, 1863.
PLACE DE l'ÉCOLE-DE- MÉDECINE.
1 vol. in-8 de 300 pages avec 70 figures dans le texte, et 2 planches en chromoUlhographie, dessinées par Lackerbauer / ir.
FONT RÉ AULX (de). I.oealîsaUon rte la racuMé spéciale «lu •««««Se «.•licHlé. In-.'i de lOG p^gcs. Paris, 1800 2 Ir. DU
FOKGET professeur à la Faculté de médecine de Strasbourg, etc. Mémoire ^H.- là chorionitis, ou la sclcroslinose cutanée, ln-8 de 22 pages. Paris,
ln-8 de 16 pages. Stras-
FOHf.ET. FrasMïcnt tl Uisloiie conlciiiporame. ^
bourg, 1863
FORGET. ne la péritonite par perforation de l'appendice iléo-cœcal. Strasbourg, 1853. ln-8 de 15 pages ^" <=•
FORGET mecliercnes clinicuies stir remploi rte la teinture de fleur rte colclmiue dans le rhumatisme articulaire simple ou goutteux et les névralgies. Paris, 1864. In-8 de 23 pages 50 c.
FORGET. Aperçu clinique sur la plithisic calculeusc primitive (non
tuberculeuse). Paris, 1854. In-8 de 12 pages 50 c.
FORGET. De l utilité des observations météorologi«|ues. Pans, 1854.
In-8 de 19 pages
FORGET. De la statistique appliquée à la tliérapeuti«|uc. Strasbourg, 1854. ln-8 de 28 pages 50 c.
FORGET. De la plillosopliie mérticale devant l Acartcmie. Strasbourg,
1855. ln-8 de 20 pages 50 c.
FORGET. Ktudes cliniques sur les scrofules. Slra-bourg, 1859. In-8
de 23 pages ^•
FORGET. neclierclics historiques et cliniques sur l'état du sang dans rentérite folliculeuse (fièvre typhoïde). Paris. In-8 de 28 p. 50 c. FORT docteur en médecine, ancien interne des hôpitaux de Paris, etc. Traité élémentaire d-liistologie. Paris, 1863. In-8 de 336 pages. . . 5 fr. 50 FORT. Anatomic descriptive et dissection, contenant un précis d'embryologie la structure microscopique des organes et celle des tissus. 2« édition' très-a\igmentée. 3 vol. in-12 avec 662 figures intercalées dans le
texte. 1868 25 fr.
FORT. Anatomie et physiologie du poumon, considéré comme organe de cécrélion ln-8 de 106 pages avec 40 figures intercalées dans le texte.
1867 ■ 2fr. 50
FORT. iWanuel de pathologie et de clinique chirurgicales. 1 vol. in-i2 avec 135 figures intercalées dans le texte, cartonné en toile. 1869.
13 fr.
FORT Des dilTormités congénitales et acquises des doigts et des moyens d'y remédier. 1 vol. in-8 de 246 pages avec 38 figures intercalées dans le texté. 1869 ^ f"'"-
FORT. Résumé d-anatoniic, 1 vol. in-32 de 520 pages avec 73 figures
dans le texle, 1870 5 fr.
L1BRA[RIE ADRIEN DELAHAYE
FOUCHER professeur agrégé à la Faculté de médedne de Paris chirurgien des Lôp.laux, etc. Traué ..i„«„«.t,e Ue. ...«.«.nlL ' - CUCH avec appcnd.ce et T.-aitô aoM *«...«....«, par A. Despkks nroCe'^eur ag.-egé a a Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôp I.uT ^.îï
FOllRGY (Eugène de), ingénieur en chef du corps des mines. v«do-mccH.n •les hcrborisnnons pau-isiennes, conduisant par la méthode d chotom.que aux noms cl ordre, de genre et d'espèce de toutes les plantes spon- 90"- r, °" ^''l^'^'^sf^';'! S'-^r/d dans un rayon de 30 lieues autour de Paris. 20 édition. Pans, 1866. 1 vol. in-18 de 277 pages" 4 f/50
FOURNIÉ (Édouard), médecin adjoint des sourds-muets. Physiologie ,ic la
IT. ^ '""^ ^^Sos avec figures dans le texte, fans, 1866.
FOURNIE, ne i« pénétration .les corps pulvérulents gazenv, sol.aes et li.,ui.ies, dans les voles respiratoires, au point de vue de
1 tiygiene et de la thérapeutique. In-8 de 75 pages. Paris, 1862 2 fr.
FOURNIÉ. Physiologie et Insfrnction .lu soHr.l-inuet d'après la physiologie des divers langages. 1 vol. in-18 de 228 pages. Paris, 1868. 2 fr. 50 FOURNIÉ. Ktude |.ratî.,ue sur le laryngoscope et sur l appHcation Ues reuiedes topiques .ians les voies respiratoires. In-8 de 100
pages avec figures dans le texie, Pdris, 1863 2 fr. 50
FOURNIÉ. Consultation mé.licale .sur le choléra, ln-8. 1806 1 fr.
FOURNIER (Alfred), professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin des hôpitaux. »e l'uréniie. In-8 de iàS pag, Paris, 1863. 2 fr. 50 FOURNIER (Alfred), necherchcs sur rinoculation de la syphilis. In-8
de /1 7 pages. Paris, 1865 1 fr. 50
FOURNIER. FraeasÉor, la syphilis (1530), le niai français. Traduction et commentaires. 1 vol. in-18 de 196 pages. 1870 . 2 fr. 50
FOURNIER. Ktude sur le chancre céphaliqne. In-8 1 fr. 25
FOURNIER. Be in paralysie Inliio-glosso-iaryngée. In-8 1 fr.
FOURNIER. note pour servir à I histoire ilu rhumatisme uréthral
In-8 , e '
• 1 fr.
FOURNIER. Uc la syphili.lc gommeu.sc .lu voile du palais In-S" 30 pages, 1868 \
FOURNIER. Ue la sciatiquc bicunorrhagi.ine. I11-8. 1868.... 1 fr. FRANÇAIS. Un frisson dans l'état puerpéral, in-8 de 196 pages avec 6 planches lithographiées. Paris, 1868 3 fr.
FRARIER. Ktndc sur le phlegmon des ligaments larges. In-8 de 104 pages. 1866 2 fr. 50
FREDET. »c l'emploi du clilorororine <laus les accouchements simples, dans les opérations obstétricales, et .Inns l'éciampsic des femmes en couches. In-8 de 146 pages. 1867 2 fr. 50
FREDET. Quelques considérations sur les fractures trautnaliques du larynx. In-8. 1868 1 fr.
PLACE DE l'ÈCOLE-OE-MÈDECINE.
FRITZ. Étudccllniquc huv aivc.»» Hym,.tô.«c« spécl.u.x «bsct véH rtanH
la ttevro typhoïde. 1 vol. iu-8 de 18(i pages. Pan., 18(,/i 3 ft.
FUSTl^R ;J.), professeur de clinique médicale à la Faculté Montpellier etc. monograplue cli.û....c de I alîcctio.. cutarrhalc. 2"= édition. P.. s,
1865. 1 vol. in-8 de (ilC pages
GÂLICIER. TI.6«.-le de Tunlté vitale. Première partie : P«.r.;.««osSe
unitaire. In-8 de 204 pages. 1869 ^. • • • • ■ ■ • • - "
Deuxième partie : rathologic unitaire. In-8 de A20 pages, ibb J. o . GAUROD. raCoatte, sa nature, son traitement et I.c BhumaUsmc gouttet«, ouvrage traduit par A. Ollivier, professeur agrège a l^J^^^jl^^^^^^^^^^ médecine de Paris, et am.oté par J. M. Charcot,pro esseur agrcgô a la F cult^ de médecine de Paris, médecin de l'hospice de 1« Sa petriere, etc. 1867 TZ. in-8 de 710 ^ages, avec 26 figures intercalées dans le texle,^et
8 planches coloriées
Avec un joli cartonnage en loile
GAUNEAU, médecin du bureau de bienfaisance du «"-o'-^'j^^';;?"^; 7^ eatiou physique et morale des nouveau-nes, et de la nécessite de l'allaitement pour la mère. Nouvelle édition. 1 vol. in-12. 1867. . - li. GAUISEAU. De la mortalité des nouveau-nés et des moyens de la
combattre, ln-12 de 50 pages. 1869
GAUTIER. Des matières altouminoïdes. In-8 de 88 pages. Par^s^
GAY (M'"^) ex-directrice de l'Institut de l'enfance. Education rationnelle de la première enfance ; manuel à l usage des
mères. 1 vol. in-32, 1868 1 ir.
GAYRAUD. litude sur le prolapsus liypertropUi.iue de la
In-8 de 133 pages, avec une planche. Pans, 1866 5 lu ou
GAYRAUD. Des perfectionnements récents de la synthèse c»^'«"-S«-
cale. 1 vol. in-8 de 147 pages. Montpellier et Pans, 1866 3 Ir. &0
GENDRIN. Mémoire sur le diagnostic des ancvrysmes des svosne»
artères. In-8 de 70 pages
GENDRIN. De Vinnuence des âges dans les maladies. In-8 de ^108
pages
GERME, çu-est-ce que f albuminurie ? ou de son analogie avec les sécrétions séreuses, séro-plastiques et les hémorrhagies qui se font soit a la sur-
face, soit dans l'épaisseur. In-8 de 160 pages. Pans, 1864 ^ ir.
GÉRY. Caractères qui établissent la viabilité che« les nonveaunés au point de vue de la médecine légale. In-8 de 60 pages. 1869. 2 fr. GIALUSSI (Aristide). »e la maladie en général. In-8 de 90 pages.
GIMBERT. Mémoire sur la structure et lu texture des artères. In-8
de 68 pages, avec 3 planches. Paris, 1866 • • •
GINGEOT. Essai sur l'emploi tliérapcutique de l'alcool clicïi les enfants, et en général sur le rôle de cet agent dans le traitement des maladies . aiguës fébriles. In-8 de 159 pages. 1867 ; • •
LIBIÎAIRIK ADRIEN DF.LAHAYE
GIRALDÈS, chirurgien de l'h.^p.tal des Enfants, etc. i.«ç«n« cliniques suv MM -""•"••«•e«ic« de« cnr«„l«, recueillies et pub"J.cs par MM. Bourneville et Bourgeois, revues par le professeur. 1 fort vol iî-8 accompagne de ligures dans le texte, cart. en toile. 1869 ] ."fr,
GIRARD (de) ncchcicIu N expérimentales mur le liiurie. -r««,. au
double point de vue chimique et physiologique. !n-8. 18C9 2 fr.
GIRAUD l'n chapHrc .le lu pl.n.isic. Tuberculisation des organes génitaux de la femme, ia-8 de 80 pages. Paris, 1868 2 fr
GOBERT. «.. vrai et du faux so.nna.ntoulisme et du magnétisme raisonné. In-8 de 32 pages «fenc.i«me
CODFRIN i»e l'alcool; son action physiologique, ses applications thérapeutiques. In-8 de 90 pages. 1869 , _ 2
"« » «» ticulation coxo-rémorale pour carie
In-8 de 115 pages avec 5 figures dans le texte. 1869 2 fr. 50
GOSSE. Mes taches au point de vue médico-légal. In-8 de 96 oaffes avec 3 planches. 1863 ; g^jT
GOSSELIN, professeur de clinique chirurgicale à la Faculté de médecine de Paris, etc. i^cçons s.ir les lic-nics, professées à la Facullé de médecine de Pans, recueillies et publiées par le docteur Léon Labbé, professeur aerécé chirurgien du Bureau central. 1 vol. in-8 de 500 pages, avec figures dans
le texte. 1 864 _ ,
7 fr,
GOSSELIN. I^cçons sur les l.éiuorrlioïdes. 1 voL in-8. 1866 3 fr.
GOUBERT. ne la perccpllvité normale et sui f out anormale de Pœil pour les couleurs, spécialement de l achromatopsie ou cécité des couleurs. In-8 de 164 pages. 1867 3 fj., 5Q
GOUGUENHEIM. »es tumeurs anévrysmales des artères du cerveau
In-8 de 124 pages. Paris, 1866 2 fr. 50
GRAVES. Leçons de clinique médicale, précédées d'une introduction de M. le professeur Trousseau, ouvrage traduit et annoté par le docteurJaccoud professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin des hôpitaux' Troisième édition, revue et corrigée. Paris, 1870. 2 forts vol. in-8. 20 fr!
Nous extrayons de la préface (le M. le professeur Trousseau les lignes suivantes :
Depuis bien des années, je parle de Graves dans mes leçons cliniques- j'en recommande la leaure, je prie les élèves qui savent l'anglais de considérer cet ouvrage comme leur brçyiaue ; je dis et je répote que, de toutes les œuvres pratiques publiées dans notre siècle, je n en connais pas de plus utile, de plus intelligente, et j'ai toujours regretté que les le<;ons cliuiques du grand praticien de Dublin n'eussent pas été traduites dans notre langue.
» Professeur de clinique de la Facullé de médecine de Paris, j'ai sans cesse lu et relu 1 œuvre de Graves; je m'en suis inspiré dans mon enseignement; j'ai essayé de l'imiter dans le livre quej ai publié moi-même sur la clinique de l'Hôtel-Dieu ; cteneoreaujour- U hui, bien que je sai lie presque par cœur tout ce qu a écrit le professeurde Dublin je ne puis m empêcher de relire constamment uu livre qui ne quitte jamais mon bureau.
GRENIER. Étude médico-psycliologl(|ue du libre arbitre humain.
3e édition, in-8 de 104 pages. Paris, 1868 2 fr.
GRENIER, irn ramolllsseiucnt sénilc du cerveau, précédé d'une dédicace à Mgr Dupanloup, in-8 de 404 pages, 1868 2 fr.
PLACE DE L'ÉCOLE-DE-MÉDECINE
„ 1» /.linini.p médicale et de inédoo.inc mentale a 1 Uni-
GRIESlî^GER, professeur de ''^'^^IZ IomLh et ,Ic leur traitement, versilé de Berlm «^J ^'^ "s les^^^^^^^^^^ cle l'auteur par le docteur Ouvrage traduit de .If^""^"^ j^.ie^r BaiUarger, médecin de la
agrégé à la Faculté de medecme de ««^^^^ à I HÔlel-Dieu en
taux de Paris, revues parle professeur. Pans, 1860. lu 8. . ....
GUENEAU DE MUSSY. «eux leçons ,mtU«.«Sic sene.-a.e. Par.s,
1863 In-8 de 38 pages .
CCÉSIOT, c„i„,r,ie„ bureau cen.r,, ^^^1:':^^^%';^,^^:.
scnicnts incoercibles pendant la s.oi,se!,sc. . 2 fr. 50
GUÉNIOT. parallèle enlrcla cé,.i.al«lri,..ie et I «perat.on ce sa-
ricnne. In-8 de 8i pages. 1866 •*
GUÉNIOT. »es grossesses compliquées et ac leur a aitcment. ln-«_
' r'....«i.nle«» »<oit congénitales, soit
spontanées, au point de >hc «es «i. ^
avec 12 l>ures intercalées dans le texte. 180.)
O^m. (Ai;.onse). cMrurgien^e y^^;^^:^;:::^^
GUÉrTn îrToÏTraitemenV de la 'surdité et des bruits dans^ les
oreilles, ln-8 de UO pages. 1869.
GUIBERT . Histoire naturelle et médicale des «««veaux -é-^-'»-*; introduits dans la tuérape«tin«e ^^^^^g ,\*»oo pages Bruxelles, jours. 2« édition, revue et augmentée. 1 vol. m-8 de P^-«^
G«; Vrofes;.;; ;g;égé- v "la* « ^^;:;eJ:sS''ï^:s;
Étude du gargarisme laryng.cn. ln-8, avec pianc ^ GMOMAR. Recherches ph>«iologlc,«es et l'';'-7ï;X"865.1 fr^ôO gnétisme,le somnambulisme et le spu-itisme. In-8de aup. Faus,
£^ UBlUnJIK ADRIEN UELAIIAYE,
î l!i«a»m«, ilos iiii«vo««« «r» .......A .- i i «"•«Mure clit'z,
orné de U pluicl/crPads/lSGS ^'^ ''^f^^^f^
in-S; figures 18G9 P»ys.«l«s..„.e «. .iiicicl. 1 vol.
1 fr 25
''l'\fF;c':MT:;.i'';f; i" ««nique ^mIcV
12 fr. 50 0» uend séparément :
HARDY. ï-oçons«,rIcs affections .laHrcuses. 1 vol. in-8. 18G8. à fr
r ovues „a?rnnT^' f P^'^''^^^ P^r le docteur Jules Lefeuvre, revues pai le professeur. 1 vol. in-8. Paris, 186i 4 fr.
HAYEM. Éfuilcs sur les diverses formes d cncépliaiitc. Anatomie et physiologie pathologiques, in-S de 201 pages avec 2 pl., 1868 3 fr 50
18''')'n-.'pr'..«rr*''"''**- générale et classification. In-8 de io_ iM^es. looy 3 fi' 5q
HENNEQUIN. Itu fongus bénin du tosUeule et de ses rapoor.s avec
la norme du meiuc organe. In-8 de 66 pages. Paris, 1865 ... . 2 fr. HENNEQUIN. tfueiquos considérations sur I extension continue et
des douleurs dans la coxalgie. In-8 de 68 pages. 1869 2 fr.
HENIIOT. «es pscudo étranglements que I on peut rapporter à la
paralysie de l'intestiu. lu-8 de 115 pages. Paris, 1865. . . . 2 fr. 50 HERVIEUX, médecin de la Maternité de Paris, ictère puerpéral. Jn-8
^^^^ 2fr.
HERVIEUX. Des péritonites puer|>éraics. In-8, 1867 1 fr. 50
HERVIEUX. Traité clinique et pratique des maladies puerpérales
TfiiT'^ 1 fort vol. in-8 avec figures dans le texte. " 15 fr.
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l vol. in-8 . ,
»».-hono' depuis l'oriiïine des temps jusqii a ce «Htolrc irnn atome «l« «««"«"^ ^ 1 fr. 25
jour. 1 vol. in-I2 de 102 pnges. Pans, ISbà
.• ..s..« nu i>atliologic spéciHSc «tes or{rn»»ef
urrmiD nrofesseur abrégé à la FacuUc de médecine de Pans medecm de JACGOLD, proiesseur <it,ict,c " o-A,jio et de séaiiotniHC,
l'hospice Saiut-Antoine, etc. Etmle '"''^if f f,,^ vol. in-s!
les ..«.«piégiez «t • "° ; (j r,,
Paris, 1864
•i" partie. 1869 ^ j-^,
00 partie, 1 vol. in-8, 1870 ;
la chirurgie, ln-8 de 221 pages. 1866
J.RJAVAY. «eeuercue. «««to.«i.,ue. ««r . «r.U.ve ..e ru««uue. i .oL
in-ûavec 7 planches lilhographiees . 1856
JAUMES. DU glaucome. 1 vol. in-8 de 264 pages. 1865.. • • • . ^ fuMES. r«tL««.e et tH.ra.,ouan«e ..e -^^^'^^^l considérées daH« leurs r«,.,.«ris avec e^. «'«^• jf ^ '5O "« Vie 1 vol. in-8 de 148 pages. Montpellier et Pans, 1866 . . 3 ii. 50
i„ ..-..s .\t^ .nov et de l'appréciation des divers JOBEÏIT. Entretien M.r le n.aS le 'brochure in-i8 de 22 moyens de traitement proposes contre celle ad. cuon. uroc.
pages. Paris, 1862
LlIiRAïailv ADlUIiN DELAHAYE,
° 1 fr. 25
JOLICLÈRE. i»e l iulénUo 8y„i.iii(i.,„e, du aium»Htic ot .u. i .
.ncu. Rrochureia-18, avec 1 planche ;oloriée/lîàd; r862 . î'" 5o" JONES (W. H ). t»„oI„„c« c«n«i.,é..«,i«„« „..„,i„„e« «ur lc« can ue ret.-«c.««e.nenl uu b««s»„, observés à la Clinique d'accouchcmenîs de Pans en 18o7, ^ 858 et 1859. Pa. is, 186.. Gr. in-s'de 68 pa^ef Tt 50
Ti^s e"? pSr""^ ''"^ '"-^
' 1 fr 50
X E(u..c l.il,liog. «„hi.,uc sxxv les nmliulics des fcn.nies. In-8.
JOULIN
"'^hi'^-riseS'".""*''"'*''*' ï^«"gl«bert, Cullerier et Rollet
JULLIARD Mes ulcé.alions de la i.onche et d» pharynx dans la Phtlus.c pni„.ona...o. ln-8 de 70 pages avec 2 planches. Paris 1865
3 fr
^'"^alr! ""t' Û""'"'^'* P«*"oeénie du rlmmaUsme articulaii-e aigu. In-8, 1808 1 fr 50
industrielle et professionnelle à î'éiole Indul tneilede Sera.ng, etc. «oiude ^ur les maladies ..arllculières «„x ouvriers .nineurs employés auv exploHations houillères en «el-
«uiue. Pans, 1863. 1 vol. grand in-8 de 300 pages g fr
LADALBARY. «es kystes de 1 ovaire, ou de 1 hydrovarie et de 1 ova^
•ôrrirf^r; i Ï' S^own, chirurgien
en chef de London Surgical Home, etc. In-8 de 82 p. Paris 186'^ 2 fr
LABARTHi; (Castarède). ,»u ehauirage et de la ventilation des hahitat.ons privées. In-8 de 235 pages et 8 planches, 1869. . . 4 fr
LACBÉ (Léon), professeur agn-gé à la Faculté de médecine de Paris, chirur-
fCl 18 3' ' P- -'««^ 3 p'iancïës.
, 2fr. 50
LABHLE Kecherches cliniques s,.r les n.odincalions de la tem-
peralurc et du pouls dans la lièvre ty .ide et la variole
ZT\7?' , '^ ^ '''l ^^P'^'''^ accompagné d'un grand nombre de tableaux dans le tcxie, de traces sphygmographiques et de courbes thermiques.
LABORDE, anci-n inlerno des hôpitaux de Paris, lauréat de la Faculté. »e la paralysie (dite essenlielle) de Tenfance, des déformations qui en sont la soi e et des moyens d'y remédier. 1 vol. ia-8 de 276 pages, accompagné de 2 planches dont une coloriée. Paris, 186. 5 fr
LABORDE. le ran.ollissement et la congestion du cerveau prine.palemenl considérés clic» le vieillard. Étude clinique et palhogé-
1)^? ^'^«^ ^'^"«='^6 coloriée contenant 6 figures.
Pans, 1866 "^r
' 6 fr.
Pi^??^' ■•">'*î«««SSe l»a<«««i«gi,,„c de l'Ictère. In-8 de 96 naire.
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LABOUDETTE (de), chirurgien de l'hôpilal civil de Lisieux. Mo<e sur lo
spécHlnm laryngien, ln-8 de 24 pages. Paris, 1866 7& c.
LACROllSILLE (de) I»c la pérlcarUite liémor.-l.agiiiuc. 1 vol. m-8 de
196 pages. Paris, 1865 ^ ir. ou
LADEVÈZE. «ueWnies considérations sur la gangrène glycocéuiique.
In-8 de 9A p^'ges. Paris, 1867 2 Ir.
LAFONT. Ktuac sur le trcnilHenient saturnin, in-8 de 80 pages,
LALLEMENT (P.). »c réicmcnt nerveux du croup. Ia-4 de 104 pages.
Paris, 1864 ^
LANCEREAUX. »es licmorrUagies méningées considérées principalement dans leurs rapports avec les membranes de la dure-mère crânienne. In-8 de
74 pages. Paris, 1862.
LANCEREAUX. Mémoire d'anutomie iiall.ologique sur les questions suivantes • 10 l'endocardite ulcéreuse; 2» l'inleclion par produits scpliques internes; 3° l'allération des nerfs et des muscles dans la paralysie saturnine.
Grand in-8 de 84 page?. Paris, 1863 2 fr. 50
LANCEREAUX. »c la polyurie (diatoète insipide). In-8 de 92 pages.
LANDRIN. Étude sur la vaccine et la vaccination. In-8 de 91 pages.
L\NGLEBERT (Edm.). TKouvelle doctrine sypliilograpbi.sue. — cliancre produit par la contagion des accidents secondaires de la syphilis, suivi d'une nouvelle étude sur les moyens préservatifs des maladies vénériennes. 2= édition, revue et augmentée du rapport de M. Cullebier a la
Société de chirurgie. In-8. Paris, 1862 • • 2 fr. 50
LANGLEBERT. iTnicisme et dualisme cUancreux. In-8 de 32 pages.
Paris, 1864 ^'
LANGLEBERT. Apliorismcs sur les maladies vénériennes, suivis d'un
Formulaire spécial. 1 joli vol. ia-32. Paris, 1868 ^ ir.
LARROQUE (baron de), médecin par quartier de l'Empereur, etc. Blydrologlc médicale. Salis de Béarn et ses eaux clilorurées sodiques (b^om"-
iodurées). Paris, 1864. Grand in-8 de 76 pages 2 Ir. 50
LARROQUE. Étude théorique et clini«iuc des eaux minérales (chlorobromo-iodurées) de Salis de Méarn , précédée de documents historiques, topographiques, géologiques et chimiques, ln-8 de 144 pages. Pans,
LARROQUE. lettre médicale sur l absorption plantaire et les bains entiers aux eaux de Salis de Béarn, cmsidéroes comme complément de la cure des Eaux-Bonnes, cl de quelques affections de poitrine en particulier. In-8 de 28 pages. 1867 ^
LASKOWSKI. Étude sur l hydropîsîe enkystée de Tovaire ct^ son traitement chirurgical, ln-8 de 111 pages. 1867 - I'-- OU
LAUGIER, professeur de la Faculté de médecine de Paris, etc. »es vn^ices et de leur traitement. In-8 de 119 pages. Pans, 1842. ... llr. 5U
LIBRAIRIE ADUI£N DELAHAYE,
LEBER et ROTTENSTEIN. «echc-che. «ur I« cario dcnfa.re' 1 vorin^I de 130 pages et 2 planches lilhographiées. Paris, 1863 3 V
v"* «^t des inl.„.«a««n« pn-.»«u.. ôe«
18G6 i'UroclucUon parle professeur Piorry. 1 vol. in-12.
LEBRETON l»es rtlfrô.entcs viuBétés de la paralysie l.y«<éri««c
in -8 (le 15(i pages, 18G8 2 fr 50
LECOW. Me*, nactures de i„ rotulo et de leurs dim...on<s ...odo^
de (rajitcmcut. In-8 de 10/1 pages et un tableau. 1869 2 fr
LEDENTU, prosecteur à la Faculté de médecine de Paris. Anatomie et ni.y.
p'^'^farJ**** .ncmbrcs Inférieurs. In-8 avec 1 planche.
Paus, 1868 2 fr. 50
LEFEBVRE. Hygiène et thérapeutique de la sudation, au point de vue bygieniquc et tliérapeutique. ,1 vol. in-8. 1868 3 fr.
LEFEUVRE. ÉJudcs physSoIogiqucs et pathologique.»* Nur les intorciu» vîi^cérAux. In-8 de 130 pages et 1 planche. 1867. . . 2 fr. 50
LEFORT (C), disciple d'Auguste Comte, ta méthode de la science modei-ne est-elle réellement iMtsitivc et dcOuitiv«? introduction à la construction du dogme positiviste parla découverte de lorigine organique de Intelligence. In-S de .92 pages. Paris, 1864 . . 2h.
LEFORT (G.) B>écom,erte de l origine organique de lïutelUgence et
constitution par celte découverte d'un nouveau dogme scientifuiue. 2« fascicule. In- 8 .de 100 pages. Paris, 1864 2 fr.
LEGROUX (A.). Essai sur la digitale et son mode d'action. In-8 de 84 pages. 1867 2 fr.
LEJEAL, chirurgien en chef de l'HÔtel-Dieu de Valencienries, etc. Mélanges de chirurgie, 1 vol. in-8, 1868 5 fr,
LELION. Klude physiologique et thérapeutique de la digitale. In-S
de 115 pages. 1867 2 fr. ftO
LELONG. BCtudc sur l arférite et la phlébite rhumatismales aiguës.
In- 8 de 143 pages. 18G9 2 fr. 50
LEMATTRE Ou mode d'action physiologique des alcoloïdes. In-8 de 27 pages. Paris, 1865 1 f,.
LEMPEREUR. 8»es altérations que sntoit le fœtus après sa mort dans le sein maternel. I11-8 de 148 pages. 1867 3 fr.
LEROY, «es concrétions hs-ouchiqucs. In-8. 1868 2 fr,
lettre d'un médecin de campagne à MM. les étudiants. In-8. 1868.
LEVEN. Parallèle entre Tidiotic et le crétiuisuie. Paris, 1861. Ior-8 de 42 pages 1 fr. 25
LEVEN. IVouvelIe.^ recherches surin physiologie et la pathologie djii cervelet. In-8 de 26 pages. Paris, 18G5 , 1 fr. 25
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(52 pages. 18(59 • • • „ ,g médecine de Paris. Aiuitoiwie et
Gr. in-8 avec 2 planches ; • in 8
mt. ■■»■-••■•« «' •«■■ «"""<" '■■■»-"'""-"''■ 5^
55 nasres. 1809
grcssivc avec la aéséncrcsccncc gi-a-^^scusc. m 4 ^l^^.^^
LOUBRIEuïfet«do«««rIcs c««^^ •« «««««(Uè. In-8, avec un,
fiarle ctune planche Ulhographice. 1868 ■
4.GUVET. oc la pévio«t*te p-Ul«gm«neu^c diâî«sc. I,.-8 de 68 po^es,
.LUTrirofesseur" à 'rÉco'lé'de' pharmacie, pharmacien en chef dç l'hôpital Sai;tTouir««v«.cac reau ..an. le. ..l.éno.«è«e. cUuuh.uc., 1860. In-8 de 70 pages ; „-„.^,,
Î.IA1S0MEUVE, chirurgien de l'Hôtel-Dieu de Paris. Mcuolrc «m- 1 mtoxl^ cation chiiiirgîcalc. In-8. 1867
pour la cure des grandes ami.uta4.ons. In-S avec n^. io MAGNIN ne quelques accidents de la lithiase biliaire anomalies
''"^.^ la conque Uépaoque, O.vre »"*--'-««";^^^>;"^'**:;:;;*rrn-8 ongiochollte calculeusc, ictère cUron.quc et .clerc S.a^c-
de 146 pages. 1869
WAHA13X. necuercues sur le tricl.opl.yton tons,«ans ^ sur e« «.rections cutanées qu i. déter.nino : Uer,.es c.rc^ne , Uc. ..es tonsurant, sycosis. In-8 de 84 pages et une planche. 1869 ... . ir.
MAHOT. «es „atte.«e«ts du foie dans '•^';-«^«7« ;"«*7:to
In-8 de 115 pages avec figures iulercalces dans le tcxle. IbOJ. 2 MAIGROT. hydrothérapie expliquée et mise ta portée ««« «J"»- Guide des mllades aux établissements hydrothérap.ques. 1 vol. m-18 de
146 pages. 1869 , , . ' ,
TUALGAIGNE. I^eçons d'orthopédie, professées à la Faculté ecine de
Paris,recueilliespar MM. Guyon et Panas, prosecteurs ^'«/■^/'^'^"'^'^ méde'cine de Paris, revues et approuvées par Pro esse^jr^ 1 vol. in 8 accompagné de 5 planches dessinées par M. Leve.Ue. Pan., 1862. 6 iv. 5« MALGÂIGNE. Étude sm- l'anatomie et la physiologie d Hon.ere. Paru,
1842. In-8 de 30 pages .
MARCHAND. Du croton tiglium, recherches botaniques et thérapeutiques.
Paris, 1861. In- 4 de 94 pages et 2 planches. ^
HIARCOWITZ (A.). Étude sur les différentes espèces d'épanehe.ncnts plcurétlques et sur leur traite.nent médical et chirurg.cal. hi-S de 103 pages. Paris, 1864
LinRAIRIE ADIIIEN DELAHAYK,
MARM, professeur suppléant au Collège de France. iMiy^iologic ,.„-.,iic«lc de Ift circ.il«<i«n uu w.ng : étude graphique des mouvements du cœur et du pouls artériel ; application aux maladies de l'appareil circulatoire 1 voJ. in-8, avec 235 figures intercalées dans le texte. Paris, 18C3. 15 fr.
Ouvrage couronné par l'Académie des sciences.
MAREY. Rccherclici* miii- la ciioiila(i»n <ln Hnng h Vétnt pliyMiologi(|UC et anus les mnladioK. ln-/i de 119 pages. 1859 2 fr.
MARTIN, nés fcrmenlaiions et «les fci inciWs , dans leurs rapports avec la pliysiologlc et la pathologie, ln-8.de 30 pages i fr.
MARTIN. Mes corps gras naturels et nrtiOciels : Considérations chimiques, physiologiques et médicales. In-8 (le 216 pages.' 18C9.
!i fr.
MARTIN (Ferdinand), chirurgien-orthopédiste des maisons d'éducation de la Légion d'honneur, etc., et COLLINEAU, docteur en médecine de la Faculté de médecine de Paris, etc. Traité de la coxalgie, de sa nature et de son traitement. 1 vol. in-8 de 5Q0 pages , accompagné de planches. Paris, 1865 ° ' 7
Ouvrage couronné par l'Académie des sciences.
MARTINEAU, docteur en médecine, ancien interne lauréat des hôpitaux de Paris (Médaille d'or). Iles endocardites. 1 vol. in-8 de 160 pages et 1 planche. Paris, 18G6 3 fr. 50
MARTIN-LAUZER, chef de clinique honoraire de la Faculté de médecine de Paris. Les eaux de ruxeuil. ISibliographic. In-8 de 160 pa?es. 1866 ' Ifr.
MASSE, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Montpellier. »e la cicatrisation dans les difrérents tîs.sus. In-4 de 76 pages et 1 planche coloriée. Montpellier et Paris, 1866 3 fr. 50
MASSE. Ues types de la circulation dans la série animale et aux divers Ages de la vie embryonnaire. In-à de 98 p. 1866. ... 2 fr.
MASSE. Ktude chirurgicale de rétrnnglenient. In-8 de 93 pages. 1869 2 fr. 50
MASSE. Organes de l'audition et sens do l'ouïe. In- 8 de 124 pases. 18G9 S'fr.
MASSOL (A.) i%'ouveIle méthode de traitement A suivre après Popération de la cataracte. In- 8 de 16 pages. Paris, 186/| 75 c.
MATTEl. «es ruptures dans le travail de l'accouchement et de leur traitement. Paris, 1860. In-8 de 92 pages 2 fr. 50
MATTEl. Clinique obstétricale, ou Recueil d'observations et statistiques. Paris, 1862 et 1866. 5 vol. in-8 20 fr.
MAUGENEST. li^tudc critique sur la nature et le traitement de i'éclampsie puerpérale. In-8 de 102 pages. Paris, 1867 2 fr. 50
MÉNÉCIER. Notice sur la rage, avec un projet nouveau de police sanitaire sur la rage canine. In 8 de 59 pages. Paris, 186.'i 1 fr. 50
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' ' .« la rage. Rapport à M. le maire de
MêZer' «.».....,..« .e ..ép,..6...e .e . ».r»e...c ««05).
^^^^ . ,V^^ ^!„. rorlKine et le trnîlemciit do la
MERCIER (Aug.). «ueU.ue. ^ .nalnaicH dé,.c«-
In ilinthèNC uriquc IH-O uu ju iju&^''
MOam: «con,i.e ™.,.e..~e » vol. ia-S de 29M=s-^
.' - „"^' ." Maladies des voies respiratoires, mala- MOILIN. Médecine ohyMO «g.qHC ' ^f ^^^^J 1, uAne. l vol. in-8 dies des fosses nasales, de la gorge, du lai j nK et oe m i ^
de 307 pages. 1867 • • • • médecine de Montpellier. »o
— œ^S^u^rSïïï^" 1850. in-. . rr.
MoiTEssiER. ^t«..e. —:izi^^^7^^'^t::'z
(Hérault). Monlpellier, IbGl . In-8 de 160 pa^es ^ ^ ..A..i«éc MO.TFORT. É*ade .ur -^'«f ^Ïet ' . ^"t-
..codant l . .r^^ er à Conslantinople en
MONNERET . Hôtes snr le cl.olera-n o. In.s oDserve
1847 et 1848. In-8 de 16 pages. 1848 y'"'. og „aees
MONNERET. «e rictè..c ué«.«..rUasl..«e e..e«t.e.. In-8 de 39^ pages^
1859 lOKti 1 fr
MO.NERET. «« cancer du r«ie. In-8 de 33 pages. 15 . . . 1 •
MONNERET. ues convention. d«n« .e. flevve«. In-8 de -0 page^.
M^^ERET: mettre .«r.e cUo.é.:a..no.^^^ 0..ent et da^ ^ Xord de rE«.-ope. In-8 de 31 pages ••••••
mUI.. oc, ««CCI.». e.uc™»...c, -» Ia-8 d. 156^ pas-.
Paris, 186Û • •
1 vol. in-8 de 496 p ^ges
Ouvrage qui a obtenu un pria) de V Académie impériale de medccme.
MOREL-L,VYALLÉE. Uaptu-e du f':^^'^^^;:::: '^867" .'"1^25 .,uc ou toruit de moulin. Grand in-8 de 38 pages, iîsoa
LIBRAIRIE ADRIEN DELAIlAYE,
(ypliuKlc. Iii-S de 78 pages. 1869 " "
MOUCHET. nos «JfocHons sceonrtnïrcH «lu ch«lôra obi-orvée* dann
i ,to ln-8 de 75 pages. 1807 2 "
MOCGEOT. nechorehcs s,»- „«el„ues (roubles .le nulPition oon-éeu-
lifs aux an-oction!^ des nerfs. Grand in-8 de 152 pages. 1867. 3 fr. MOURA. TraUé ,Ma«i.,..e de laryngoseopie et de rhino.-eopic suivi
dobservahons. Paris, 186/i. 1 vol. in-8 de 200 pages, avec 21 figu'e^dans ^ '^^^ û fr.
fiTt'on'^'"*"*' r"*' '«."f ««« '"ocanismc. Grand in-8 de
60 pages, avec figures intercalées dans le texte et 2 pl. 1867 3 fr.
MOURIER. Des causes de la stérilité che:. B l.o.nmc et chexia fen.mc
In-8 de 128 pages. Paris, 1866 " fr
MOURIER. Traîlement mctbodl.,Hc , oréservatlf et curatif de la
?r;'r V^q^T «'érédit«ire) dHrb„m«(isme goutteux, etc.
3"^ edit,, In-8 de 36 pages. 1870
'^Hf^-'^^'o"- ««"«^'«"t*»» «"^ maladies alguSs. In-8 de 98 p
Pans, 180a „ '
2 fr.
NEGROÎNI. Aperçu sur rovnriotomie, fondée sur 645 observations, ln-8 de 34 pages et 6 tableaux 1 fr 50
NÉLATOÎN (Eugène), proseclcur de la Faculté de médecine de Paris. Mémoire sur une nouvelle espèce de tumeurs bénignes des os, ou tumeurs fo!'?'^''**'*'"''*'''* * '"-^ P^S^^ et 3 planches coloriées. ■^^^^ 6 fr. 50
NIEMEYER, professeur de pathologie et de clinique médicale à TUniversilé de Tubingcii. Ile la leucémie et de la mélanémie, traduit de l'allemand par le docteur Kuborn, professeur d'hygiène S|;cc.iale à l'école industrielle de Seraing. Paris, 1862. In-8 de 53 pages 1 fr. 50
NODET (L.). lôtudes clinicfues et expérimentales sur les diverses espèces de chancres, et particulièrement sur le ciiancre mixte, précédées d'une lettre d introduction par M. le docteur RoUel, chirurgien en chef de l'Antiquaille de Lyon. 2« édition. Paris, 1864. 1 vol. in-8 de 149 pages. . 2 fr.
NODET. «o l-application de la méthode sous.cap.sulo-périoslée à la résection tibio-iarsienne. In-S de 79 pages. 1869 2 fr.
NONAT, médecin de la Charité, agrégé libre de la Faculté de Paris, Traité pratique des maladies de l'utérus, de ses annexes et des or- Sanes génito-cxternes. 2^^ édition, revue et augmentée, avec la collaboration du docteur Linas, 1 fort vol. in-8 avecfig. dans le texte, 1870, 15 fr.
ÎSONAT. Traité des dyspepsies, ou Élude pratique de ces affections, basée sur les données de la physiologie expérimentale et de l'observation chnique, 1 vol. in-8 de 230 pages, Paris, 1862 3 fr. 50
NONAT. Traité théoriiiueet pratiiiuc de la chlorose avec une étude spéciale sur In chlorose des enfants. In-8 de 211 pages. 1864.
3 fr, 50
PUCE L'ÉCOLE-DE-MÉDlîClNE.
NYSTllOM. B.U pied et «o 1« rm«.e hy^.i^'..ic,nc <le. «"«"^^j;""*'*ln-8 de 47 pages 1870
OBÉDÉNAUE. »e .«trachéotomie aau« • œclèn.e .le la glotte et do la laryngite n6rr««l.iHC. In-8 de 80 pages. 1866 2 fi .
OLLIVIER «ous-biWiothôcaire de la Faculté de médecine de Paris, etc. Essai le; «..M....I.UU.IC. produite, par 1 élUnination de. toxiques. Grand iii-8 de 24 pages. Pans, 1863 1 iv.
ÔLLIVIER. «es atrophie» ninsculaires. I11-8 de 192 p. 1869. 3 fr. 50
nillVIER etRANYIER. Observalions pour servir à l'Histoire delà leucoey U.nie et à ..«paa.ogénic des ..é«.«rrl.agies et des throm- Î^Tes Jni «.n.vleonent dans eette «irection. In-8 avec 1 planche.
OLLIYIER et RANVIER. Contributions à l'étude histologîque des lésions „u on rencontre dans i artl.ropalhlc et 1 enupUalopatlûe
tisuiales aiguës. In-8 avec 1 planche. 1866 ou c.
ORDENSTEIN. Sur la paralysie agllantc et la sclérose en 1»«««1»«« généralisée. In-8 de 87 pages et 2 planches colonces. Pans, 1868. ^
Prix " ' '
OTlDOîsEZ. Elude sur le développement des tissus librillairc
jenctif) et Hbrens. In-8 avec 2 planches. 1866 l 11. ^»
PAN\S, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux, etc. Des cicatrices vicieuses et des moyens d y «-emed.cr.
In-8 de 134 pages et 1 planche. Pans, 1863 - ir. ou
PARROT, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin des hôpitaux. Étude snr la sueur de sang et les Uémorrt.agles névro-
patliiques. In-8 de 69 pages. Paris, 1859 1 n. od
PASCAL. Enseignement et litocrté. Ia-8. 1868 1 f' •
PÉAN, chirurgien des hôpitaux de Paris, etc. i.-ovariotomie peut-cllo être faîte « Paris avec des chances favoraWes de succès? — Observations pour servir a la solution de cette question. Orand
in-8. 1867 • .'■
PÉAN. »e la scapulalgie et de la résection scapulo huméralc, envisa^ géeau point de vue du traitement de la scapulalgie. Pans, 1860. In-8 de 92 pages et 20 dessins intercalés dans !e Icxle ii ir. ou
PÉAN. Splénotomic, observation d ablation complète do la i-Mp pratiquée avec succès. Grand in-8. 1868 1 'r.
PÊCHOT, professeur de pathologie interne à l'Ecole de médecine de bennes, etc.
Principes pathologie générale. 1 volume in-12 de 424 pages.
PELVET. We» anévr>-smes d,i cœnr. In-8 de 172 pages, avec 2 Planches.
PE^ILLEAl . ï:tn«!e sur le èafé an point de vue historique, l»ï>y'»'«'«giqne et alimentaire. Grand in-8 de V)0 pages. Pans, 1864 . . 2 fr. oO
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PÉNIÈIŒS. uc» i-éMcciionM du genou. Ia-8 de 120 pages. 1869. :i fr. PERNOT. Étude mu,- les «ccldent« produits par les piqûres anatoiniques'
in-8 de 105 pages, 1808 2 fr
PERIEH, médecin inspecteur des eaux de Bourbon-l'Arcliambault. Ktude hu remploi des eaux minérales de lloui bon-l Ai-chaïubnuK dans Icm liemi|>iég;ie!« cérébi-iile^^, suivie d'une appréciation des e«ux de Niederbio.in dans le Irailetnent des calculs biliaires. In-8 de 50 nae-(.R
lfr.'25
PERRET, nés lumeurs «nngulnes intra-pelvienncs pendant la giossciiisc noilualc et l'accouchement. Gfand in-8 de 88 nasp? Pans, iSGll ' 2^
PETIT, médecin en chef de l'Asile des aliénés de Nantes. Examen de la loi du 30 juin isas sur les aliénés. In-8 de 68 pages. Paris, 1865. 2 fr.
PETIT. Transmission de la syphilis par la vaccination, des moyens pour l'éviter In-8 de 105 pages. 1807 2 fr.
PÉTKEQUIN. Oe l'emploi (hérapcuticpue des lactates alcalins, dans les maladies fonctionnelles de l'appareil digestif. 2>^ édition In-8 de 24 pages. Paris, 1864 7b c.
PHILII'PEAUX. Élude pratique sur les frictions et le massage ou guide du méflecin masseur. 1 vol in-8 de 189 pages, 1870. . . 3 fr.
PHILIPPE (de Londres). »es maladies des yeux et de leur traitement,
traduit de l'anglais. In-8. 1868 1 fr'
PICARD »es mnevions de l'utérus ii l'état do vacuité. 1 vol. in-8»
de -200 p;iges, avec figures dans le texte. Paris, 1862 3 fr. 50
PIERRE.^ON. l»e la diplégic faciale. lu-S» de 62 pages 1867. 1 fr. 50 PIORRY, professeur de clinique médicale à la Faculté de Paris, membre de r \c;idémie, etc. l.a médecine du bon sens. De l'emploi des petits moyens en médecine el en thérapeutique. 2" édition. 1 vol. in-12 Paris 1867 Sf,;
PIORRY. Traité de plessimétrismc et d'organographisnie, analomie des organes snins et malades, établie pendant la vie au moyen de la percussion médiate et du dessin à l'effet d'éclairer le diagno^ic. 1866. 1 fort vol. in-8 avec 91 figures intercalées dans le texte 15 fr.
PIORPiV. Clinique médico-chirurgiraic de la ville. Résumé et exposition de la doctrine et de la nouienclalure organe -pathologique ; observations et réflexions cliniques. 1 vol. in-8. 1869 G fr.
PIRÈS, ancien chef de clinique du docteur Wecker. De l'opération de la cataracte par l'extraction linéaire sclcroticalo. ln-8 de 57 pages, avec 10 figures. 1807 2 fr.
PITET. »i»iScrta<ion sur quelques points de philosophie médicale et ihcrapcutique h propos du choléra. In-12. 1867 1 fr.
PITON. Étude sur le rhumatisme. In-8 de 220 pages. 1868. 3 fr. 50
PLAIT E. iVouvcaux moyens de prophylaxie infaillible, très-simples et inoffensifs, applicables chez la femme au moyen d'un nouvel instrninenl, contre les maladies vénériennes et contre la syphilis, et explication
PLACE DE l'ÉGOLE-DE-MÉDECINE.
théorique des formes et des phénomènes de la syphilis par un seul virus, an-issant comme les ferments. In -8 de 171 pages, avec une planche. Pans, 1865 2 fr. 50
PLANCHON. Faits cliniques de inryngotomio. In-8 de 116 pages avec 2 planches. 1869 ^
POMMEROL. nccUcicUcs sur la synostoso îles os rtu ciunc considérée au point de vue normal et pathologique chez les différentes races humaines. In-8 de 116 pages avec 2 planches. 1869 2 fr. 50
POTAIN, médecin des hôpitaux de Paris, professeur agrégé de la Faculté de
médecine. »es lésions des ganglions lynniliatiques viscéraux. In-8.
Paris, 1860 ^ fr.
POUCHET. Des colorations de l'épidernie. In-A de 52 pages. Paris,
186^1 2 fr. 50
POULLET. Reclierclies sur les caillots du cœur. In-8 de 07 pages avec
1 planche. 1866 2 fr.
POULIOT. Ponction vésicale hypogastriquc ; rapports de la paroi antérieure de la vessie. In-8 de 128 pages. Paris, 1868. . . 2 fr. 50
POUQUET. Me la trachéotomie ilans le cas de croup, considérations pratiques. Mémoire in-8 de 88 pages. Paris, 1863 2 fr.
PRÉVOST et COTÂRD. Études physiologiques et pathologiques sur le ramollissement cérébral. 1 vol. grand in-8 avec II planches en chromolithographie. 1866 5 fr.
PUISTIENNE. nemarques et observations sur quelques tumeurs enkystées pelviennes ou abdominales chcse la femme. In-8 de 82 pages avec 3 planches. 1867 2 fr. 50
PUTEGNAT (E.). Quelques mots sur les pneumonies suestiques. In-8 de 10 pages. Paris, 1866 ^0 c.
PUTEGNAT. Sur Tocclusion Intestinale. Grand in-8 de i3 pages. 1867 1 fr. 50
tîUINTAA. Mal vertébral tic Pott , scoliose, nouveau traitement.
In-8 de Û7 pages. 1869 ^ f'"-
RAMON. lustruction pratique sur les soins A donner aux personnes atteintes de choléra-morlius asiatique, épidémiquc ou ^poradiquc, avant l'arrivée du médecin, ln-18 de 82 pages. 1867 ... 75 c.
RANVIER. Considérations sur le développement du tissu osseux et sur les lésions élémentaires du cartilage et des os. In-8 de 72 pages et 1 planche. Paris,- 1865 2 fr.
RAYNAUD. De l ophthalmie diphlhéritique. Grand in-8 de IIG pages. 1866.- 2 fr. 50
Recueil de «lucstlons posées aux cinq examens de médecine. 10 vol. in-18. Paris, 1865-1869. Prix de chaque volume 1 fr. 50
nccueil de questions sur les accouchements. 2 vol 3 fr.
LinOAlR.IE ADIVIEN BELAHAYJi,
~ u"t?';ier: .-r '^^^"'"^
REGNIER, iwalwuics de croîssanee. Grand in^. Paris, 1«C0 2 fr'
REUQUET. B»c ri,ré«.rot«..uc iii<c.«e. Ia-8 <le m pages! i-aris^
• ••- — . 2 fr.
RELIQUET. Irrigation continue de rtirètUrc de la %cMle. I*n-}9 de
23 pages. Pans, 18G6 _ ^
""^l^S f ««i"-*.^ Opérations dé
l uiethre. 1 vol. m-8 avec figures dans le texte. 18G9 . 5 fr
2^ piirtie : ©yôratîotîs de !a vessie. 1 vol. ia-8 avec figures'. 1870. 3 f.' fiENOLLT. rôle d.. NysSèmc vasculaire dans la n.Mrition en «eueral et dans celle d,, nmsele et du eœur en i.arlieulier
Grand in-S de U8 j.açes. IS-OD "l'cuner.
REUILLET. Élude sur les paraly.mes du membre supérieur liée^ aux Trocfm-os do rii«n«:-,^9 Fuivie d'une observation de nérroiila-ie traumatique généralisée .•vvec lésions secondaires des articulations et des muicles. I11-8 de bà pages. 18G9 1 fr. Ï5
REVEIL, professeur agrégé à la Facirtlé médecine et à l'École supérieure de pharmacie de Paris, elc. Elecisea-^faes dis i.î.ysiologie végétoie. Be t^ci^ou des poisons sur le^^ plantes. 1 vol. in-8 de 180 pages Pari'= ^^^^ 3 fr, 50
REVEIL. I!lcc{icieJ>e.s sur a osmose et sur I «tbsoripiion parle té«umej.t c^erne cUe» ri.ommc, dans le bain, i vol. iû-8 d£ 82 pages. ^^"^ '^^^^ 2 fr. 50
R£VILL10D. lîc l uetion do quelques maladies aiguës stn- lu tebcc euUsaiion. Ia-8 de 88 pages. Paris, 18(j5 2 fr
^^oîî; •'«» ««iasnostie médicaj. l.i-S àe 85 pages. Paris
iS'ee ^
RIGORJ), chirurgien de l'hôpital du Midi, membre de l'Académie de méde^cine, etc. B.eçons sur le chancre, professées à l'hôpital d« Jlidi recueillies et publiées par le docteur A. Fourmkr, suivies de notes et pièces jHslilicalives et d'un formulaire spécial. 2« édivîon, revue et augmeirtée Pans, 18G0. 1 vol. in-8 de 54-9 pages 7 fr*
RICHE (F.). De rorgnniotsme. In-8 de 48 pages. 1869 1 fr.
ROBERT, médecin de l'Hospice-Asilc des vieillards, de. Conseil d-iiygiène et de médecine usuelle. 1 vol. in-18 de 216 pages. Paris, i8«4.
1 fr. 2»
ROBERTET. Essai sur rencépbniite. In-8 de 50 pages. Paris, 18«5.
1 fr. 50
RORIN (Ch.). ï.cs théories des nionvcnients du cncur, suivi d'un WRmoire sur les capacités des oreillettes et des ventricules, par le docteur HiFFELSHEiM. In-8 de 36 pages. Paris, 186^ 1 fr
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ROBIN (Édosaxd), professeur de chimie efcdlliialaire naturelle. TraTnux de
rérni-ine ilaQS les sciences médicales et naturelles. 1 vol. in- 8 d« '13'6 p.
Taris, 1870 2 fr. 50
ROBIÎS -MASSÉ. »cs polypes naso-pharyngicns au point de vue de leur
traitement. Grand in-8 de 92 pages et 6 planches. Paris, 1864. . . 3 fr. ROCHARD, médecin adjoint de la prison des Madelonnettes, elc. Traité des
nuiladiC!^ tlo la pcaw, Paris^ 1863. 1 vol. in-8 6 fr.
RODEX. »o la tricliino et de la triciiinose. 2'= édition. Paris, ISm. In-8
de 50 pages et 1 planche , fr-
ROMMELAiEfiE. »c la patliogénîc des symptômes nrcmî«|HCS. Étude
de physiologie patliologiqiae. In-8 de S'O pages a^-ec 2 planches . . 2 fr. 50
RONDEAU. »es affections ocHlaiPCS réncses et de l ophtlialmic sympathique. In-8 de 132 pages. Paris, 1866 2 fr. 5.0
ROQUES. De la co«ael«cJie. Essai de traitement par les émanaUons K^es uâines à gaz. ln-8 de 56 pages- 1866 . - ■ 4 fr. 50
ROUBAl]©, médecin -inspecteur des eaux minérales de Pmigues, etc. Eaux minérales de B»ougues, troubles de la digestion, maladies des voies urinaires. In-8 de 87 pages. Paria, 1865 2 fr.
ROU'BY. Du traîtciucBrt des varices et spécialement du procédé par les injeelioiis de liqueur iodo-îanniquc. lrf-8 de 121 p. 1867. 2 fr.
RiOUDAÎNOWSKY. Études pltotograpfeiqnes sur !e système merï-erux de «^hemme et de quelques animaux supérieurs, d'api ès les coupes de tissu nerveux congelé. 1 vol. grand in-8 de texte et atlas in-î» de 16 planches contenant 165 photographies. 2« étliiion. 187'0. . 170 fr.
— Le teste se vend séparément. ^
— Bemi-reliure maroquin de l'atlas in-fol. , monté sur onglets M fr.
RWET. mnuence «lu système nerveux sur les phénomènes physfcoocijimujues de la vie do nutrition, ln-8 de 50 pages. Paris, 1865.
1 fr, 2S
ROUSTAN. llecherchcs sur linoeulaSiilité «îc la phtbisic. In-8 de
100 pages, avec 2 planches 2 fr. 50
îtOfUYlLLE. Session de la Société géolosîquc de France à Montj.el-
llcr (octobre 1868). 1 vol. ia-8 avec W planches et trois caries coloriées.
ROUYER. Ktudes médicales sur l'ancienne Kome. Les bains publics de Rome, les magiciemies, les philtres, etc. ; f avortement, les eunuques, l'inlihulalion,lacûsmélique,les,parrum5, etc.. Paris, 1859. 1vol. in-8. 3 fr, ^
SABATIER. »c rahsorption. Iu-8. 1866 3 fr.
SAINT-ANGE BARRÏER. ï,e tubercule et In phthisîc. ln-8. IWS. 1 fr. S'O
SAINT-ANGE BARRIER. Cancer, scrofule, phthîsie. Notice médicale sur l'établissement de Celles-les-Bains (Ardèchc). In-8. 1869 1 fr. 50
SAINT-VEL, ancien médecin ci«il à la Martinique. TCraité des maladies intertropicales. 1vol. in-8 de 524 pages. Paris, 1868 ... 7 fr.
UBRAIRIH ADRIEN DELAHAYE,
SALES-GIllONS, médecin-inspecteur des eaux minérales ,
sur lc»4 eaux nii.iéralei* ,I« l»io,...r.f.l . . »«édic«|«
eaux sulfureuses pu!v " sées L ra ^^^^^ application des
Paris, l8Qà. 1 vol in To i ?o/ des maladies de la poitrine,
texte . . . . . ^ P"^''^' ^^^«^ «gu'-'^s intercalées dans le
2 fr.
SALVA. nu ««ai «ciuc carbonique comme nn«lgé«,„„„ ot ci.«. / ««t.«n «les plaies. In-8 de li2 pages. Paris, 1800 i ^ r
Zj^-rrr: — ^^^^^^^^^^^^
SAPPFV — _ j, . . . . ■ ' 1 fr.
. avec 204 figures noires et coloriées. IBGO: Pri"; des to^ër I et II 24 fripes tomes III et lY paraîtront procliainement. SAVAUE. Étaues poHrinc. In-8 de 83 pages. Paris,
^*^oioo^^^' ' Thionvi'lle."p..ép«..anon"« rcxercice de la médecine. Ouvrage destiné spécialement à initier les ieimes médecns aux réalités de la carrière. 1 vol. in-12 de 21C pages. ParTs^ ' ' ' \ 2 f r
^^1869."*. syphiiides. In-8 de 74 pages*
SEMÉRIE. »es symptômes Intellectuels de la folio, in-8 de 104 pages,
2 fr.
*Tvifé'utéînn^."f7"""^ '«^'"^ '""'•t dans la
cavtte utenne et de leur valeur médico-légale. In-8 de 92 pages, 18G8. 2 fr.
Mémoire couronne par l'Académie impériale de médecine de Paris.
^^flTmT "««c'iocfelle dons la folie. 1 vol.
' 4 fr.
SERÉ (de). »u .•e.Acl.e.uent du pyio.e, son inlluencc sur la diges-
Ïe'^rdmJ'*"'*'*'""'; cluoniqucs.
^ édition, levue et augmentée. In-8 de C8 pages. Paris, 18G5. i fr. 50
Fn «" '•««"* ««« ^"c physiologique. Paris, I8t)j. ln-8 de d8 pages ^ ^^.^ 25
^^in^'* """"""«^ «•« matrice (utérus). Conseils pratiques sur les moyens de prévenir ces maladies et sur leur traitement. Paris, 1863. Grand in-8 de 71 pages ' ^
SOLARI. Choléra de flsos, sa marche, son mode de transmission, moyens Paris 1865 P^'""'^'''' °" ^'"'''^'er la propagation, ln-8 de 45 pages. ' • 75 c.
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SOLARI. ■rraité pratique des .n«la«lic8 vénériennes. 2« édition. 1 vol.
in-'l2 avec planches coloriées. 18G8 6 fr.
SOTTAS De rinfluencc «les déviations vcrtctoràles sur les fondions ' de la respiration et de la circulation. In-8 de 71 p. Paris, 1865. 1 fr. 50 SOULIGOUX. »u ramollissement .les os et des moyens d y ramémov, précédé d'une lettre du professeur PloURY. 1 vol. in-12. 1866 . 2 fr. 50 SOULIGOLX De l'examen organiqHC et i.liysiologlquc du malade pendant' son séjour à VicUy. 1 vol. in-8. Paris, 1869 .... 3 fr. 50 SOYRE (de). Chef de clinique, adjoint à l'hôpital delà Clinique d'accouchements. Étude histormuo et critique sur le mécanisme de raccouckemcnt
spontané. In-8 de 210 pages. 1869 3 fr.
SPERIÎSO professeur d'ophthalmologie à l'Université de Turin, elc. Études cliniques sur révacuation répétée de l'bumeur aqueuse dans les maladies de l'«cil. 1862. 1 vol. gr. in-8 de 496 pages. ... 6 fr. SPIESS. Me l'intervention chirurgicale dans Id rétention d'urine.
1 vol. in-8 de 90 pages. Paris, 1866 2 fr.
SPILLMANN. Des sypliilides vulvaires. lQ-8 de 116 pages et 3 planches.
STANESCO. Recherclies cliniques sur les rétrécissements du Iiassin basées sur 414 cas observés à la clinique d'accouchements de Paris pendant
seize ans. In-8 de 120 pages et 16 tableaux. 1869 4 fr.
STOKES, professeur royal de médecine à l'Université de Dublin, elc. Traité des maladies du cœur et do l'aorte, ouvrage traduit par le docteur SÉNAC, médecin consultant à Vichy. In-8 de 746 p. Paris, 1864. . 10 fr. STOUFFLET. I>e Choléra à l'hôpital t.ari»»oisicre en dans ses
rapports avec les autres maladies. In-8 de 188 pages. 1866 3 fr.
SIÎCQUET (J. P.). Anatomîe et physiologie. Circulation du sang. D'une circulation dérivalive dans les membres et dans la tête chez l'homme. Mémoire approuvé par l'Académie impériale de médecine, séance du 18 juin 1861. ln-8 et Atlas de 6 pl. in-folio, dessins d'après nature par Lacker-
bauer. Paris, 1862 ^
SUCQUET (J. P.). Anatomie et physiologie. D'une circulation du sang spéciale au rein des animaux vertébrés mammifères, et de la sécrétion des urines qu'elle y produit. In-8 de 52 pages avec 5 planches en chromolithographie. 1867 2 fr. 50
SUCQUET. Commentaire sur la structure microscopique du rein des vertébrés à l'occasion d'un mémoire de M. Ch.-F. Cross sur le même
sujet. In-8 de 32 pages et une planche. 1869 1 fr.
SUCQUET. De l'assainissement des décès et des convois funèbres
de la ville de Paris. Grand in-8. 1869 60 c.
TARNOWSKI (Benjamin), professeur à l'hôpital de Kalinkine (hôpital des vénériens), agrégé à l'Académie impériale médico-chirurgicale de Saint-Pétersbourg. Aphasie syphilltl«iue. In-8. 1870 3 fr.
THÉVENIN. Considérations sur le traitement du bcc-de-llèvro compliqué. Grand in-8 de 80 pages, avec 1 planche. 1866 2 fr. 50
LIBRAIRIE ADRIEN DELAHATE,
TWERRY (Éraile) wo». maladies pneriKM-nlen observées à l'hônital Sainf Lou.s en l&bJ. Considérations sur leur étiologie. In-8. 18(i8 2 fr " ô THOMAS, professeur à l'École de médecine Je Tours. Eiô.nent, u-«H,ée-
.»c«t.„ue« al usage des éludianls des écoles de médecine humaine et des écoles de médecine vétérinaire. 1 vol. iu-8 accompagné d'un atlas de 12 rl dessinées par Lackerbauer. Paris, 1865 . o î
12 ir.
THOMAS (Loui&). «„ pnemuaiocèlo a« crâne. In-8 de 8^ pages. Paris,
"XtS'ïàG"". l-s'de' 78' pages' avecll"
2 fr. 50
THULlâ Eturte sur 1« aélno aigu .s«„s ,éslo... 1 vol. çr. în-8 de
12A pages. Pans, 18S5 9 V 50
TmMAN. Recl.e..ches s».. ïe J^ aitcmcnt de I'ct. «n«ie.Hent I.ernLro
et en particulier slir le ta^is progressif. Paris, 4863. ln-8 de DoT^s Tfvirn 2 fr. 50
«ie la hlennori-hagic, ln-8 de 9ô pages. 18€6 2 fr.
TOSTIVINT. Essai «nr le., ..élection, coxo-f«,uoralc», etc. 1 vol. Là.
2 fr. 50
Nal^fpr« '■"''f''""'" '"'"■'î"" à l'Ecole de médecine de «an es »,i deTeroppcment imprévu .les tubcrcalcs et de I« phth.,s.e. in-8 de 95 pages. Nantes, 1865 o f "
™f-8'de'32 paTe^"" «.cè..e. de* Ja«^e.;
'^^nlm^t'T'^'""'" Salpêlrière, etc.' ï,a r«lic\„cVde,'c«n.idé^^^^
TRIQUET. teçons cliui„ues s,,.- les maladie» do 1 orelMc ou iliérapeu^^ique des maladies aiguës et chroniq.ues do l^.ppa?ea aùS 1 vul in-8 de A 39 pages, avec ligures dans le texte. Paris, ISGC. 6 fr
TROUSSEAU, professeur de la Faculté de médecine de Paris, etc. Coni^rcnccs Buv Tcmpirisme. Paris, 1862. In-8 de 58 pag£s 1 fr 50
™e\''„''r/;;l'"^''^f «cienl,ir.n,ues et praUqûes, momix
^IZl f " par semaine L'Uniol
r ' J°";-"'^"^ plus répandus en France et à l'étranger, e,t
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